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RESUMO

A osteoporose ¢ definida como uma desordem esquelética sist€émica
caracterizada por perda de massa dssea e deterioracdo da microarquitetura
do tecido oOsseo, propiciando aumento da fragilidade o&ssea e
susceptibilidade a fratura. Neste trabalho serdo descritos conceitos sobre a
etiologia e classificacao da osteoporose, além de uma revisao de literatura
recente sobre a relagdo da osteoporose com: perda de densidade 6ssea em
mandibula e maxila, implantodontia, perda dentaria e doenga periodontal.
Com base na literatura revisada, ¢ coerente afirmar que a osteoporose
apresenta-se como um distirbio sist€émico de importante interesse na
odontologia, desde o plano de tratamento ao progndstico odontologico de
individuos acometidos.
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INTRODUCAO

O osso estd continuamente remodelando-se em resposta as
demandas metabdlicas, criando um 0rgdo com maxima forca
compressiva, capaz de cumprir o seu papel como a estrutura de suporte de
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cargas do corpo. O esqueleto humano consiste de 2 diferentes tecidos:
osso trabecular, concentrado principalmente nas vértebras, pelve e outros
ossos chatos, e o osso cortical, que recobre o osso trabecular e ocupa
principalmente o corpo dos ossos longos (RIGGS, 1991). O osso cortical
¢ um tecido mais denso do que o osso trabecular, sendo que as células sao
mais proximas umas das outras e menos espaco intercelular e matriz. O
osso trabecular ¢ metabolicamente mais ativo do que o osso cortical,
devido principalmente a alta propor¢do superficie por volume.

No esqueleto do adulto normal, a remodelagdo Ossea ¢ um
processo complexo e dindmico objetivando a manutencdo de uma matriz
6ssea mineralizada. E estimado que o turn over completo do esqueleto
ocorra em torno de 7 a 10 anos. Este processo envolve um grande niimero
de fungdes celulares, incluindo replicacdo de células indiferenciadas e
recrutamento e diferenciacdo celular em ambos, osso trabecular e cortical.

Hormonios sexuais, estrogeno e andréogenos, possuem um papel
central no desenvolvimento esquelético e perda 6ssea. O aumento nos
hormonios sexuais na puberdade ¢ parcialmente responsavel pelos
eventos que levam a aceleragdo do crescimento da cartilagem, aumento
no turnover dsseo, € aumento da massa 0ssea. Ambos os receptores para
estrogeno e androgeno estdo presentes nas células dsseas, apontando os
efeitos diretos destes hormonios sobre o metabolismo 6sseo. O estrogeno
regula a remodelagdo 6ssea pela modulacdo na produgdo de citocinas e
fatores de crescimento que, por sua vez, agem como reguladores locais do
processo de remodelacao.

E pertinente, portanto, o estudo da influéncia da osteoporose na
odontologia. Neste trabalho, serd realizada uma revisdo de literatura,
enfocando o papel do estrogeno na remodelagdo dssea e abordando
estudos cientificos sobre a relacdo entre a osteoporose e perda de
densidade 6ssea em mandibula e maxila, implantodontia, perda dentaria e
doenga periodontal.

Pico e declinio da massa 6ssea

A massa 6ssea aumenta durante a infancia e adolescéncia por um
crescimento linear das laminas de crescimento endocondrais e por
crescimento radial devido a aposicao periosteal. Apds o fechamento das
laminas de crescimento por volta dos 20 anos, o crescimento radial
continua por mais cerca de 10 a 15 anos. O pico de massa Ossea &,
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portanto alcancado na maioria das vezes entre a terceira década e inicio da
quarta década de vida, declinando progressivamente em seguida (RIGGS,
1991; PARFITT, 1988). Algumas vezes, apos os 40 anos, sucede-se uma
lenta fase de perda 6ssea idade-dependente. Esta fase de deplecdo do
calcio resulta em perdas similares de osso cortical e trabecular, com taxas
similares em homens e mulheres. Além disso, mulheres p6s-menopausa
experimentam uma outra fase de perda oOssea, onde ocorre uma perda
acelerada de perda como conseqiiéncia da deficiéncia de estrogeno
associada com a menopausa. O osso trabecular, por ser mais ativo
metabolicamente que o osso cortical, ¢ perdido muito mais rapidamente
durante esta fase pos-menopausa de perda Ossea.

O pico da massa Ossea apresenta fortes determinantes genéticos
MORRISON et al. (1994). No entanto, fatores nutricionais, tais como os
niveis de calcio na dieta durante o crescimento Osseo, e fatores
ambientais, como atividade fisica, modulam a disposicdo genética e
contribuem para o alcance do pico da massa 6ssea (NORDIN; MORRIS,
1989). Falhas para atingir o pico da massa 0ssea predispde a fratura mais
tarde na vida, resultado da perda oOssea relacionada com a idade.
Diferencas no pico de massa Ossea determinadas geneticamente podem
explicar, em parte, as diferencas raciais e genéticas na incidéncia de
osteoporose (RIGGS, 1991; PARFITT, 1988).

Osteoporose

Osteoporose significa, literalmente, “osso poroso”, uma condi¢ao
onde existe “muito pouco o0sso” para fornecer suporte mecanico.
Osteopenia, por outro lado, ¢ uma reducdo na densidade 6ssea mineral
(BMD) abaixo de um nivel pré-estabelecido. A osteoporose ¢
caracterizada por uma reducdo na BMD para um nivel abaixo daquele
requerido para suporte mecdnico (KANIS et al. 1994). O Consensus
Development Conference definiu osteoporose como uma doenga
esquelética sistémica caracterizada por redugdo na massa Ossea e
deterioragdo da microarquitetura deste tecido, levando a aumentada
fragilidade oOssea e conseqiiente aumento do risco a fraturas
(CONSENSUS, 1993). Esta defini¢ao, embora descritiva, oferece pouca
aplicacdo para diagnostico e conduta clinica. Deterioragdo da
microestrutura nado ¢ mensuravel clinicamente, enquanto que a massa
O0ssea pode ser medida com precisio e de maneira acuravel com
absorciometria com raios-X de dupla energia (DXA). Desta forma, a
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Organizacdo Mundial de Saude (OMS) tem operacionalmente definido
osteoporose como uma BMD que apresenta um desvio padrao (SD) 2.5
inferior a média do valor do pico em adultos jovens (ASSESSMENT,
1994), como mostrado na Tabela 1.

Tabela 1- Protocolo de diagnéstico da OMS para interpretacdo das
medidas de massa 6ssea em mulheres caucasianas.

Osteoporose severa

BMD mais que 2.5 SD inferior a média do valor do pico de massa Ossea em
mulheres jovens normais e com presenca de fraturas.

Osteoporose

BMD mais que 2.5 SD inferior & média do valor do pico de massa 6ssea em
mulheres jovens normais.

Osteopenia (baixa massa 6ssea)

BMD entre 1 SD e 2.5 SD da média do valor do pico de massa Ossea em
mulheres jovens normais.

Normal

BMD n@o mais que 1 SD inferior a média do valor do pico de massa dssea em
mulheres jovens normais.

Osteoporose: classificacao

Osteoporose ocorre como uma desordem primdaria, ou pode ser
secundaria a outras doengas e condic¢des (Tabela 2) (RIGGS, 1991).

Tabela 2- Classificacdo da osteoporose

Primaria | Idiopatica Juvenil
Adulto
Involutiva Tipo I (p6és-menopausa)
Tipo II (relacionada com
idade)
Secun- | Desordens Endécrinas
daria Diabetes mellitus

Sindromes gastrointestinais absor¢do
Desordens mieloproliferativas
Mieloma multiplo -
Sindromes de ma-
Doengas do tecido conjuntivo Sindrome de Marfan
Sindrome Ehlers-Danlos

Doenga pulmonar obstrutiva cronica
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Osteoporose primaria inclui formas idiopaticas (juvenil ou adulta)
e involutivas. As formas idiopaticas sdo raras e afetam homens e
mulheres de maneira igual.

A osteoporose involutiva do Tipo I ocorre em mulheres na
menopausa ou pdés-menopausa. Perda dssea em mulheres antes da
menopausa ¢ lenta e aproximadamente igual aos homens (0.3 a 0.5% ao
ano). Com o inicio da menopausa em mulheres, uma taxa acelerada de
perda 6ssea cortical de 2 a 3% ao ano continua por cerca de 8 a 10 anos.
Osso trabecular ¢ perdido em uma taxa de cerca de 5% ao ano durante os
primeiros 5 a 8 anos ap6s a menopausa. Desta forma, as mulheres
apresentam maior risco para o desenvolvimento da osteoporose Tipo I
que os homens. Os sintomas clinicos da doenca incluem dor Ossea,
principalmente por compressdo das vértebras, perda de altura e
conseqliente deformacao do esqueleto levando a cifose dorsal (corcunda).

A morbidade que pode estar associada com osteoporose nao deve
ser subestimada. Enquanto a perda de massa dssea por si ndo causa
sintomas, uma vez que ocorrida a fratura, dor, perda de funcdo e
deformidades podem ocorrer em muitos casos. Por estes motivos, a
osteoporose quando nao ¢ acompanhada de fratura ¢ definida como uma
“doencga silenciosa” (JEFFCOAT et al. 2000). A osteoporose Tipo I,
portanto, esta relacionada com a deficiéncia de estrogeno associada com a
menopausa, levando a uma cascata de perda 6ssea acelerada, diminui¢ao
da secre¢ao do Hormonio Paratireoidiano (PTH), aumento da secregao de
calcitonina, e diminui¢do da absor¢do de calcio, que agrava ainda mais a
perda Ossea.

A osteoporose Tipo II (relacionada com a idade) parece afetar toda
a populacao de homens e mulheres, no entanto ¢ 2 vezes mais comum em
mulheres. A perda Ossea inicia-se ao redor dos 30 anos e continua durante
a vida e ¢ caracterizada pela perda Ossea lenta devido a uma diminuigao
na absorcao de calcio e hiperparatireoidismo secundério. Osso cortical e
trabecular sdo afetados igualmente em uma taxa de cerca de 0.3 a 0.5% ao
ano. Estes dois tipos de perda Ossea resultam em diferentes padrdes de
fratura. Enquanto a osteoporose pos-menopausa manifesta-se principal-
mente em fraturas de vértebras e punhos, o tipo II ou osteoporose senil, na
qual ambos os 0ssos, cortical e esponjoso sdo afetados, resulta ainda em
fraturas de quadril. No entanto, fraturas no imero, fibula proximal e pelve
também sdo comuns.

Osteoporose secundaria pode estar associada com uma série de
doengas endocrinas. Hipogonadismo e hipertireoidismo, aumenta a
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incidéncia de osteoporose. A osteoporose pode ainda estar relacionada a
problemas gastrintestinais, sindromes de mé-absor¢do que impedem a
absor¢ao do calcio e vitamina D. A osteoporose difusa pode ainda ocorrer
quando carcinoma disseminado invade a medula 6ssea. Uma forma severa
de osteoporose incomum pode ocorrer em doencas do tecido conjuntivo
tal como osteogénese imperfeita. Sindrome de Marfan e Ehlers-Danlos
podem ainda estar associadas com osteopenia vertebral, mas menos
frequentemente incluem fraturas de vértebras. Significante perda dssea
ainda ocorre em pacientes totalmente acamados e em astronautas durante
a gravitagdo. Osteoporose estd ainda associada com doenga pulmonar
obstrutiva cronica. Se isto estd relacionado ao consumo do tabaco ou a
propria doenga pulmonar, ainda permanece desconhecido.

Deficiéncia de estrogeno e remodelaca 0ssea

O estrogénio, além das variadas fun¢des no desenvolvimento
sexual, aumenta a intensidade de crescimento de todos os ossos longos
durante a puberdade e atua unindo as epifises as didfises dos ossos longos,
pela ossificagdo da cartilagem de conjugacao. Este hormdnio causa ainda
maior atividade osteoblastica, com efeito anabodlico sobre o sistema
esquelético, atuando, dentre outras formas, no metabolismo dsseo
(BERNICK; ERSHOFF, 1963; ERIKSEN et al, 1988; GUYTON; HALL,
1998). De especial interesse neste trabalho, destacam-se as interacdes
com os processos de remodelacdo dssea.

Osteoblastos e osteoclastos sdo os principais efetores na
remodelacdo 6ssea, produzindo o tecido ostedide, futura matriz a ser
mineralizada e posteriormente reabsorvida. Do balango entre esses dois
processos, resulta o estado de homeostasia do osso em determinado
momento. Em estados patologicos ocorre um desequilibrio, prevalecendo
um dos processos. As células 6sseas sdo mediadas, dentre outros fatores,
por hormonios como a calcitonina, paratormonio € horménios sexuais, a
exemplo do estrogénio (GASS; KAPLAN, 1987; HAGEL-BRADWAY;
DZIAK, 1989; MEGHII, 1992).

De acordo com Garnero; Delmas (1999), a deficiéncia de
hormonios sexuais €, sem duvida, o fator mais importante que influencia a
perda oOssea. Este papel central na patogénese da perda dssea no periodo
pos-menopausa estd fortemente suportado pela maior prevaléncia de
osteoporose em mulheres do que em homens, a existéncia de uma intima
relagdo entre niveis de estrégeno e taxas de perda ossea Slemenda et al.
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(1987) e o efeito protetor da perda 6ssea por meio de reposi¢ao hormonal
(GORDAN et al. 1973; KANIS et al. 1992).

O estrogeno regula a remodelagdo 6ssea por modular a produgao
de citocinas e fatores de crescimento (PACIFICI, 1996). A Interleucina-
1B (IL-1PB) e Fator de Necrose Tumoral-a (TNF-a) estimulam a maturagdo
de osteoclastos, modulam a proliferacdo de células d6ssea e induzem
reabsor¢ao dssea in vivo (PACIFICI, 1992; TATAKIS, 1993). Além
disso, IL-1PB, TNF-a e Fator Estimulador de Coldonia de Macréfago-
granulocito (GM-CSF) contribuem para a reabsor¢cdo Ossea pela
promoc¢do do recrutamento de osteoclastos e diferenciagdo a partir de
precursores da medula 6ssea. Os precursores de osteoblastos respondem a
esta perda de estrégeno pela secre¢do de Interleucina-6 (IL-6), que induz
a osteoclastogénese (GIRASOLE et al. 1992). A perda de estrogeno que
acompanha a menopausa resulta em um aumento das citocinas na unidade
de remodelacao ossea.

A descoberta de receptores de estrogénio em osteoblastos, células
osteoprogenitoras, ¢ osteoclastos maduros sugerem que pode haver um
efeito direto desse horménio sobre o osso ¢ medula (OURSLER et al.
1996). Existem evidéncias de que o estrogeno pode mediar efeitos
indiretos por meio de estimulagdo da liberagao de fatores de crescimento,
tais como Fator de Crescimento Transformante (TGF-B), que tem
demonstrado, em condi¢des experimentais especificas, ter um efeito de
diminuicdo da atividade reabsortiva ¢ recrutamento de osteoclastos e/ou
por meio da inibicdo da secre¢do de potentes citocinas de reabsorcao
ossea, tais como IL—6, IL-1 e TNF (GARNERO; DELMAS, 1999).

Influéncia da osteoporose nos 0ssos maxilares

Os ossos da maxila e mandibula, além dos ossos longos e das
vértebras, podem apresentar alteracdes relacionadas a osteoporose
generalizada. Certas condicdes patolodgicas, dentre elas a deficiéncia
estrogénica decorrente da menopausa, causam diminui¢do na densidade
mineral 0ssea, que pode ser evidente na mandibula e osso alveolar. Em
uma série classica de estudos clinicos em humanos, Kribbs et al.
(KRIBBS et al. 1983; 1989; 1990; KRIBBS, 1990) demonstraram uma
correlagdo estatisticamente significante entre a massa/densidade Ossea
sist€émica e a massa/densidade Ossea mandibular. Kribbs et al. (1990)
relataram diferencas significativas entre massa e densidade Ossea
mandibular e espessura cortical do gonio dentre populagdes normais e em
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osteoporoticas, e concluiram que as diferengas sugerem que a osteoporose
exerce efeito no osso mandibular. Similarmente, von Wowern et al.
(1994) relataram que individuos osteopordticos com historia de fraturas
apresentaram menor conteudo Osseo mineral mandibular, quando
comparados a individuos normais.

Ratas ovariectomizadas (ovx) sdo estabelecidas como um modelo
da osteoporose pos-menopausa em humanos (KALU, 1991; WRONSKI
et al. 1988). No entanto, as ratas ovx ainda ndo foram estabelecidas como
um modelo para osteoporose nos ossos maxilares. Li; Nishimura (1994),
relataram que, mesmo apds a extracdo dental, ndo existe perda Ossea
significativa no rebordo residual de ratas ovx. Elovic et al. (1995)
sugeriram que a forca oclusal dos molares pode atenuar a possivel
influéncia da ovariectomia. Outros estudos dos mesmos autores relatam
que, quando os dentes antagonistas sdo extraidos para eliminar a forca
oclusal, o volume oésseo e dureza da mandibula diminuem
significantemente em ratas ovx (ELOVIC et al.1995; 1994). Isto sugere
que a eliminagdo da forca oclusal afeta significativamente a dureza e o
volume dos ossos maxilares em ratos. Entdo, a existéncia de dentes torna
dificil a detec¢cdo de mudancgas nos ossos maxilares de ratas ovx.

A influéncia da osteoporose na implantodontia

Implantes enddsseos de titanio tém sido utilizados para a
restauragdo de funcdo e estética dental com boa previsibilidade. O sucesso
desta terapia pode ser esperado quando os implantes dentais sdo
instalados em darea de boa qualidade e quantidade dssea (ZARB;
SCHMITT, 1990). No entanto, algumas condi¢des locais e sistémicas,
dentre elas os niveis séricos de hormonios sexuais, podem alterar o
processo de reparacao 0ssea ou interferir na estabilidade dos implantes.

De acordo com diversos estudos, a deficiéncia de estrogeno parece
provocar a diminuicao na densidade d6ssea mandibular (KRIBBS et al,
1983; KRIBBS et al 1989; NISHIMURA et al, 1992; Von WOWERN;
KOLLERUP, 1992). O efeito deletério da deficiéncia do estrogeno
também parece resultar em menor area de contato titanio-osso, quantidade
e qualidade 6ssea ao redor de implantes, bem como menor resisténcia ao
torque (NARAI; NAGAHATA, 2003; DUARTE et al, 2003; LUGERO et
al, 2000; PAN et al, 2000).

No entanto, a influéncia da osteoporose na implantodontia ainda
permanece uma contradi¢do. Na implantodontia, a obten¢ao de novo 0sso

82

Revista UNINGA, n.9, p. 75-93, jul./set.2006



REVISTA UNINGA

em torno da superficie do implante depende diretamente de uma
populacdo ativa e equilibrada de osteoblastos e osteoclastos. Qualquer
perturbacdo nessa relagdo celular pode alterar a quantidade e/ou qualidade
do osso formado, levando a deficits de massa dssea. Nessas condigdes, o
processo de osseointegragao estaria prejudicado em individuos
osteopordticos. Parece que as caracteristicas biomecanicas do 0sso
osteoporotico nao oferecem a mesma estabilidade para implantes
osseointegrados, sendo que alguns autores consideram o0 0ssoO
osteoporotico similar ao osso tipo IV, onde a taxa de sucesso € claramente
diminuida (LEKHOLM; ZARB, 1985).

Alguns estudos clinicos Fujimoto et al. (1996); Weber et al.
(1997); Becker et al. (1997); von Wowern et al. (2001); Friberg et al.
(2001); van Steenberghe et al. (2002) e experimentais Narai; Nagahata
(2003); Pan et al, (2000); Qi et al. (2004); Mori et al. (1997); Fujimoto et
al. (1998); Yamazaki et al. (1999); Okamura et al.(2004); Cho et al.
(2004) tém discutido o risco de falhas de implantes osseointegrados em
mulheres pds-menopausa com osteoporose. Estes estudos tém tido como
principal objetivo avaliar o efeito da deficiéncia do estrogeno, decorrente
da menopausa, sobre a interface osso-titdnio, durante o processo de
osseointegracdo. Apesar dos prejuizos causados pela deficiéncia sistémica
de estrogeno sobre o tecido dsseo, ainda ndo foram observados dados que
levassem a uma contra-indicagdo absoluta da colocacdo de implantes
osseointegrados em mulheres nesta condicdo (DAO et al. 1993;
BAXTER; FATTORE, 1993; HOHLWEG-MAJERT et al. 2005;
MULLIGAN; SOBEL, 2005).

Dao et al (1993) afirmaram, através de uma revisao de literatura,
que o sucesso da osseointegracao depende em parte do estado do leito
6sseo do individuo, da capacidade de cicatrizagdo e de condicdes que
afetam a qualidade e quantidade dssea. Relataram que os trabalhos que
consideram a osteoporose como contra-indica¢do para o uso de implantes
osseointegrados presumem que a osteoporose afeta os ossos maxilares da
mesma forma que outras partes do esqueleto e que o metabolismo
prejudicado no osso osteopordtico pode reduzir a capacidade de
cicatrizacdo ao redor dos implantes. Entretanto, os autores concluiram
neste trabalho, que pacientes osteopordticos nao representam um fator de
risco para a implantodontia. Esposito et al (1998) suportam estas
conclusdes, reiterando que a qualidade e a quantidade dssea sdo os
principais determinantes de falhas de implantes dentais.
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Estudos experimentais, utilizando o rato como modelo animal,
tém demonstrado que a deficiéncia de estrogeno pode exercer influéncia
na cicatrizacdo oOssea ao redor de implantes de titanio (NARAI;
NAGAHATA, 2003; DUARTE et al. 2003; LUGERO et al. 2000; PAN et
al. 2000; FUJIMOTO et al. 1998; YAMAZAKI et al. 1999). Uma série de
estudos foi realizada na metafise proximal da tibia de ratas
ovariectomizadas, uma vez que o turnover 6sseo diminui imediatamente
apOs o ovariectomia e a massa Ossea nesta drea diminui rapidamente em
um periodo de 30 dias Wronski et al. (1985) e tende a continuar em
menor escala por um periodo acima de 180 dias (WRONSKI et al., 1989).

A presungdo de que a osteoporose representa um fator de risco
para a osseointegracdo pode ser parcialmente derivada do fato de se
acreditar que a doenga esta associada com a deficiéncia de formagdo
Ossea, comprometendo a capacidade de cicatrizagdo e aposi¢do dssea na
interface implante-osso. Varios estudos tém sido desenvolvidos na
intencdo de buscar uma possivel inter-relagdo da perda 6ssea alveolar e
perda Ossea sistémica em pacientes osteoporoticos, o que poderia contra-
indicar a instalacdo de implantes dentdrios. Na maioria dessas pesquisas,
considerou-se a osteoporose como uma condigdo que pode afetar a
densidade Ossea alveolar, porém que ndo representa um fator de risco na
implantodontia, desde que haja suficiente massa Ossea na regido
receptora.

Perda dental e osteoporose

A relagdo entre perda dental e densidade Ossea mineral também
tem sido estudada. Muitos pesquisadores sugerem que a perda progressiva
de osso alveolar com a idade, que leva a perda dental, pode de fato, ser
uma manifestacdo da osteoporose (JEFFCOAT;,; CHESNUT, 1993;
COOPER 2000; JEFFCOAT et al. 2000; Von WOWERN et al. 1994).
Diversos estudos tém mostrado uma relagdo entre perda dental e
osteoporose sistémica em individuos dentados e edéntulos (Tabela 3).

Tabela 3- Relacéo entre perda dental e densidade dssea mineral.

Autores Populacdo Resultado principal Tipo de estudo

KRALL 189 mulheres pos- | Diminui¢do da densidade Ossea mineral (BMD) | Estudo longitudinal
etal., 1996. | menopausa, sem | associada com aumento do risco de perda dental. | controlado de 7
terapia de reposi¢do | Acompanhamento desde a menopausa, fumo, | anos.

hormonal. indice de massa Ossea, nimero de dentes no inicio
do trabalho, estudo do tratamento (calcio,
Vitamina D x calcio, ou placebo).
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MAY 608 homens e Nos homens, nimero de dentes associados com | Estudo de corte
etal., 874 mulheres. BMD foi independente da idade, massa Ossea, | seccional.
1995. Idade de 65-76 | fumo.
anos. Nio houve associagdo em mulheres.
TAGUCHI | 269 homens e | Mulheres acima de 60 anos com alta espessura da | Estudo de corte
etal., mulheres. cortical mandibular na regido do mento | seccional.
1995. Idade de 3-88 anos | apresentaram maior quantidade de dentes.
TAGUCHI | 64 mulheres. Poucos dentes em mulheres com evidéncia | Estudo de corte
etal, 1995. | Idade de 50-70 | radiografica de fratura espinhal prévia. seccional.
anos.
KRALL 329 mulheres pos- | Numero de dentes associado com a BMD. Estudo de corte
etal., 1994. | menopausa. seccional.
KLEMETTI | 227 mulheres pés- | Nimero de dentes e altura o6ssea ndo|Dados de corte
etal., 1994. | menopausa. correlacionados com BMD sistémica. seccional derivados
a partir de 5 anos de
estudo em
osteoporose.
ELDERS 286 mulheres. Nenhuma relagdo entre o numero de dentes | Estudo de corte
etal, 1992. | Idade de 46-55 | perdidos ou altura 6ssea e BMD. seccional.
anos.
DANIELL, | 218 mulheres. Aquisicdo de proteses totais apds os 50 anos de | Estudo de corte
1983. Idade de 60-69 | idade ¢ 3x mais prevalente em mulheres com o | seccional.
anos. metacarpo extremamente fino.

Daniell et al. (1983) sugeriram que perda oOssea sistémica
apresentou-se como um fator de risco para o edentulismo. Mulheres com
osteoporose severa, definida como area cortical do metacarpo
extremamente fina, foi 3 vezes mais provavel (44% versus 15%) de ndo
apresentar dentes quando comparado com mulheres saudaveis, com idade
semelhante.

Taguchi et al. (1995), mostrou uma diminui¢do da densidade do
osso mandibular estimado pela largura da cortical mandibular,
correlacionada com perda dental para mulheres na sexta década de vida.
Em um estudo de 329 mulheres sauddveis pos-menopausa, para cada
dente presente, a BMD na coluna aumentou em 0.003g por cm® (KRALL
et al. 1994). Em um estudo longitudinal de 7 anos, a taxa de perda dssea
sistémica foi um predictor para perda dental em mulheres p6s-menopausa
(KRALL et al. 1996). Para cada 1% de BMD diminuida por ano no total
do corpo, o risco de perda dental quadruplicou. Diminui¢do na BMD na
cabeca do fémur e espinha resultou em 50% e 45% de aumento do risco
de perda dental, respectivamente.

Contudo, estas evidéncias indicam que mulheres osteoporoticas
apresentam significativamente menos dentes, e muitas sdo edéntulas
comparado com mulheres ndo-osteoporoticas (DANIELL et al. 1983;
TAGUCHI et al. 1995; KRALL et al. 1994; 1996; HIRAI et al. 1993).
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Desta forma, mulheres que apresentam risco ou sofrem de osteoporose,
apresentam ainda maior risco para perda dental.

Doencas periodontais e osteoporose/osteopenia

Ao contrario da clara relagdo entre osteoporose e perda dental,
ainda existem controvérsias no que diz respeito a associagdo entre
osteoporose/osteopenia e doenca periodontal. Resultados conflitantes
derivados de diferentes estudos geram esta controvérsia (Tabela 4).

Tabela 4- Relacdo entre nivel de estrégeno e doenca periodontal.

Autores Populagéo Resultado principal Tipo de
estudo
Norderyd 234 mulheres pos- Sangramento gengival significantemente menor em | Seccional.
etal, 1993 | menopausa: TRH vs. Nao-TRH.
57 terapia de reposicao Menores niveis de placa e Capnocytophaga sp.
de estrogeno (TRH). Menos perda de inser¢do no grupo TRH vs. ndo-
177 ndo-TRH. TRH.
Conclusdo: TRH associada com menos gengivite em
mulheres pos-menopausa.

Payne et al, | 24 mulheres p6s- O grupo estrogeno-suficiente mostrou ganho na | Longitudin
1997 menopausa: densidade 6ssea alveolar. al de 1 ano.
10 estrogeno-suficiente. | O grupo estrogeno-deficiente mostrou perda na

14 estrogeno-deficiente. | densidade 6ssea alveolar.
Conclusdo: O nivel de estrogeno pode influenciar a
densidade 6ssea alveolar.
JACOBS et | 69 mulheres. Relagdo moderada entre conteudo 6sseo mineral da | Longitudin
al, 1996 36 a 64 anos. mandibula e espinha lombar. al de 5
Menopausa natural ou Efeito positivo da terapia com estrogeno na massa | anos.
ciriirgica. o6ssea mandibular.
Recebem TRH.

Wactawski-Wende et al (1996), em um estudo de 70 mulheres
pés-menopausa, encontraram uma relacdo significativa entre altura da
crista Ossea alveolar como medida de periodontite e osteopenia
esquelética (fémur e espinha lombar) medida por DXA. Esta relacdo foi
observada apds eliminagdo de possiveis fatores que poderiam interferir
nos resultados, tais como placa dental, anos de menopausa e fumo.

A relagdo entre osteopenia e a severidade da doenga periodontal
foi ainda examinado em uma amostra do Third National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES III) de 11.247 individuos de 20
a 90 anos de idade. Osteopenia de quadril foi significativamente associada
com a severidade da doenca periodontal (média de perda de inser¢ao > ou
= a 1.5mm) em mulheres e homens igualmente, independentemente dos
efeitos que poderiam interferir como idade, género, fumo, ou ingestao de
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calcio. Esta associagdo foi aumentada em mulheres pds-menopausa.
Portanto, apesar de limitadas, as evidéncias sugerem uma associacao entre
osteopenia, osteoporose e doenca periodontal.
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