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RESUMO 

 

 

 O presente estudo foi desenvolvido para examinar a partir de uma 

perspectiva histórico-tecnólogica, a displasia cleidocraniana. Aspectos conceituais e 

etiológicos, características gerais e específicas, assim como planos de tratamentos 

e prognósticos integram a revisão bibliográfica realizada na primeira parte da 

pesquisa. 

 Na segunda etapa o estudo concentra-se sobre o relato do caso clínico em 

irmãs gêmeas adultas, apresentando detalhadamente a metodologia de abordagem 

adotada e os resultados obtidos. A terceira e última parte, compreende a discussão 

do tratamento, apontando as diferentes técnicas, procedimentos e a utilização de 

soluções inovadoras para este tipo específico de paciente. Destaca-se a aplicação 

da técnica do arco segmentado, como recurso eficiente para o tratamento 

ortodôntico em pacientes adultos, portadores da displasia cleidocraniana. 

 

Palavras-chave: displasia cleidocraniana - ortodontia 
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ABSTRACT 

 

 

 The present study was developed to examine, from a historic-technologic 

perspective, the cleidocranial dysplasia. Conceptual and etiologic aspects, general 

and specifics characteristics, as well as treatment plain and prognostics integrate 

the bibliographic review realized in the first part of this research.  

 In the second part this study concentrated in a clinical case in adult twins 

sisters, displaying with all details, the methodology approach adopted and the 

results reached. The third and last part consists of the treatment discussion, pointing 

different techniques, proceedings and news solutions for this kind of patient. The 

application of the arc segmented technical are pointed as efficient recurs for 

treatment orthodontic in adults patients, with cleidocranial dysplasia. 

 

Keywords:  cleidocranial dysplasia - orthodontic 
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INTRODUÇÃO 

 

       ñO conhecimento pertinente deve enfrentar a complexidade.ò    

                                                                                                                  Edgar Morin1  

 

  A síndrome conhecida como displasia cleidocraniana, apesar de sua 

raridade, vem sendo relatada com freqüência pela literatura especializada. 

Contudo, o estudo focando casos em adultos pouco avançou, permanecendo 

centrado em tratamentos que prevêem extrações e próteses, o que diante dos 

avanços científicos e do aparato tecnológico disponível, revelam-se ultrapassados. 

 Este trabalho pretende reverter esta tradição apresentando o relato de caso 

em gêmeas univitelinas adultas. Para tanto, disponibilizará  os estudos e 

discussões realizados, o plano de tratamento adotado e os resultados obtidos. 

 A abordagem optou por um modelo em que todos os elementos são tomados 

como partes integrantes e significativas no processo de conhecimento. Embora de 

natureza aberta,  este recurso segue os mesmos protocolos que regem as demais 

pesquisas cientificas, acercando-se primeiro ao problema de forma global e, 

posteriormente, concentrando-se nos seus aspectos particulares e específicos.  

           Visando a uma compreensão geral do tema, construiu-se  um painel de 

referência abrangendo os aspectos históricos, a etiologia da doença, suas 

características gerais e especificas, planos de tratamento e prognósticos.  

 O interesse está em abrir o tema para discussão com os estudiosos da área, 

com o intuito de propor tratamentos e orientar futuras estratégias dirigidas a 

pacientes específicos, respeitando-se suas dimensões biológicas, sociais e 

econômicas. Cada caso precisa ser considerado a partir de suas interações e 

contextos, em sua total complexidade. 

                                                 
1
 Pensador e educador francês  
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1 CONCEITO 

 

           A displasia cleidocraniana é uma doença rara que afeta ossos 

intramembranosos e endocondrais, freqüentemente herdada, porém, mais de 40% 

dos casos parecem ser mutações espontâneas. Estudos apontaram o fator de 

transcrição RUNX2 como o causador da síndrome, que afeta principalmente, o 

sistema esquelético. O paciente com displasia cleidocraniana apresenta deficiência 

maxilar e mandibular onde se verifica também retenção da dentição decídua 

conjuntamente com erupção atrasada ou retenção dos permanentes, resultando  

em má-oclusão severa. 

 

 

1.1 SINÔNIMOS  

Disostose cleidocraniana hereditária  (Pierre Marie e Paul Sainton, 1897)  

Disostose cleidocraniana 

Disostose cleido-crânio-facial 

Disostose cleido-crânio-dento-facial 

Disostose cleido hereditária 

Disostose mutacional 

Displasia cleidocraniana (Victor Almon McKusick, e Charles I. Scott Junior, 1969) 

Displasia osteo-dental (W. P. U. Jackson, 1951) 

Displasia osteodentinária 

Displasia pélvico-cleidocraniana 

Doença de Marie e Sainton 

Mal de P. Marie e Sainton 

Síndrome de Sainton  

Síndrome de Scheuthauer (Gustav Scheuthauer, 1871) 

Síndrome de Scheuthauer-Marie 

Síndrome de Scheuthauer-Marie-Sainton 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

Há algumas décadas não se prescrevia tratamento ortodôntico para 

pacientes adultos portadores de displasia cleidocraniana. A solução para esses 

pacientes era a reabilitação protética.  

As informações referentes ao diagnóstico precoce da síndrome, bem como o 

relato de dois casos clínicos com uma proposta de tratamento, visando à melhora 

estética e funcional do paciente, são elementos de suma importância para uma 

melhor compreensão da displasia cleidocraniana por parte dos profissionais da 

ortodontia.    

 

 

3 OBJETIVOS 

 

3. 1 OBJETIVO GERAL 

 

Realizar revisão bibliográfica  sobre a displasia cleidocraniana, enriquecendo 

a literatura e contribuindo para um melhor conhecimento das manifestações clínicas 

desta síndrome. Além disso, apresentar o caso clínico de duas irmãs gêmeas 

adultas, demonstrando  uma possibilidade de tratamento para estes pacientes.  

 

3. 2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 

- Avaliar características compatíveis com displasia cleidocraniana 

destacando-se alterações físicas gerais, crânio-faciais, bucais e achados 

cefalométricos. 

-   Discutir opções de tratamento encontradas na literatura. Relacionar tipos 

de tracionamento de dentes inclusos, propostas de ancoragem utilizadas na 

ausência de dentes de suporte, bem como algumas técnicas empregadas. 
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4  REVISÃO DA LITERATURA  

 

4. 1  HISTÓRICO   

 

O significado dos defeitos da clavícula nesta doença foram discutidos 

primeiramente por Martin, em 1765, quando descreveu uma família com clavículas 

anormais. Em 1766, também na França, Morand reportou o caso de um recém 

nascido sem clavículas, esterno e cartilagens costais, tendo este sobrevivido  

apenas 20 horas. Já a combinação de defeitos no crânio e clavícula foi observada 

pela primeira vez por Prochaska, em 1819, em um esqueleto do Museu de 

Patologia de Viena (JACKSON, 1951).  E não havia, provavelmente, uma descrição 

exata desta síndrome até 1871, quando Gustav Scheuthauer, cirurgião austro-

húngaro, publicou seu relato sobre a doença. 

O predomínio de defeitos no crânio e clavícula foi descrito pelos médicos  

franceses Pierre Marie e Paul Sainton, em 1897, que propuseram a denominação 

de disostose cleidocraniana para a síndrome. Entretanto, o termo disostose 

cleidocraniana refere-se apenas a uma parte das anomalias do desenvolvimento 

encontradas nesses indivíduos, pois ficou demonstrado, após a Conferência de 

Paris, sobre a nomenclatura dos distúrbios constitucionais dos ossos, em 1969, 

tratar-se de displasia generalizada de ossos e dentes, conforme conclusões dos 

médicos americanos Victor Almon McKusick, Pai da medicina genética, e Charles I. 

Scott Junior (SHAFER, 1987; SMITH, 1989; SALEM, 1990; STEWART; 

PRESCOTT, 1976). Desde então, apareceram muitas análises desta síndrome, e 

existem registros de mais de cem anomalias associadas (GORLIN; GOLDMAN, 

1973). 

Um provável caso desta displasia generalizada de ossos e dentes foi 

descoberto no crânio de um homem de Neanderthal, segundo relatos do médico 

escocês David Middleton Greig, em 1933 (SMITH, 1989). 

Uma das famílias mais pitorescas foi descrita por Jackson, em 1951. Dentre 

356 descendentes pesquisados de um chinês portador da síndrome, chamado 

Arnold,  que, após ter viajado pelo, mundo todo abraçou a religião muçulmana e 

teve sete esposas na África do Sul, 70 descendentes apresentaram os sinais faciais 

da s²ndrome, a ñcabe­a de Arnoldò (JACKSON, 1951).   
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Beasley, em 1972, fazendo a análise dos épicos  de Homero, a Ilíada e a 

Odisséia, constatou que o herói Thersites apresentava sinais clássicos de displasia 

cleidocraniana (BEASLEY, 1972). O mesmo diagnóstico foi dado pelo médico 

geneticista Carter, em 1973, confirmando a suspeita de Beasley (CARTER, 1973). 

Os autores dos épicos não são conhecidos, bem como a data de sua composição. 

Sugere-se que estes datam de 1250 a 750 aC. Todavia, é observado que nos dois 

épicos Thersites é descrito com as mesmas características de um individuo 

portador da síndrome. Deste fato pressupõe-se que ambos os épicos têm a mesma 

autoria. Permanece o mistério sobre como Homero, o provável autor, soube a 

respeito da displasia cleidocraniana mais de 25 séculos antes de qualquer outro. 

Teria tido ele contato pessoal com a síndrome?  (ALTSCHULER, 2001). 

 

4. 2  PREVALÊNCIA  

 

A displasia cleidocraniana é uma doença rara de prevalência menor que um 

caso por milhão (FURUUCHI, 2005). Ocorre em igual freqüência entre homens e 

mulheres. Não há predileção por raça (REGEZI; SCIUBBA, 2000), tendo sido 

encontrada em todos os continentes.  

 

4. 3   ETIOLOGIA  

 

Estudos envolvendo mais de 1000 pessoas com relação de parentesco na 

África do Sul isolaram a origem do distúrbio no braço curto, loco 21, do 

cromossomo 6, um defeito de microdeleção. 

Foi identificado nestes estudos o fator de transcrição CBFA 1  como o 

causador da produção do referido distúrbio, que afeta ossos intramembranosos e 

endocondrais (REGEZI; SCIUBBA, 2000).   

Freqüentemente herdada como traço autossômico dominante com alta 

penetração e expressividade variável, pode ser transmitida por qualquer dos sexos. 

Nos casos em que parece desenvolver-se esporadicamente, foi sugerido que 

representa uma doença de herança recessiva ou, mais provavelmente, uma 

penetrância incompleta de um traço genético de expressão variável (SHAFER, 
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1987).  Entretanto, em mais de 40% dos casos parecem ser mutações espontâneas 

(NEVILLE et al., 2002). 

Nos mamíferos, há uma família pequena de fatores de transcrição 

heterodiméricos, a família CBF ï core-binding factors, que é composta por três 

genes RUNX que são oncogênicos com funções essenciais no desenvolvimento 

normal. São eles: RUNX1 requerido na hematopoese, apresentando-se mutado em 

casos de leucemias, RUNX2 necessário para osteogênese e RUNX3, que regula a 

organogênese do trato gastrointestinal, funcionando como um supressor do tumor 

no epitélio gástrico e regulando também a neurogênese proprioceptiva (LI et al., 

2003; ROBERTSON, 2002). 

Estudos genéticos em ratos indicaram a possível função cooperativa dos 

membros da família RUNX, onde RUNX1 media eventos adiantados da formação 

endocondral e intramembranosa do osso e RUNX3 coopera com RUNX2, que é um 

potente indutor nos primeiros estágios da diferenciação de condrócitos e 

osteoblastos, para promover a maturação dos condrócitos (YOSHIDA et al., 2003; 

SMITH apud ZHENG et al., 2005). 

Recentemente o fator de transcrição RUNX2 foi identificado como o gene 

responsável pela displasia cleidocraniana. Esse fator havia sido previamente 

chamado PEBP2ŬA por Ogawa e colaboradores, em 1993. Em 1994, Levanon e 

colaboradores o denominaram AML3. Posteriormente, em 1997, dois autores 

distintos e seus respectivos colaboradores, Komori e Otto, utilizaram a 

nomenclatura CBFA1, Embora, ainda em 1997, Ducy e colaboradores preferissem 

chamá-lo OSF2 (CHEN et al., 2005; YOSHIDA et al., 2003). 

Uma diminuição pequena na atividade de RUNX2, aproximadamente um 

quarto do nível normal, é suficiente para causar displasia cleidocraniana (YOSHIDA 

et al., 2003).  

Mutações em RUNX2, regulador chave da diferenciação osteoblástica e da 

formação do osso, determinam o aparecimento da síndrome. O fator RUNX2 

também regula as interações mesenquimal-epitelial chaves, que controlam a 

morfogênese do dente e a histodiferenciação avançada do órgão epitelial do 

esmalte e age como inibidor da formação de supranumerários (ABERG et al., 2004; 

ABERG, 2006). 
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A haploinsuficiência de RUNX2 muda a morfologia da célula e diminui o 

crescimento da célula predecessora das células pulpares do dente em humanos     

(CHEN et al., 2005).  

Uma pesquisa realizada em ratos, onde foi induzida a falha genética em 

RUNX2, demonstrou que somente os ratos heterozigotos para a alteração 

sobreviveram, apresentando as mesmas desordens esqueletais específicas da 

displasia cleidocraniana em humanos, porém sem as anomalias dentais. Os ratos 

homozigotos apresentaram um fenótipo letal com hemorragia dentro do sistema 

nervoso central e falência respiratória. Uma análise em seus esqueletos revelou 

que, embora houvesse formação de tecido cartilaginoso, foi total a ausência de 

osteoblastos e ossos (OTTO et al., 1997; QUACK et al., 1999). 

Bergwitz e colaboradores realizaram um estudo detectando a presença de 

mutação no nucleotídeo R190W em pacientes portadores da síndrome e 

observaram que a mesma encontrava-se ausente nos familiares saudáveis desses 

pacientes. Relacionaram também a quantidade de alteração do nucleotídeo com a 

presença das alterações claviculares e o aumento do risco de osteoporose na 

displasia cleidocraniana (BERGWITZ et al., 2001).  

A presença ou ausência das alterações encontradas nos pacientes 

portadores da síndrome está na dependência direta do grau de variação na 

expressão do gene, conforme descreve Baumert em sua pesquisa. Em uma 

avaliação de 31 pacientes com a síndrome foram analisadas as seqüências de 

RUNX2 e observadas diversas mutações diferentes. Pacientes com a mesma 

mutação apresentavam a mesma variação de fenótipo. Em combinação com os 

dados genéticos, a análise estatística mostrou que as combinações por perda de 

função do gene RUNX2 resultaram em um fenótipo mais suave da displasia 

comparado às mutações que apresentaram aumento ou diminuição da função do 

gene RUNX2  (BAUMERT et al., 2005). 

 Há estudos recentes que citam a possibilidade de translocação de material 

genético entre os cromossomos 16 e 18 como fator causador da displasia 

cleidocraniana (MCGUIRE; LAM ; SÁNDOR, 2007). 
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4. 4  DIAGNÓSTICO 

 

Foi descrita uma doença conhecida como picnodisostose ou síndrome de 

Maroteaux-Lamy, também conhecida com mucopolissacaridose tipo VI, que tem 

muitas das características da disostose cleidocraniana. Os pacientes com 

picnodisostose, entretanto, também são afetados de nanismo, seus ossos são 

densos e frágeis, e apresentam agenesia parcial das falanges terminais das mãos e 

dos pés. Nenhuma dessas duas últimas características é encontrada na displasia 

cleidocraniana, embora os ossos densos, frágeis, sejam semelhantes aos 

observados na osteopetrose, doença dos ossos marmóreos ou síndrome de Albers-

Schonberg, na qual o paciente tem óbito durante a primeira ou segunda infância 

(SHAFER, 1987; SMITH, 1989). O principal fator para diagnóstico de exclusão de 

displasia cleidocraniana nesses pacientes é a presença de nanismo polidistrófico  e 

leve retardo mental na síndrome de Maroteaux-Lamy (DIAMENT; CYPEL, 1996). 

Os pacientes portadores de mucopolissacaridose tipo VI dividem-se em dois 

subtipos clínicos: um de evolução lenta e benigna que sobrevive até a 2ª ou 3ª 

década de vida e outro subtipo grave que dificilmente ultrapassa os 10 anos de 

idade (SMITH, 1989).  

Outra síndrome com a qual há necessidade de se fazer diagnóstico 

diferencial com a displasia cleidocraniana, é a síndrome de Rubinstein-Taybi. Esta 

última apresenta achados clínicos semelhantes à displasia cleidocraniana, porém o 

paciente obrigatoriamente tem retardo mental com grau de oligofrenia variável, 

situando-se o coeficiente de inteligência (Q.I.) geralmente entre 40 e 50; e provável 

expectativa de vida reduzida (SMITH, 1989; GOLAN et al., 2001).    

Parece criticamente importante para os clínicos reavaliar pacientes e 

questionar o diagnóstico precedente, especialmente quando as ramificações de um 

diagnóstico incorreto podem ser devastadoras à família. As doenças congênitas 

raras, tais como a displasia cleidocraniana e a síndrome de Rubinstein-Taybi, são 

ainda diagnosticadas atualmente baseadas no fenótipo clinico de grupos pequenos 

de pacientes. Eventualmente a sintomatologia descrita na literatura terá que ser 

revisada para incluir o diagnóstico por análise molecular, tendo em vista que o 

diagnóstico pode tornar-se extremamente difícil quando as características típicas 

não são expressas claramente. 
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Deve-se manter em mente, entretanto, que, embora uma correlação poderia 

ser encontrada entre um defeito particular do gene e um determinado fenótipo, a 

ciência está longe de compreender o mecanismo interativo do controle de proteínas 

codificado durante a embriogênese. O risco existe de associar-se, de uma maneira 

falso-positiva, um determinado fenótipo com um determinado gene (GOLAN et al., 

2002). 

Em relação ao diagnóstico pré-natal, em 1985, tornou-se possível através de 

exame ultrassonográfico identificar a anomalia clavicular no feto.  

Na Inglaterra, em 1997, foi permitido diagnosticar a displasia em mãe e filho 

após um exame de varredura fetal em uma grávida de 19 semanas com gestação 

de alto risco (HASSAN et al., 1997). 

Em outra situação, o diagnostico pré-natal de um caso de novo, foi realizado 

por ultrassonografia em um feto de 20 semanas que apresentava medidas de 

longo-osso menores que uma gestação de 19 semanas, tendo sido também 

notadas as clavículas ausentes e a hipomineralizacão do calvário (ZHENG et al., 

2005). 

 

4. 5  CARACTERÍSTICAS GERAIS 

  

A displasia cleidocraniana é uma doença que afeta primariamente o sistema 

esquelético. Inicialmente pensava-se que atingia somente ossos membranosos, 

hoje é sabido que afeta também a ossificação endocondral, sendo caracterizada 

como uma desordem generalizada das estruturas esqueletais (NEVILLE et al., 

2002). As clavículas, os ossos do crânio, os maxilares (com acometimento dentário, 

inclusive), são os mais comumente envolvidos; outros ossos, porém, como os da 

coluna vertebral, da pelve, dos membros, dos dedos, também podem ser afetados 

(ZEGARELLI; KUTSHER; HYMAN, 1982).  

O paciente com displasia cleidocraniana apresenta estatura de mediana a 

baixa (NEVILLE; DAMM; WHITE, 2001; SMITH, 1989), alcançando nos homens a 

altura média de 156,6 cm e nas mulheres de 144,6 cm (GORLIN; GOLDMAN, 1973; 

STEWART; PRESCOTT, 1976). Estudos demonstram que até a idade aproximada 

de 4 anos a altura dos pacientes com a síndrome é considerada normal. A partir 
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dessa idade, o paciente não acompanha mais o crescimento esperado (MUNDLOS, 

1999).  

Também, verificou-se que, entre os pacientes portadores desta síndrome, a 

grande maioria não apresenta perda da capacidade intelectual (REGEZI; SCIUBBA, 

2000; SMITH, 1989). Ao exame neurológico, o paciente apresenta-se normal, na 

maior parte dos casos. Em alguns pacientes poderá haver atraso no 

desenvolvimento motor, associado a déficit intelectual. A ocorrência de convulsões 

e síndromes motoras é pouco freqüente (DIAMENT; CYPEL, 1996).  

 Pode apresentar aplasia completa das clavículas, em cerca de 10% dos 

casos, bem como aplasia parcial, ou com mais freqüência estas encontram-se 

incompletas, aparecendo como pequenos fragmentos inseridos no osso esterno ou 

processo   acromial (REGEZI; SCIUBBA, 2000).  

Vários pacientes apresentam uma cavidade central, pseudoartrose, onde o 

osso é substituído por tecido conjuntivo fibroso (GORLIN; GOLDMAN, 1973). A 

pseudoartrose congênita das clavículas constitui uma das anomalias mais 

freqüentes e ocorre predominantemente do lado direito (FERNÁNDEZ, 1999). 

A deficiência da clavícula promove um aspecto alongado ao pescoço  e 

ombros estreitos. A amplitude dos movimentos dos ombros permitida por esse 

defeito ósseo é notável, possibilitando ao paciente aproximar os ombros à frente do 

tórax até juntá-los na linha mediana (GORLIN; GOLDMAN, 1973). A hipertrofia da 

musculatura do trapézio, também sugere a aparência de pescoço alado 

(STEWART; PRESCOTT, 1976).   

Entre as deformidades encontradas na síndrome, incluem-se: luxação 

congênita do quadril, subdesenvolvimento da pélvis com atraso da calcificação dos 

ossos pubianos, sínfise pubiana larga, acetábulos rasos, com conseqüente luxação 

do fêmur, cabeça do fêmur muito larga e colo femural curto, acompanhando-se ou 

não de coxa vara (SMITH, 1989), genu valgum, escoliose, cifose, lordose, costelas 

curtas e oblíquas, sinostoses vertebrais (GORLIN; GOLDMAN, 1973). As 

hemivértebras e encunhamento posterior das vértebras torácicas, podem contribuir 

para o desenvolvimento de cifoescoliose e complicações pulmonares (REGEZI; 

SCIUBBA, 2000). Incluem-se também ossificação incompleta do sacro e esterno, 

caixa torácica estreita. 
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Anomalias da mão, tais como comprimento assimétrico dos dedos, 

microdactilia, segundo osso metacarpiano muito comprido, segundas falanges 

curtas dos 2º e 5º dedos, últimas falanges curtas e de pontas finas, com ou sem 

curvamento das unhas para baixo; epífises falangianas em forma de cone, na 

criança; epífises sobressalentes na extremidade proximal dos ossos 

metarcapianos, fundindo-se durante a segunda infância; atraso da ossificação dos 

ossos do carpo, também estão entre as deformidades presentes na displasia 

cleidocraniana (SMITH, 1989).  

Anomalias do pé: ossificação incompleta dos ossos tarsos e metatarsos e pé 

chato são outras alterações encontradas nos portadores da síndrome. 

Nos indivíduos mais gravemente afetados pela displasia cleidocraniana 

também é possível constatar osteoporose generalizada (YOSHIDA et al., 2003), 

hipofosfatasia alcalina (MORAVA et al., 2002; UNGER et al., 2002), osteosclerose e 

osteopenia, acentuada fragilidade óssea, porém, estas são manifestações pouco 

freqüentes (UNGER et al., 2002).  

Alguns pacientes com a síndrome podem apresentar espinha bífida, 

espondilólise, ou seja dissolução do corpo de uma vértebra, omoplatas pequenas e 

costela cervical. A costela cervical é uma malformação congênita óssea ou fibrosa, 

do processo transverso da sétima vértebra cervical, podendo causar distúrbios 

neurológicos ou vasculares nos membros superiores. O desenvolvimento anormal 

do processo transverso pode ser unilateral ou bilateral. Pode apresentar-se, 

também, em vários tamanhos, desde uma pequena protrusão óssea, às vezes com 

uma extensão fibrosa, até uma costela supranumerária completa. 

 Além disso, têm sido relatadas alterações fora do esqueleto, tais como 

músculos anômalos com alterações no tamanho, origem e inserção. Dentre os mais 

afetados estão: esternocleidomastóideo, trapézio, deltóide e peitoral maior. É 

importante salientar que a função desses músculos não se apresenta prejudicada, 

ao contrário, é singularmente melhorada (STEWART; PRESCOTT, 1976). 

Entretanto, há relatos de alguns pacientes que procuraram tratamento médico, 

descobrindo, assim,  sua condição, por falta de força nos braços devido à ausência 

do músculo subclávico e ao fato de a inserção do esternocleidomastóideo ser 

somente no esterno (RODRÍGUEZ, 2002). Mas estas alterações musculares podem 

ser secundárias ao envolvimento ósseo.  
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Cabe citar como achados anatômicos raros: origem anômala da artéria 

cerebral anterior (FERNÁNDEZ, 1999), compressão da artéria subclávica, 

causando isquemia do membro superior (CAMPOS JUNIOR, 2005). 

É possível encontrar outras anomalias associadas como sirenomelia, 

impressão basilar e seqüência de Klippel-Feil (FERNÁNDEZ, 1999). 

Nas mulheres grávidas, portadoras de displasia cleidocraniana, o diâmetro 

pélvico reduzido e, por conseqüência, o estreitamento do canal do nascimento, 

constitui muitas vezes indicação para cesárea (JARVIS; KEATS, 1974). A 

exigüidade da caixa torácica pode ser a causa de insuficiência respiratória no 

lactente de poucos meses de vida (GULATI; KABRA, 2001). 

Conforme mencionado anteriormente, cabe salientar que a presença ou 

ausência dessas anomalias está diretamente relacionada ao grau de variação na 

expressão do gene e  grande parte dos sinais radiológicos, tais como a presença 

de pseudo-epífises nos ossos metacarpianos e o atraso da calcificação do ramo do 

osso pubiano, que dependem da idade cronológica do paciente (SMITH, 1989). 

É importante ressaltar que problemas psicológicos estão presentes na 

síndrome, uma vez que se trata de uma doença que envolve anomalias 

esqueléticas, tornando o paciente esteticamente diferente do padrão normal. 

 

4. 6  CARACTERÍSTICAS CRÂNIO-FACIAIS  

 

Baseado no índice cefálico, geralmente acima de 80, o crânio tem aparência 

braquicefálica. A cabeça é larga e curta, com aumento do diâmetro transverso do 

crânio, podendo haver macrocefalia. O fechamento das suturas e fontanelas é 

tardio quando comparado com o normal, possibilitando em alguns casos que 

permaneçam abertas durante a vida adulta do paciente. Um chapéu protetor pode 

ser recomendável, enquanto as fontanelas estiverem latentes. 

O paciente apresenta bossa parietal, frontal e occipital, devido  à pressão 

hidrocefálica nas regiões não-ossificadas do crânio (REGEZI; SCIUBBA, 2000), nas 

linhas de suturas surgem centros secundários de ossificação e formação de ossos 

wormianos (GORLIN; GOLDMAN, 1973; NEVILLE; DAMM; WHITE, 2001). Os 

ossos wormianos foram descritos pela primeira vez por Ole Worm, anatomista 

dinamarquês do século XVI, são também conhecidos por ossos epactais, ossículos 
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de Andernach ou ossos suturais; são ossos irregulares encontrados ao longo das 

suturas do crânio, particularmente relacionados com o osso parietal (STEDMAN, 

1979). 

Quase sempre existe um sulco junto à sutura metópica que se estende 

desde o naso até a sutura sagital. A sutura metópica corresponde à sutura 

interfrontal que, em um paciente normal, fecha aos dois anos de idade.  

As cavidades sinusais encontram-se freqüentemente ausentes ou mal 

desenvolvidas, produzindo depressão orbital ou exoftalmia acentuada (TOMMASI, 

1982). 

Há um evidente telecanto, podendo ocasionalmente expressar-se devido a 

um hipertelorismo ocular (MUSTACCHI; PERES, 2000), que é uma deformidade 

craniofacial caracterizada pelo defeito de desenvolvimento do esfenóide, grande 

largura da ponte nasal com conseqüente amplo espaço entre os olhos (FARMER; 

LAWTON, 1966). A altura vertical da órbita pode estar aumentada comparada com 

a largura, e os sulcos orbitais parecem projetar as órbitas. Moderada exoftalmia 

associada com depressão do teto da órbita pode ser observada (STEWART; 

PRESCOTT, 1976). 

Também se podem observar ponte nasal larga, achatada e lisa, nariz em 

sela (SMITH, 1989), subdesenvolvimento dos ossos lacrimal, zigomático e  

esfenóides, ausência dos ossos nasais, sulcos naso-labiais pronunciados 

(NEVILLE; DAMM; WHITE, 2001). 

Os mastóides usualmente não se apresentam pneumatizados, devido à 

alteração de função do músculo esternocleidomastóideo (STEWART; PRESCOTT, 

1976; TOMMASI, 1982). 

A displasia cleidocraniana também acomete as estruturas da orelha interna e 

pode estar associada à perda auditiva com comprometimento condutivo ou 

neurosensorial de caráter progressivo (MUSTACCHI; PERES, 2000).  

Em alguns pacientes é possível observar sinusites recorrentes, devido à 

hiplopasia malar, otites obstrutivas e recorrentes, complicações nas vias aéreas 

superiores e apnéia do sono. 
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4. 7  CARACTERÍSTICAS BUCAIS 

 

O relacionamento esqueletal maxilo-mandibular tende a ser tipo classe III , 

com maxila hipoplásica e mordida cruzada anterior e posterior. Além disso, nota-se 

arco palatino alto e estreito, palato ogival, e por vezes, a presença de fendas 

palatinas completas ou parciais, envolvendo os tecidos duro e mole (REGEZI; 

SCIUBBA, 2000). O crescimento vertical  é diminuído com desenvolvimento vertical 

pobre do osso alveolar. Apresenta, também,  deficiência maxilar e mandibular em 

relação ao perímetro do arco.  

A hipoplasia maxilar confere à mandíbula uma aparência prognática, embora 

alguns pacientes possam exibir prognatismo mandibular variável devido ao 

comprimento maior da mandíbula conjuntamente com uma base craniana curta. Há 

estudos, entretanto, nos quais a análise cefalométrica demonstrou maxila de 

tamanho normal  e 70% dos pacientes analisados possuíam mandíbulas maiores 

em vez de maxilas pequenas, conforme relatado na literatura, em uma investigação 

cefalométrica da displasia cleidocraniana realizada por Davis, em 1974. Contudo, 

tais achados necessitam confirmação (SHAFER, 1987). 

A mandíbula pode apresentar trabeculado ósseo pobre com áreas de maior 

densidade, ramo ascendente estreito e delicado, e o processo coronóide é pontudo 

(NEVILLE et al., 2002). Geralmente, ocorre rotação mandibular durante o 

fechamento.  Observa-se também falta de fusão da sínfise mandibular (GORLIN; 

GOLDMAN, 1973). 

A formação, maturação e erupção da dentição decídua são usualmente 

normais. Entretanto, verifica-se retenção da dentição decídua por falta de 

esfoliação ou reabsorção fisiológica das raízes (REGEZI; SCIUBBA, 2000). Outro 

motivo, seria a gengiva extremamente fibrosa, sobreposta ao folículo dentário, 

encontrada nas crianças com esta condição (PROFFIT et al., 2002). Todos esses 

fatores, conjuntamente com erupção atrasada ou  retenção dos permanentes, 

resultam em má-oclusão severa. 

Winter observou que dentes permanentes sem predecessores decíduos têm 

mais probabilidade de erupção espontânea (WINTER apud GORLIN; GOLDMAN, 

1973). O mesmo fato é relato por outros autores e também por Adrian Becker que 

observou a erupção espontânea, porém tardia, dos molares permanentes na 
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maioria dos casos; enquanto que o restante da dentição permanente apresenta 

erupção retardada ou não-erupção (BECKER, 2004). 

É possível constatar a presença de múltiplos supranumerários, mais 

prevalentes nas regiões de pré-molares e incisivos inferiores, com tendência à 

formação de cistos, principalmente dentígeros, nos dentes não irrompidos. Estes 

cistos algumas vezes produzem uma grande destruição do osso, culminando em 

uma fratura patológica (GORLIN; GOLDMAN, 1973). 

Observa-se, ainda, fusão e geminação das raízes dentárias, que também 

podem apresentar dilaceração e diminuição de seu tamanho (STEWART; 

PRESCOTT, 1976; ZEGARELLI; KUTSHER; HYMAN, 1982), hipoplasia de esmalte 

e cemento, cárie muito intensa, diastemas e geminação dentária (SUBA et al., 

2005). 

Uma característica surpreendente e inexplicada é a quase ausência de 

cemento celular nos dentes irrompidos de ambas as dentições, sem espessamento 

maior do cemento acelular primário. A maneira de ancoragem das fibras 

periodontais  e a manutenção da largura do ligamento periodontal também não 

estão entendidas nesta doença. 

Em raros casos de pacientes com displasia cleidocraniana observou-se 

anodontia parcial (SHAFER, 1987; ZEGARELLI; KUTSHER; HYMAN, 1982).  

 

4. 8  CARACTERÍSTICAS CEFALOMÉTRICAS  

 

Não existem muitos dados cefalométricos publicados na literatura sobre 

pacientes com displasia cleidocraniana. E, de forma alguma, é possível comparar 

os valores cefalométricos encontrados em pacientes portadores da síndrome com 

os valores obtidos nos estudos de crescimento realizados com amostras de 

pacientes normais (BECKER, 2004). 

Dentre as características cefalométricas mais freqüentes da síndrome, estão: 

-  Índice cefálico geralmente acima de 80 (GORLIN; GOLDMAN, 1973). 

-  Altura superior anterior diminuída. 

-  Diminuição dos ângulos palatal, mandibular, goníaco e ANB. 

-  Inclinação anterior da mandíbula, prognatismo mandibular. 

-  Crescimento mandibular horizontal acentuado. 
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-  Crescimento maxilar vertical diminuído (ISHII et al.,1997).  

-  Diâmetro sagital da base do crânio diminuído (STEWART; PRESCOTT, 

1976). 

-  Base craniana encurtada anteriormente (KREIBORG et al., 1981). 

-  Na região posterior as dimensões são menores devido a um clivus 

significativamente encurtado. 

-  Deformação e elevação da sela túrsica levando a uma cifose basilar 

(GOLAN et al., 2001).    

-  Diminuição dos ângulos Násio.Sela.Básio (NSBa), mandibular e linha nasal: 

ML-NL. 

-  Aumento do ângulo incisal (SUBA et al., 2005). 

-  Ângulo sela aberto, diminuição do ângulo NSBa e medida de Sela-Násio 

(SN). 

-  Ramo mandibular vertical ampliado (GOLAN et al., 2002).    

-  Aumento dos ângulos SNA e SNB, que avaliam as relações das bases 

ósseas apicais da maxila e mandíbula, respectivamente, em relação à base 

do crânio (JARVINEN, 1981).  

 

4. 9  CARACTERÍSTICAS DA ANÁLISE FACIAL 

 

Excetuando-se os relatos das características crânio-faciais, não há estudos 

específicos de análise facial nos portadores de displasia cleidocraniana. 

Os achados comuns e citados em alguns trabalhos são: ângulo naso-labial 

agudo, perfil côncavo, nariz e queixo distintamente proeminentes (GOLAN et al., 

2002).    

 

4. 10 PATOGÊNESE  

 

Pressupõe-se que o fracasso na formação do cemento celular pode ser 

devido à resistência mecânica à erupção do osso alveolar denso, suprajacente aos 

dentes não-erupcionados (REGEZI; SCIUBBA, 2000). 

A falha na erupção dentária não está clara. Smith e Sydney relataram 

detalhes histológicos nos dentes de um paciente com displasia cleidocraniana e 
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observaram a quase completa falta de cemento celular, tanto nos decíduos 

eruptados quanto nos permanentes não irrompidos. Concluíram disto que a 

formação do cemento celular não deve ser o único fator essencial envolvido na 

erupção normal de um dente e que o espaço dental requerido pelo processo 

eruptivo também deve ser mantido pela aposição do osso alveolar (SMITH-

SYDNEY,1968). 

Em um estudo realizado em Toronto, Canadá, comparando o sucesso do 

tratamento orto-cirúrgico em pacientes portadores de displasia cleidocraniana e em 

pacientes com querubismo, demonstrou-se que o resultado do tratamento nestes 

últimos foi superior. Querubismo é uma desordem autossômica dominante 

mapeada na proteína SH3BP2 no braço curto do cromossomo 4 loco 16, que se 

caracteriza também por múltiplos dentes impactados. Nesse trabalho os 

pesquisadores concluíram que o sucesso ocorreu devido à presença de cemento 

celular normal nas raízes dos dentes do paciente portador de querubismo, fato 

oposto ao portador de displasia cleidocraniana (BARRON; ZOSKI; SANDOR, 

2003). 

Em outro estudo, na tentativa de solucionar o problema da falta de cemento 

celular em pacientes com displasia cleidocraniana, o hormônio de crescimento GH 

foi analisado em ratos. A pesquisa consistia em determinar a extensão do 

envolvimento do hormônio sobre a formação  do cemento celular e acelular nos 

ratos. Concluiu-se que o hormônio afetou mais a cementogênese do cemento 

celular que do acelular, aumentando consideravelmente o número de 

cementoblastos, embora a extensão de seus efeitos não tenha ficado 

completamente esclarecida (SMID et al., 2004). 

Formicola e colaboradores mostraram através de um molar de rato que o 

cemento acelular cobre os dois terços cervical e médio  da raiz e é formado antes 

da erupção. Eles denominaram o cemento de pré-eruptivo. De outro modo, o 

cemento celular, com cementoblastos aderidos, cobre o terço apical da raiz e foi 

chamado de cemento pós-eruptivo, sendo encontrado somente nos dentes onde o 

processo eruptivo está concluído ou em fase de finalização. A diferença entre esses 

dois tipos de cemento parece estar em sua velocidade de formação. A formação do 

cemento pré-eruptivo é lenta. Em contraste, o cemento pós-eruptivo é formado 

rapidamente, os cementoblastos aderem-se e, desse modo, produzem um tecido 
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mais fechado semelhante ao sistema haversiano visto no osso. Logo, foi possível 

concluir que a formação do cemento pré-eruptivo nos pacientes com displasia 

cleidocraniana é satisfatória, mas a formação do cemento pós-eruptivo ou cemento 

celular é problemática, contribuindo para a pobre performance eruptiva dos dentes 

nestes pacientes (FORMICOLA apud STEWART; PRESCOTT, 1976). 

Em outro estudo, a análise métrica, histológica e morfológica comparativa 

entre a quantidade de cemento celular e acelular encontrada em dentes de 

paciente portador  de displasia cleidocraniana e não portador, demonstrou não 

haver diferenças estatísticas significativas entre eles. Conforme relato, o paciente 

com displasia cleidocraniana apresentou 10,67% de cemento celular e 3,53% de 

cemento acelular cobrindo sua raiz dentária. Da mesma forma, a raiz dentária de 

um paciente não portador da  síndrome apresentou  15,60% de cemento celular e 

15,71% de acelular. Logo, a presunção de que a falta de cemento celular causa o 

aumento do número de dentes não irrompidos nos pacientes portadores de 

displasia cleidocraniana não é suportada nesse estudo (COUNTS et al., 2001). 

Zou e colaboradores realizaram uma pesquisa em ratos heterozigotos e 

observaram que o fator de transcrição RUNX2 tem efeito diferente no 

desenvolvimento dos dentes decíduos e permanentes. Uma hipótese é que o 

mecanismo de desenvolvimento dos dentes decíduos está regulado de maneira 

diferente dos permanentes e que alterações no fator RUNX2 são menos cruciais na 

dentição decídua. Salientou-se, também nesse estudo, que as alterações de 

RUNX2 interferem de maneira diferente entre incisivos e molares na dentição 

permanente, fato também observado por Aberg em outro estudo (ABERG et al., 

2004; ZOU et al., 2003). 

  Segundo Regezi e Sciubba, a formação de dentes supranumerários deve-se 

à reabsorção  incompleta ou profundamente retardada da lâmina dentária, 

reativada na época do término da formação das coroas da dentição permanente 

normal (REGEZI; SCIUBBA, 2000).  

 Em um estudo realizado por Quack e colaboradores, fazendo um 

comparativo entre fenótipo e genótipo de pacientes, constatou-se que a presença e 

o número de dentes supranumerários eram altamente variáveis, e não estavam 

correlacionados com a maior ou menor severidade do fenótipo apresentado pelo 

paciente (QUACK et al., 1999). Porém, em 2003, Yoshida e colaboradores, 



 25 

realizaram um estudo semelhante. Ao analisarem o fenótipo e genótipo de 

pacientes japoneses portadores da síndrome, levando em conta as alterações de 

RUNX2, correlacionaram a hiperatividade da lâmina dental com um recíproco 

retardamento no crescimento esqueletal. Ou seja, a presença e a quantidade de 

supranumerários estariam intimamente relacionadas à baixa estatura do paciente 

(YOSHIDA et al., 2003). 

Os dentes supranumerários se desenvolvem em áreas de dentes sucessores 

em números que tipicamente variam de nenhum a cerca de 12 (BECKER, 2004). 

Em certas ocasiões eles são tão numerosos que praticamente constituem uma 

terceira dentição. A forma da coroa de muitos desses dentes é similar à de um pré-

molar, porém, mais aplainada (GORLIN; GOLDMAN, 1973; TOMMASI, 1982). Em 

relação à localização destes supranumerários, estão mais freqüentemente 

posicionados por lingual ou sobre a face oclusal do dente normal não-erupcionado 

(REGEZI; SCIUBBA, 2000). 

Segundo Regezi e Sciubba, apenas um dente supranumerário para cada 

dente normal é notado. Entretanto, o maior número já encontrado é de 63 dentes 

supranumerários (YAMAMOTO et al., 1989). 

 

4. 11  TRATAMENTO E PROGNÓSTICO 

 

Não há tratamento específico para os pacientes com displasia cleidocranial.  

O aconselhamento genético é muito importante, uma vez que, quanto mais 

precocemente detectada a anomalia, melhores os resultados obtidos no controle da 

sintomatologia (HALL; HYLAND, 1978). 

Praticamente, nenhum tratamento é direcionado às anomalias do crânio e de 

clavícula. Como mencionado anteriormente, pode-se recomendar o uso de chapéu 

protetor enquanto as suturas encontram-se abertas (REGEZI; SCIUBBA, 2000). O 

Departamento de cirurgia oral e maxilo-facial da Universidade de Toronto realizou 

cranioplastia em 5 pacientes para tratar o defeito da sutura metópica na displasia 

cleidocraniana. A técnica utilizada foi bem-sucedida (MCGUIRE; LAM ; SÁNDOR, 

2007).  

Apesar de alterações hormonais não serem achados freqüentes nos 

pacientes com displasia cleidocraniana (BELCASTRO, 1995), a terapêutica 
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hormonal já foi testada sem êxito (TOMMASI, 1982). Outra opção de tratamento foi 

a prescrição de vitaminas e sais minerais aos pacientes, como tentativa de 

estimular a erupção dentária (MILLER et al., 1978).  

São os problemas bucais que constituem a maior fonte de morbidade, uma 

vez que interferem na fonação, deglutição e respiração. Sem tratamento, a dentição 

decídua retida começa rapidamente a se deteriorar no final da juventude ou início 

da vida adulta, levando a uma aparência de envelhecimento facial prematuro. No 

passado, realizava-se a extração total da dentição, acompanhada por dentadura 

completa, mas tal prática foi abandonada. A remoção dos dentes decíduos e 

supranumerários, com colocação de dentadura sobre os dentes permanentes 

impactados,  provoca significativo desconforto devido à erupção desfavorável dos 

dentes remanescentes. Em tais casos, a última erupção é notada na sexta década 

da vida. Embora nenhum método de abordagem seja aceito universalmente, 

sucesso significativo é obtido com a remoção dos dentes decíduos e 

supranumerários, seguida pela exposição cirúrgica e ortodôntica, ou 

reposicionamento cirúrgico dos dentes permanentes impactados. Em muitos casos, 

o tratamento estende-se por muitos anos, sendo planejado para coincidir com os 

estágios de desenvolvimento da dentição sucessora (NEVILLE; DAMM; WHITE, 

2001; OLSZEWSKA, 2006). Cirurgia ortognática para a correção da deformidade 

dentofacial, ortodontia pós-cirúrgica e protética podem ser previstas (REGEZI; 

SCIUBBA, 2000). 

 

4. 11. 1 Próteses Removíveis 

 

O tratamento mais popular tem sido proporcionar aos pacientes portadores 

da síndrome  próteses parciais ou totais removíveis, que preenchem todas as suas 

necessidades imediatas. Como a altura óssea nesses casos é muito limitada, com 

sulcos rasos, o dentista deve ponderar a confecção de próteses de substituição, 

pois ocorreu reabsorção adicional e iatrogênica, devido às extrações. A ausência 

de osso alveolar e o adelgaçamento da própria mandíbula inviabilizarão o uso de 

implantes.  
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4. 11. 2 Próteses Fixas 

 

Alguns autores propuseram o uso de próteses fixas, utilizando os dentes 

permanentes como suporte, pilares. Nesses casos, a probabilidade de provocar 

reabsorção posterior do rebordo é menor. Todavia, os dentes pilares irão se 

deteriorar mais rápido nessas circunstâncias, tanto por perda de inserção 

periodontal como por cárie. 

 

4. 11. 3  Reposicionamento Cirúrgico 

Vários autores recomendaram a extração dos dentes supranumerários e 

exposição cirúrgica dos permanentes não-irrompidos e seu reposicionamento, ou 

autotransplante, nos alvéolos preparados artificialmente (HALAZONETIS, J.; 

HALAZONETIS, D., 1995). Sabe-se que dentes transplantados sofrem reabsorção 

radicular patológica, mas como os pacientes que receberam este tipo de tratamento 

não foram acompanhados por longo período de tempo, não é conhecida a 

longevidade da dentição na técnica (BECKER, 2004). 

 

4. 11. 4 Ortodontia e Cirurgia 

 

Conforme relata Adrian Becker, antes de meados da década de 1960, a idéia 

da realização de procedimentos ortodônticos e cirúrgicos era considerada 

fantasiosa. No final da década de 70 e inicio dos anos 80, surgiram várias 

publicações defendendo esse método. Consistia em extração de decíduos, 

remoção cirúrgica dos supranumerários e exposição dos permanentes impactados, 

com ou sem o uso de tampão cirúrgico, dependendo da profundidade de cada 

dente dentro dos tecidos. Os dentes eram monitorados até alcançarem uma 

posição suficientemente acessível para a colocação dos acessórios ortodônticos 

(FARRAR; VAN SICKELS, 1983; SMYLSKI; WOODSIDE; HARNETT, 1974). Em 

outras palavras, realizava-se uma erupção assistida. O sucesso da técnica não 

estava garantido, visto que alguns dentes sem potencial de erupção não 

irromperiam (BECKER, 2004; MILLER et al., 1978). 
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Foi somente em 1982, que começaram a surgir trabalhos preconizando a 

fixação de acessório ortodôntico imediatamente à exposição cirúrgica, permitindo a 

erupção com assistência ortodôntica e alinhamento dos dentes permanentes.  

Dentro dessa modalidade de tratamento, foram propostas três abordagens 

diferentes. São elas: abordagem de Toronto-Melbourne, abordagem de Belfast-

Hamburgo e abordagem de Jerusalém (BECKER, 2004). 

 

4. 11. 4. 1 Abordagem de Toronto-Melbourne 

 

Tal abordagem  originou-se em Toronto, em 1974. Foi idealizada por Smylski 

e colaboradores, sendo  continuada em Melbourne, por Hall e Hyland, em 1978. Os 

procedimentos cirúrgicos são realizados conforme o grau de desenvolvimento 

radicular dos dentes permanentes. São realizadas diversas cirurgias, sob anestesia 

geral, iniciando aos 6 anos de idade do paciente e terminando ao redor dos 11 

anos. Nesse método os dentes permanentes são deixados amplamente expostos, 

pois são removidas quantidades substanciais de osso para descobrir as coroas 

destes dentes, esperando-se que eles irrompam com sua própria força eruptiva. 

Nesse momento, os acessórios ortodônticos são fixados aos dentes e estes 

tracionados para o arco (HALL; HYLAND, 1978). 

Dentre as desvantagens da técnica podemos citar: necessidade de muitas 

cirurgias sob anestesia geral, iniciadas muito precocemente, tratamento longo, 

perdurando por vários anos, o fato de que nem sempre ocorre a erupção 

espontânea dos permanentes, ficando o paciente edêntulo por um tempo 

considerável e a fixação dos acessórios é realizada somente após a cicatrização 

por segunda intenção (BECKER, 2004). 

 

4. 11. 4. 2  Abordagem de Belfast-Hamburgo 

 

Em 1987, Richardson e Swinson em Belfast ao mesmo tempo em que 

Behlfelt em Hamburgo, estudavam a possibilidade de tratamento em uma única 

etapa. Em somente uma cirurgia, sob anestesia geral, seriam realizados todos os 

procedimentos, ou seja, extração dos decíduos, remoção dos supranumerários, 
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exposição dos permanentes e colocação de tampão cirúrgico para estimular a 

epitelialização do tecido exposto, que é a essência da cura por segunda intenção. 

A vantagem do tratamento em etapa única não sobrepuja o aumento 

considerável de desvantagens. Além de permanecerem os problemas com  os 

acessórios sendo fixados após a cicatrização e não haver garantia de sucesso de 

erupção espontânea, acrescidas a essas podemos relacionar outras desvantagens. 

Como o procedimento é realizado em pacientes com idade aproximada entre 12 e 

14 anos, os incisivos, por serem expostos tardiamente, podem perder o potencial 

eruptivo, uma vez que seus ápices radiculares já estão completados, e os dentes 

com desenvolvimento tardio podem apresentar raízes não suficientemente 

desenvolvidas. As raízes dos dentes permanentes, por se encontrarem 

pressionadas pelos dentes supranumerários, podem alterar sua morfologia, 

tornando-se dilaceradas. 

Há perda de crescimento vertical do osso alveolar devido ao fato de os 

permanentes não irromperem, permanecendo profundamente no osso basal, 

impossibilitando o desenvolvimento do processo alveolar (BECKER, 2004). 

 

4. 11. 4. 3 Abordagem de Jerusalém  

 

Foi idealizada por Adrian Becker, em 1974 e apresentada pela primeira vez 

em 1987 no mesmo fórum da abordagem de Belfast-Hamburgo. O método consiste 

em duas intervenções cirúrgicas. 

 

Intervenção 1 ï No paciente com aproximadamente 10 a 12 anos de idade 

cronológica e 7 a 8 anos de idade dental, levando-se em consideração o retardo no 

desenvolvimento da dentição na síndrome, procede-se extração dos dentes 

decíduos anteriores, remoção de todos supranumerários, exposição cirúrgica dos 

permanentes que apresentam pelo menos 2\3 de raiz formada, colagem dos 

acessórios ortodônticos e sutura total dos retalhos. 

 

Intervenção 2 ï Nessa etapa  o paciente encontra-se com idade dental de 10 

a 11 anos e idade cronológica acima de 13 anos. Os dentes posteriores e os 
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incisivos, provavelmente, estarão eruptados e alinhados. É o momento de intervir 

nos caninos e pré-molares. 

 

4. 12  TRATAMENTO PARA OS DENTES INCLUSOS OU IMPACTADOS 

 

Trazer um dente incluso ou impactado para o arco cria uma série de 

problemas  especiais durante o alinhamento. A impactação mais freqüente é a do 

canino ou caninos superiores e as mesmas técnicas utilizadas na tração dos 

caninos podem ser utilizadas para tracionar incisivos e pré-molares. Os problemas 

ao se lidar com dentes inclusos, podem ser divididos em três categorias: a 

exposição cirúrgica, a fixação de acessório ao dente e a mecânica necessária para 

trazer o dente ao arco (PROFFIT et al., 2002). 

 

4. 12. 1 Exposição Cirúrgica 

 

Antes da década de 1950, a maioria dos ortodontistas não estava preparada 

para adaptar suas habilidades à tarefa de resolver a impactação de dentes. Em 

conseqüência, os ortodontistas encaminhavam seus pacientes ao cirurgião, que 

decidiria se o dente poderia ser trazido para a arcada ou extraído. O método de 

exposição do dente impactado seguia os seguintes passos: limpeza total do saco 

folicular, incluindo a área de junção amelocementária; limpeza do osso que 

circunda o dente, abaixo da área de junção amelocementária, a fim de dissecar e 

liberar toda a coroa e a porção coronal da raiz; subluxação do dente, usando uma 

alavanca; tunelização do osso na direção desejada do movimento; e gaze 

tamponada ou guta-percha aquecida dentro da área de  junção amelocementária, 

sob pressão, a fim de aplicar força para desviar o trajeto do dente em uma 

determinada direção (BECKER, 2004). 

 Os ortodontistas que tratam casos envolvendo dentes não-erupcionados têm 

problemas de desvio, reexposição ou redescoberta de um dente, anquilose, 

reabsorção óssea externa e danos aos dentes adjacentes, quando um dente não-

erupcionado  é descoberto com cirurgia do lado errado da borda alveolar. A perda 

de osso marginal, recessão gengival e problemas de sensibilidade, vistos após as 

raízes terem sido expostas, são complicações que invariavelmente resultam em 
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tempo prolongado de tratamento, deformações estéticas e, em muitos casos, perda 

de dentes. A maioria desses problemas pode ser evitada. O tratamento apropriado 

dos tecidos periodônticos é crucial à prevenção da perda de inserção. Por exemplo, 

nem a eletrocirurgia nem o laser devem ser usados para descobrir dentes. Essas 

técnicas têm atraído considerável atenção, mas devem ser usadas exclusivamente 

para remover o tecido de revestimento, devendo a excisão ser utilizada apenas nos 

dentes não-erupcionados que deixam o tecido queratinizado inadequado 

(GRABER; VANARSDALL JUNIOR, 2002). 

 A exposição cirúrgica pode ser processada através de  diferentes técnicas: 

 

4. 12. 1. 1  Exposição Somente 

 

  Remove-se a cobertura de mucosa fibrosa com incisão podendo ou não 

suturar as bordas, utilizada em dentes impactados superficialmente. 

 

4. 12. 1. 2  Exposição com Tamponamento  

 

Quando o dente  impactado está em localização mais  profunda e 

necessitando de um tamponamento para impedir que os tecidos cicatrizem 

novamente sobre ele. Nesta técnica a coroa é amplamente exposta e um tampão 

cirúrgico ou periodontal é colocado sobre ela e suturado permanecendo por 2 a 3 

semanas. Isto estimulará a epitelização descendente dos lados do alvéolo e, 

geralmente impedirá  a neoformação de osso sobre o dente não-irrompido. 

 

4. 12. 1. 3  Exposição com Tampão de Pressão 

 

Utilizado quando é necessário colocar um tampão fazendo acunhamento 

entre dois dentes para facilitar a erupção do dente impactado. Pode causar danos 

ao periodonto.  
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4. 12. 1. 4 Exposição por Remoção de Obstrução de Tecido Duro  

 

A remoção de obstrução, seja ela um dente supranumerário, odontoma, 

raízes decíduas residuais ou dente decíduo infra-incluído,  pode levar à erupção 

espontânea do impactado. 

 

4. 12. 1. 5  Luxação de Dente Anquilosado  

 

Quando a área anquilosada da raiz é pequena, esta pode ser quebrada com 

facilidade através de luxação delicada do dente. Nesse caso, uma força de tração 

contínua deve ser aplicada ao dente para impedir a reanquilose (BECKER, 2004; 

GRABER; VANARSDALL JUNIOR, 2002). 

 

4. 12. 2 Exposição Cirúrgica do Dente Acessível por Vestibular 

 

4. 12. 2. 1 Incisão Circular 

 

Esta incisão pode ser efetuada no sulco da mucosa, logo acima da coroa, 

para expor uma cripta óssea logo abaixo. Para tal, todo o procedimento cirúrgico 

seria inevitavelmente localizado acima da gengiva inserida. O resultado periodontal 

é precário, resultando em uma coroa clínica aumentada. 

 

4. 12. 2. 2 Retalho Cirúrgico Reposicionado Apicalmente 

 

Um retalho mucogengival é levantado da crista, incluindo a gengiva inserida. 

Destaca-se um retalho de tecido duro subjacente de alguma parte do trajeto para o 

sulco, a fim de expor o dente. O retalho é suturado na porção vestibular da coroa 

para cobrir o periósteo desnudo e a porção cervical da coroa, embora o restante da 

coroa continue exposto. Também apresenta como desvantagem um aumento da 

coroa clínica e uma margem gengival irregular, esteticamente desfavorável. Além 

disso,  foi observada perda de fixação óssea na superfície labial, o que levou a um 

aumento de acúmulo de placa bacteriana.  
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4. 12. 2. 3 Fechamento Total com Retalho 

  

Um retalho cirúrgico vestibular é levantado na altura necessária para expor o 

dente não-irrompido. Um acessório é fixado ao dente e o retalho é totalmente 

suturado atrás de seu lugar anterior. Uma ligadura de fio de aço torcido, inserida 

através do acessório, é trazida para baixo e através das bordas suturadas do 

retalho reposicionado. É um método reconhecido e aceito em Periodontia, não 

apresentando as desvantagens da técnica anterior. 

 

4. 12. 3 Exposição Cirúrgica do Dente Acessível por Palatal  

 

4. 12. 3. 1 Fechamento Parcial e Total com Retalho no Lado Palatal 

 

  A remoção cirúrgica de uma secção circular da mucosa sobrejacente para 

deixar o dente exposto é tentadora, apresentando vantagens óbvias. Entretanto, a 

mucosa palatal de revestimento é muito espessa e deixará um amplo corte 

superficial, cuja tendência é fechar-se, a menos que suas margens sejam aparadas 

de modo mais radical, e removido o folículo dental. Portanto, para um dente 

posicionado mais profundamente será necessário manter a exposição usando-se 

um tampão cirúrgico, o que culminará em uma coroa clínica aumentada com 

deficiência de tecido mole.  

Como descrito anteriormente, no método de acesso vestibular, a técnica de 

fechamento total com retalho é a mais indicada também via palatal. 

 

4. 12. 4 Acessórios para Tracionamento 

 

Os acessórios para tracionamento têm se alterado com os anos, refletindo 

os avanços ocorridos no campo dos materiais dentários. 

 

4. 12. 4. 1  Fios de Amarrilhos 

 

 Em 1942, foi relatado pela primeira vez o uso de um fio em loop ou fio 

de Lasso ligeiramente torcido em torno do colo do dente impactado, ou seja, na 
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junção amelocementária, resultando em irritação da gengiva e impedindo a 

religação de tecidos de cicatrização nessa área vital. Tem sido descrita a produção 

de reabsorção e anquilose na área da junção amelocementária (BECKER, 2004; 

GRABER; VANARSDALL JUNIOR, 2002; PROFFIT et al., 2002). 

 

4. 12. 4. 2  Pinos Rosqueados 

 

 Após a exposição cirúrgica do dente, um pino rosqueado era fixado ao dente 

impactado perfurando esmalte e dentina. Por ser dentalmente invasivo, pela 

dificuldade de acesso e por, inadvertidamente, existir a possibilidade de perfurar a 

polpa, uma vez que o dente não-irrompido geralmente tem grande câmara pulpar, 

este método não é recomendado. 

 

4. 12. 4. 3  Bandas Ortodônticas 

 

 As bandas ortodônticas substituíram o fio de Lasso, e estas se mostraram 

mais compatíveis no sentido de assegurar a saúde dos tecidos periodontais, 

permanecendo, porém, como desvantagem a necessidade de grande exposição 

cirúrgica de tecido em todos os lados do dente.  

 

4. 12. 4. 4  Bráquetes Ortodônticos  

 

 Antes do reposicionamento do dente, o bráquete não tem mais eficácia que 

uma simples aleta. Deve-se ter em mente que, devido ao seu tamanho e à sua 

superfície plana, torna-se mais difícil adaptá-lo à porção exposta do dente 

impactado no momento da cirurgia. 

 

4. 12. 4. 5  Aleta Simples 

 

Seu tamanho pequeno e o perfil mais baixo tornam a aleta um acessório 

mais fácil  de ser fixado à superfície do dente impactado, bem como menos irritante 

aos tecidos circundantes. Por tais motivos, uma pequena aleta é o acessório de 

primeira escolha a ser utilizado durante a cirurgia, sendo removido somente no 
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momento em que o bráquete pode ser corretamente posicionado no dente 

(BECKER, 2004). 

  

4. 12. 4. 6  Botão ou Gancho 

 

 Assim como a aleta, um botão ou gancho são melhores que um 

bráquete convencional devido ao tamanho reduzido destes acessórios. Um 

pequeno pedaço de corrente de ouro é preso ao acessório e posicionado na 

cavidade bucal (PROFFIT et al., 2002). 

 

4. 12. 4. 7  Magnetos  

 

 Consiste em um magneto colado com resina fotopolimerizável sobre a 

superfície do dente impactado e outro incrustado em um aparelho fixo como, por 

exemplo, um aparelho tipo banda alça. Os magnetos geram um campo de força 

contínuo e autônomo não sendo necessária a utilização de fios nem elásticos. São 

utilizados em casos de desimpacções profundas (ITABAIANA SOBRINHO et al., 

2006; PROFFIT et al., 2002). 

 

4. 12. 4. 8  Microimplantes 

 

 O microimplante está ganhando popularidade como fonte de ancoragem 

óssea na ortodontia contemporânea. Em muitas situações clínicas, o microimplante, 

situado no osso cortical, é forte o bastante para permitir o movimento do dente 

impactado sem perda recíproca de ancoragem (PARK et al., 2004). 

  

4. 13  MECÂNICA ORTODÔNTICA 

 

4. 13. 1 Unidade de Ancoragem 

 

Ao lidar com a má oclusão que incorpore um dente impactado, devem ser 

feitas modificações nesse procedimento. Ao contrário dos outros dentes na boca, o 

dente impactado pode estar gravemente deslocado de sua posição normal nos três 
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planos do espaço, sendo necessário empregar muita ancoragem para trazê-lo ao 

alinhamento. Conseqüentemente, é necessário desenvolver uma base de 

ancoragem rígida contra a qual possam se opor as forças necessárias para reduzir 

a impactação. Um fio pesado e mais rígido é colocado nos bráquetes em todos os 

dentes da arcada dentária totalmente alinhada e completa. O objetivo é 

proporcionar uma base sólida de ancoragem que não permita que ocorra distorção 

do fio, resultante de forças que eventualmente sejam aplicadas ao dente impactado 

após sua exposição (BECKER, 2004; GRABER; VANARSDALL JUNIOR, 2002). 

   

4. 13. 2 Tracionamento dos Dentes Impactados  

 

 A tração ortodôntica para puxar um dente incluso até a linha de oclusão deve 

começar o mais cedo possível, logo após a cirurgia. Idealmente, um aparelho 

ortodôntico fixo já deve estar montado antes que se exponha o dente incluso, para 

que a força ortodôntica possa ser imediatamente aplicada. Caso isto não seja 

possível, o movimento ortodôntico ativo deve iniciar-se não mais que 2 ou 3 

semanas pós-cirurgia. Isto significa que o tratamento ortodôntico para abrir espaço 

para o dente incluso e permitir estabilização ao resto da arcada dentária, deve 

começar imediatamente, antes da exposição cirúrgica. Desta forma, os objetivos do 

tratamento pré-cirúrgico são criar espaço suficiente, se ele não existe, e alinhar os 

outros dentes de tal forma que um arco pesado para estabilização possa estar em 

posição no momento da cirurgia, permitindo que o tratamento pós-cirúrgico se inicie 

imediatamente (PROFFIT et al., 2002). 

 

4. 13. 3 Tipos de Tracionamento 

 

 Um dente incluso é um exemplo extremo de um problema de alinhamento 

assimétrico, com um dente distante da linha de oclusão. Embora um fio de arco 

superelástico possa ser usado se o dente estiver próximo à posição ideal, esta não 

é uma solução recomendada, uma vez que gera efeitos colaterais indesejáveis. Um 

fio de NiTi auxiliar, adicional ao arco de estabilização, é muito melhor e, muitas 

vezes, a maneira mais eficiente de trazer um dente impactado para sua posição 
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correta. As alternativas são usar mola especial de alinhamento soldada no arco-

base  pesado ou dobrada no arco leve (PROFFIT et al., 2002). 

 Uma outra possibilidade, é usar a força magnética para iniciar a 

movimentação de um dente incluso, recurso especialmente atraente para 

tratamento de dentes profundamente inclusos porque não requer nenhuma ligação 

mecânica, podendo evitar problemas associados com exposição prematura do 

dente incluso para a cavidade bucal. A atração magnética entre um acessório 

colado ao dente e um ímã intrabucal irá produzir o movimento dentário. A força 

atrativa é determinada pela distância entre os ímãs e, portanto, pode ser controlada 

com boa precisão. A direção da força depende da orientação dos ímãs, que 

também pode ser controlada (ITABAIANA SOBRINHO et al., 2006; PROFFIT et al., 

2002). 

 

4. 13. 4 Dentes a Tracionar 

 

 Trazer um dente impactado ou incluso para o arco cria uma série de 

problemas especiais durante o alinhamento. A impactação mais freqüente é a do 

canino superior (PROFFIT et al., 2002). 

 

4. 13. 4. 1 Incisivos Superiores 

 

 O primeiro e mais importante pré-requisito, antes de iniciar o tracionamento 

de qualquer dente ausente é providenciar uma arcada dentária com uma forma 

ideal em cada um dos três planos de espaço. Isto significa: nivelamento e 

alinhamento de toda a arcada dentária; reabertura de um espaço com largura 

mésio-distal adequada, a fim de acomodar o dente impactado na arcada; correção 

da linha média para que seja contínua com as linhas médias inferior e da face; 

fechamento de uma mordida aberta anterior, levando os dentes para oclusão.  

 No momento da exposição cirúrgica da coroa de um incisivo superior, 

juntamente com a fixação de um acessório, é de extrema importância que isto seja 

realizado de modo a atingir um bom prognóstico periodontal, visto a ampla 

visibilidade e importância estética dos incisivos superiores na face do paciente 

(BECKER, 2004). 
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4. 13. 4. 2 Incisivos Inferiores 

 

 Apesar de pouco freqüente, um incisivo inferior pode necessitar ser 

descoberto e tracionado. Com os incisivos inferiores, tanto um enxerto labial como 

um lingual devem ser feitos, devendo esses enxertos ser estendidos além do 

ângulo da linha de cada coroa individual. Se os enxertos não são colocados além 

do ângulo da linha dos dentes não-erupcionados, pode ser criado um defeito 

mucogengival  (GRABER; VANARSDALL JUNIOR, 2002).  

 

4. 13. 4. 3 Caninos Superiores Impactados por Palatal 

 

 Caninos superiores impactados por palatal são três vezes mais freqüentes 

que caninos mal posicionados por vestibular. Como o palato é uma mucosa 

mastigatória, não é colocado enxerto gengival sobre o dente. Para descobrir esses 

dentes, o tecido palatino é rebatido, faz-se um recorte e o tecido é recolocado sobre 

o palato. Um revestimento periodôntico é mantido por sete a dez dias, e depois é 

colado um acessório, começando, a partir daí, o movimento do dente. Um princípio 

ortodôntico, que se aplica aos caninos palatinos, é a importância de usar fio pesado 

como arco principal, evitando assim a deflexão dos dentes superiores, 

principalmente dos incisivos laterais(GRABER; VANARSDALL JUNIOR, 2002).   

 

4. 13. 4. 4 Caninos Superiores Impactados por Vestibular 

 

 Apesar do acesso cirúrgico bom, o tracionamento de um canino superior 

impactado por vestibular não reserva um prognóstico favorável devido à pouca 

espessura óssea da placa vestibular, o que levaria à  diminuição da estabilidade do 

dente nessa posição e provável comprometimento da estética pela visualização de 

uma coroa clínica longa.  

 Como regra geral, é melhor extrair os caninos com deslocamento mais sério  

desse tipo e, na medida do possível, deixar o canino decíduo em posição, 

preferivelmente com sua coroa aumentada por meios protéticos. Se o canino 

decíduo tiver um mau prognóstico, deverá ser tomada uma decisão precoce relativa 
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ao fechamento do espaço, com ou sem a extração de compensação do lado oposto  

(BECKER, 2004). 

 

4. 13. 4. 5 Caninos Inferiores 

 

 Como são muito infreqüentes, pouco pode ser encontrado na literatura sobre 

impactação  de  caninos inferiores. Após avaliação radiológica cuidadosa que 

indicará a possibilidade de tracionamento e sucesso no alinhamento, o aparelho 

ortodôntico fixo é montado, preparando-se o espaço na arcada para acomodar o 

dente, antes de ser efetuada sua exposição. Arcos pesados são instalados, 

permitindo ancoragem para tração desejada. Um pedaço de tubo de aço inoxidável 

é passado sobre o arco, sendo fixado entre o primeiro pré-molar e o incisivo lateral 

para agir como mantenedor de espaço. Uma alça é fixada ao acessório do dente a 

ser tracionado no momento da cirurgia. Um elo elástico é inserido no espaço entre 

o primeiro pré-molar e o incisivo lateral, e sua porção média é estirada para baixo 

prendendo-se à alça do acessório. Isto produz uma força leve e direcionada para a 

vertical, facilmente mensurável, sobre o dente impactado, com ampla faixa de ação 

(BECKER, 2004). 

 

4. 13. 4. 6 Segundos Pré-molares Inferiores 

 

Depois dos caninos superiores, o segundo pré-molar é o dente que requer 

descoberta cirúrgica com mais freqüência. Do mesmo modo que se procede nos 

pré-molares inferiores, são necessários enxertos reposicionados na apical. Se o 

dente se localiza por lingual, o enxerto é colocado somente na lingual. Estando o 

dente no centro do arco, um enxerto localizado na apical, tanto na vestibular quanto 

na lingual é necessário. De forma ideal, o ortodontista deve dar ao cirurgião tanta 

assistência quanto possível, para determinar a localização dos dentes, bem como 

fornecer qualquer informação especial sobre a descoberta cirúrgica (GRABER; 

VANARSDALL JUNIOR, 2002). 
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4. 13. 4. 7 Primeiros  Molares Superiores 

 

           Com a perda precoce do segundo molar decíduo superior, o molar 

permanente poderá deslocar-se com mais facilidade para a frente, fechando o 

espaço vago pelo dente perdido. À medida que o dente irrompe em sentido oclusal, 

ele inclina-se mesialmente. Assim sendo, o tratamento ortodôntico provocará  uma 

inclinação distal da coroa, o que deixará as raízes muito distantes em sentido 

mesial (BECKER, 2004).  

  

4. 13. 4. 8  Segundos Molares Inferiores 

 

Diferente da impactação da maioria dos dentes, o que obviamente é um 

problema desde o início do tratamento, a impactação do segundo molar geralmente 

se desenvolve durante o tratamento ortodôntico. Isso ocorre quando a crista 

marginal mesial do segundo molar prende-se na superfície distal do primeiro molar, 

e o segundo molar progressivamente se inclina mesialmente em vez de erupcionar. 

Mover o primeiro molar distalmente durante a dentição mista aumenta a chance de 

o segundo molar impactar. 

 A correção de um segundo molar impactado requer que o dente seja movido 

distalmente e verticalizado. Na maioria dos casos, se a crista marginal mesial puder 

ser desbloqueada, o dente irá erupcionar por seus próprios meios. Quando o 

segundo molar não está gravemente inclinidado, a solução mais simples é colocar 

um separador entre os dois dentes. Para um problema mais sério, uma 

possibilidade é soldar uma mola auxiliar no arco, mesial ao primeiro molar, e 

estendê-la posteriormente no vão entre o primeiro e segundo molares. O braço 

longo de uma mola auxiliar deste tipo fornece excelente flexibilidade e grande limite 

de ação, mas também torna mais difícil manter a mola no local e pode levar a uma 

substancial irritação dos tecidos moles. Uma melhor alternativa é expor 

cirurgicamente o segundo molar, colar um tubo na superfície vestibular, e então 

inserir uma mola auxiliar neste tubo para verticalizar o segundo molar.  

Uma mola auxiliar é freqüentemente útil para trazer ao alinhamento, tanto o 

segundo molar inferior quanto o superior. A maneira mais fácil de se fazer isso é 

inserir um segmento de fio NiTi retangular do tubo auxiliar do primeiro molar ao 
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tubo do segundo molar. Isso gera uma força leve para alinhar os segundos molares 

enquanto um fio mais pesado e mais rígido é colocado anteriormente, o que é muito 

melhor do que um fio redondo leve colocado no arco inteiro somente para alinhar 

os segundos molares (PROFFIT et al., 2002). 

 

4. 13. 4. 9 Dentes Anquilosados 

 

          A anquilose de um dente incluso é sempre um problema em potencial. Se 

uma área de fusão ao osso adjacente se desenvolver, o movimento ortodôntico do 

dente incluso se torna impossível e ocorrerá o deslocamento dos dentes de 

ancoragem. Ocasionalmente, um dente incluso irá iniciar o movimento e então se 

tornar anquilosado, aparentemente preso por uma pequena área de fusão. Ele 

pode às vezes ser liberado para continuar o movimento através de uma leve 

luxação, antecedida por uma anestesia, fraturando a área de anquilose. Se tal 

procedimento for executado, é muito importante aplicar a força ortodôntica 

imediatamente após a luxação, visto que é apenas uma questão de tempo para que 

o dente sofra uma nova anquilose. Contudo, essa abordagem pode algumas vezes 

permitir que um dente seja trazido para o arco, que de outra forma seria impossível 

mover (PROFFIT et al., 2002). 

 Estudos demonstram que molares multirradiculares ou caninos com raízes 

dilaceradas, quando anquilosados, têm prognóstico mais limitado para o movimento 

após a luxação do que os dentes de formas normais, de raízes simples (GRABER; 

VANARSDALL JUNIOR, 2002).  

 

4. 13. 4. 10 Dentes com Reabsorção Externa de Coroa ou de Raiz 

 

 Simultaneamente à anquilose, pode ocorrer reabsorção externa do dente. 

Geralmente, quando os dentes que mostram reabsorção óssea externa são 

expostos, somente uma pequena área está envolvida. O osso pode ser removido 

com espátula, e o dente ser ortodonticamente posicionado no arco, sendo aplicada 

força contínua um dia depois que o dente fica descoberto com cirurgia e livre 

(GRABER; VANARSDALL JUNIOR, 2002).  
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 Alguns autores dizem que, a fim de deslocar um dente com reabsorção de 

coroa por via ortodôntica, toda a área da coroa deve ser dissecada do osso, 

inserindo-se um tampão para impedir que o osso em cicatrização entre novamente 

em contato com a superfície do  esmalte (BECKER, 2004). 

 

4. 13. 4. 11 Dentes em Infra-oclusão  

 

 Esses dentes geralmente encontram-se anquilosados e não respondem à 

força ortodôntica de extrusão, havendo tendência de intrusão dos adjacentes. 

Acredita-se que tais dentes tenham originalmente irrompido, tendo depois 

anquilosado e seu desenvolvimento impedido nesse momento. Alguns autores 

citam a possibilidade de realizar uma leve luxação nos dentes em infra-oclusão e 

aplicação de pressão mínima, suficiente apenas para obter um grau bem menor de 

mobilidade dos dentes, o que pode efetivamente romper a junção anquilótica. 

Entretanto, a cicatrização é rápida e a anquilose logo irá se restabelecer. Por essa 

razão, a correção ortodôntica normalmente não é tentada (BECKER, 2004). 

 

4. 13. 4. 12 Dentes Impactados no Paciente Adulto 

 

 Nesses pacientes o pré-requisito mais importante é providenciar uma arcada 

dentária com formato ideal em cada um dos três planos de espaço. Depois de 

atingido este objetivo, quando  toda a arcada estiver consolidada em uma 

ancoragem sólida, todos os esforços se concentrarão sobre o dente impactado.  

Deve-se manter em mente que o tracionamento de dentes impactados envolve 

riscos e que, desde o início, o paciente deverá  ser levado ao processo de tomada 

de decisão e informado sobre as vantagens potenciais de cada um dos estágios do 

tratamento, sem deixar de considerar a necessidade de próteses provisórias 

(BECKER, 2004).    

 

4. 14  CONTENÇÃO  

 

O tratamento ortodôntico é instável, principalmente pela impossibilidade de 

deixar os incisivos em posicionamento vestibulo-lingual em equilíbrio muscular com 
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lábio e língua, pois durante o tratamento ortodôntico, geralmente houve 

vestibularização de dentes anteriores na tentativa de melhorar o perfil estético do 

paciente.  

No caso do paciente com displasia cleidocraniana, não há uma maneira 

cientifica para determinar a posição biológica correta e estável dos incisivos. 

Recomenda-se, portanto, o uso de aparelhos removíveis de contenção, e posterior 

fixação dos aparelhos de contenção fixa, de canino a canino, tanto superior quanto 

inferior para os pacientes portadores da síndrome (BECKER, 2004).    

 

4. 15  CIRURGIA ORTOGNÁTICA  

 

  As deformidades dentofaciais são alterações do crescimento facial que 

levam a graves problemas, funcionais e estéticos. Sendo os funcionais 

caracterizados por má oclusão, alterações na articulação temporomandibular e 

problemas psicológicos, já quanto ao fator estético temos grandes desarmonias da 

proporcionalidade dos tecidos moles da face, dos tecidos duros e do sorriso. Tais 

deformidades podem ser diagnosticadas precocemente, sendo que na fase inicial 

do crescimento facial, podem ser tratadas pela ortopedia funcional ou pela 

ortodontia convencional. Após o término do crescimento facial, somente o 

tratamento ortocirúrgico poderá levar à resolução do caso, sendo este tratamento 

conhecido por cirurgia ortognática. A cirurgia ortognática é a parte da cirurgia 

bucomaxilofacial que, associada à ortodontia, visa a restabelecer para esses 

pacientes a oclusão funcional e a harmonia facial.  
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5  PACIENTES E MÉTODOS 

 

5. 1 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 

 

Foram avaliadas duas pacientes portadoras de displasia cleidocraniana, 

gêmeas, univitelinas, de 22 anos e 5 meses de idade, sexo feminino, leucodermas, 

alturas 154,8 cm e 153,3 cm (gêmeas 1 e 2, respectivamente). 

Em outubro de 2004, as pacientes procuraram o consultório, desejando dar 

continuidade aos tratamentos ortodônticos por elas iniciados em outra cidade. 

Apresentaram as documentações ortodônticas anteriores, datadas de 14/05/1999, 

época em que tinham 14 anos de idade, nas quais foi possível observar a erupção 

espontânea dos primeiros molares permanentes, retenção da dentição decídua 

sem reabsorção fisiológica das raízes e ausência de dentes supranumerários.  

As pacientes encontravam-se com aparelho disjuntor fixo no arco superior, 

instalado em julho de 1999, quando iniciaram o primeiro tratamento ortodôntico. 

Conforme relato das mesmas, a última ativação do disjuntor havia ocorrido há 

aproximadamente 1 mês da consulta inicial. Relataram, ainda, que, em 2001, foram 

instalados os aparelhos fixos e máscaras faciais das quais faziam uso regular. Na 

seqüência, ainda neste primeiro tratamento, foram tracionados alguns dentes 

permanentes inferiores expostos através de cirurgia por um cirurgião buco-maxilo-

facial. 

A paciente gêmea 1 apresentou-se ao consultório com bráquetes colados 

aos dentes anteriores superiores decíduos, disjuntor, máscara facial, arco contínuo 

nos inferiores eruptados e com os dentes 11, 12, 13, 14, 15, 17, 18, 21, 22, 23, 24, 

25, 27, 28, 32, 33, 35, 37, 38, 47, 48 inclusos ou impactados. 

A paciente gêmea 2 encontrava-se, também, com, bráquetes colados aos 

dentes anteriores superiores decíduos, disjuntor, máscara facial,  arco contínuo nos 

inferiores eruptados e com os dentes 11, 12, 13, 14, 15, 17, 18, 21, 22, 23, 24, 25, 

27, 28, 33, 34, 35, 37, 38, 47, 48 inclusos ou impactados. 

As pacientes foram convidadas a participar do estudo mediante a assinatura 

do termo de consentimento livre e esclarecido (ANEXO A). 
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5. 2 METODOLOGIA 

 

Com o intuito de atender os objetivos propostos, a metodologia previu os 

seguintes passos:  

 

Etapa 1: Investigação 

 

Solicitação  das documentações ortodônticas atualizadas de cada paciente, 

incluindo as fotografias faciais, intra-bucais, radiografias periapicais das regiões dos 

incisivos superiores e inferiores, radiografias interproximais das regiões posteriores 

direita e esquerda, radiografia oclusal, radiografia panorâmica, telerradiografia, bem 

como as análises cefalométricas, análises faciais frontal e lateral e modelos de 

estudo. Neste momento também foi elaborado o heredograma (APÊNDICE A). 

 

Etapa 2: Decisão sobre o tratamento a ser adotado 

 

Com bases nas análises executadas, foi estabelecida uma primeira proposta 

de tratamento onde estavam previstas as seguintes ações: extração dos anteriores 

superiores decíduos e tracionamento orto-cirúrgico dos permanentes 

correspondentes. Extração dos decíduos inferiores e tracionamento orto-cirúrgico 

dos permanentes correspondentes. 

Conforme o protocolo prescreve, após 6 meses foi realizada a remoção do 

disjuntor e a instalação de arco transpalatino com fio de aço 0,9. Na seqüência, 

houve a substituição dos bráquetes dos aparelhos fixos contínuos inferiores e a 

instalação de barra lingual fio de aço 0,8, na tentativa de correção dos molares 

inferiores. Ainda nesta fase, estão previstos: extração dos decíduos superiores 

posteriores e tracionamento orto-cirúrgico dos permanentes correspondentes; o 

nivelamento e alinhamento. E, por último, as pacientes serão encaminhadas à 

cirurgia ortognática. 

 

Etapa 3: Tratamento propriamente dito 

 

Etapa 4: Descrição dos resultados alcançados 
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RELATO DOS CASOS CLÍNICOS 

 

Após o recebimento da documentação ortodôntica solicitada, foram 

realizados os estudos faciais e cefalométricos de cada paciente com o intuito de 

traçar  seus diagnósticos individualizados. 

É importante salientar que o diagnóstico da síndrome muitas vezes é 

fornecido pelo cirurgião-dentista, através do fenótipo do paciente. Foi o que 

aconteceu em relação às gêmeas, em virtude do exame genético comprobatório 

ainda não ter sido realizado, pois a consulta para este procedimento está  

agendada para outubro de 2008.   

Primeiramente, procedeu-se o estudo da análise facial, levando-se em 

consideração os terços, proporções e ângulos faciais que constituem a análise 

facial adotada pelo Instituto Riograndense de Ortodontia. 

Na seqüência, foi realizada a análise cefalométrica, adotando-se os modelos 

das análises padrões USP, Interlandi, Tweed, Vigorito, Ricketts, McNamara e 

Jarabak. 
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Figura 1: Análise Frontal Gêmea 1  
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Figura 2: Análise Perfil Gêmea 1 
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Análise Facial Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Análise dos terços horizontais terços horizontais iguais terço médio  reduzido Sugere  tendência a classe III 

Análise do terço inferior metades iguais metades desproporcionais  

Avaliação dos lábios tamanhos dos lábios iguais lábio inferior aumentado  

Análise dos terços verticais terços verticais iguais terços desproporcionais Base alar larga pede lábios mais volumosos 

Regra dos quintos verticais quintos verticais iguais quintos desproporcionais Assimetria 

Proporções faciais Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Altura e largura faciais  largura 90% da altura facial largura 89% da altura  

Distância (d.)intergoníaca e largura facial  d. intergoníaca  75% da largura facial d. intergoníaca  80% da largura  Face estreita 

Distância interpupilar e largura facial d. interpupilar  50% da largura facial d. interpupilar  55% da largura  Olhos afastados, telecanto 

Distância inter-íris e largura da boca  d. inter-íris igual à largura da boca medidas  diferentes Medidas desproporcionais  paciente tem telecanto 

Distância olho-orelha e largura da boca d. olho-orelha  igual à largura da boca d. olho-orelha diminuída Telecanto 

Avaliação do nariz largura 70% da altura do nariz largura 92% da altura do nariz Base alar larga 

Comprimento da garganta 40 mm 36 mm  

Ângulos faciais Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Ângulo da abertura facial 45° 44°  

Ângulo da convexidade do perfil 12° a 13° 4° Perfil côncavo 

Ângulo naso-frontal 115° a 130° 138° Pequena projeção do osso rádix  

Ângulo naso-facial  30° 32° Projeção do nariz em equilíbrio com o perfil  

Ângulo naso-labial 110° a 120° 97° P. sup. do âng. diminuída pela base do nariz 

Ângulo mento-labial 130°(±10°) 121° Sugere lábio inferior evertido 

Ângulo da proeminência labial 125° 128° Lábio superior retruído 

Ângulo queixo-pescoço  130° 127° Tendência a Classe III 

Avaliação da garganta 105° 99° Tendência a braqui 

 

Figura 3: Quadro da Análise Facial 
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Análises cefalométricas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Cefalograma Gêmea 1  
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Análise USP Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

 

 

Bases apicais x  

bases do crânio 

Ângulo facial (FNP) 88° 93° Protrusão mandibular 

Ângulo da convexidade (NAP) 0° 0° Perfil reto 

SNA 82° 88,5° Maxila protruída em relação à base do crânio 

SNB 80° 86° Mandíbula protruída em relação à base do crânio 

ANB 2° 2,5° Classe I 

SND 76° 85° Mandíbula protruída, confirma SNB 

 

Padrão do 

esqueleto cefálico 

Ângulo Y de crescimento (NSGn) 67° 62,5° Crescimento horizontal,anti-horário, braqui, face curta 

NSOcl 14° 18° Mordida aberta 

NSGoMe 32° 29° Planos horizontais convergentes 

GoGnOcl 18° 11° Crescimento horizontal 

 

 

 

Bases apicais x  

dentes 

Ângulo interincisivos 131° 162° Incisivos verticalizados 

1- órbita  5 mm -11 mm Incisivo superior mal posicionado em relação à órbita  

Inclinação do incisivo sup. 1.NS 103° 87° Incisivo superior verticalizado em relação à base do crânio  

Inclinação do incisivo sup. 1.NA 22° -2° Incisivo superior verticalizado em relação à maxila 

Posição do incisivo sup.   1-NA 4 mm 1 mm Incisivo superior retruído  em relação à maxila 

Inclinação do incisivo inf. 1.NB 25° 17° Incisivo inferior verticalizado em relação à mandíbula  

Posição do incisivo inf. 1 - NB 4 mm 3 mm Incisivo inferior retruído em relação à mandíbula 

Posição do incisivo inf. 1-NPog 0 mm 0 mm Incisivo inferior bem posicionado em relação ao pl. facial  

 

 

Perfil mole 

H.NB 9° a 12° 4° Perfil desfavorável 

Linha H - nariz 9 a 12mm 12,5 mm Nariz normal em relação ao perfil  

Pog - NB  4 mm 3 mm Pouco mento 

Eminência mentoniana 6 a 8 mm 8 mm Mento normal 

Figura 5: Quadro da Análise Padrão USP 
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INTERLANDI Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

1- linha I 0 mm 0 mm Incisivo inferior bem posicionado. Discrepância de Interlandi nula. 

Figura 6: Quadro da Análise Padrão Interlandi 

 

 

TWEED Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

FMA 25° 24° Mordida profunda, crescimento horizontal, convergência dos planos horizontais 

FMIA 68° 73° Incisivo inferior verticalizado em relação à Frankfurt 

IMPA 87° 83° Incisivo inferior verticalizado em relação à sua base apical 

TPi  4 mm Discrepância positiva 

Figura 7: Quadro da Análise Padrão Tweed 

 

 

VIGORITO Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Go.Me.VT 72° 72° Sínfise bem posicionada em relação ao plano Mandibular 

F.VT 81° 84° Sínfise verticalizada em relação à  Frankfurt 

A -VT 3 mm -2 mm Maxila retruída 

1  -VT 6 mm 3 mm Incisivo inferior retruído 

H.VT 5° - 4 ° Perfil desfavorável 

DC  0 mm Discrepância de Vigorito: nula 

Figura 8: Quadro da Análise Padrão Vigorito 
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McNAMARA Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Padrão do esqueleto cefálico 

Eixo facial 90° ±  3° 89° Sugere crescimento vertical 

Plano mandibular 26° ±  4° 24° Crescimento horizontal,braqui 

Maxila x base do crânio 

Posição da maxila (A-NPerp) 1 mm 3 mm Protrusão maxilar 

Mandíbula x base do crânio 

Posição da mandíbula (NPerp-Pog) ±  2 mm 6 mm Protrusão mandibular 

Relação maxilo-mandibular 

Co ï Gn 120a123 mm 121 mm  

Co - A 94 mm 88 mm Comprimento maxilar diminuído 

AFAI 66 a 68 mm 70 mm Altura facial antero-inferior aumentada, tendência vertical 

Í MM 26 a 29 mm 33 mm A correção da AFAI provoca giro anti-horário, fator de Classe III 

Dentes x bases apicais 

Posição horizontal do incisivo superior 4 a 6 mm 1 mm Incisivo superior retruído 

Posição vertical do incisivo superior 2 a 3 mm   

Posição horizontal do incisivo inferior 1 a 3 mm 0 mm Incisivo inferior retruído 

Posição vertical do incisivo inferior 1 a 1,5 mm 2 mm Incisivo inferior levemente extruído 

Perfil 

Ângulo naso-labial 110° 97° Parte superior do ângulo diminuída pela base do nariz 

Análise das vias aéreas 

Via aérea superior (Vsa ï Vsp)  17 ± 3,4mm 12,94mm Espaço aéreo diminuído, aceitável 

Via aérea inferior (Via ï vip) 13,5±4,5mm 15,48mm Espaço aéreo normal 

Figura 9: Quadro  da Análise Padrão McNamara 
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JARABAK Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Grandezas angulares 

Ângulo sela 123° ±  5° 119° Fator de Classe III, face retrognática 

Ângulo articular 143° ±  6° 144° Tendência a padrão muscular fraco, componente de classe II 

Ângulo goníaco  130° ±  7° 128° Tendência a braqui, ramo direcionado horizontalmente 

Ângulo goníaco superior 50° 52° Componente de classe III e mordida profunda 

Ângulo goníaco inferior 80° 76° Componente de classe III, tendência à  sobremordida 

Ângulo MM 25° 36° Mordida aberta esqueletal, componente de classe II 

Grandezas lineares 

Base anterior do crânio 71 ± 3 mm 67 mm Base craniana curta, deve guardar proporção de 1:1 com comprimento mandibular (72 mm) 

Base posterior do crânio 32 ± 3 mm 35 mm Base craniana posterior curta (35mm), guarda proporção de 3:4 com altura do ramo (51mm), 

deveria ser 38mm, fator de classe III 

Comprimento facial ±  mm 122 mm  

Altura facial posterior 71 ± 6 mm 82 mm Altura facial posterior aumentada 

Altura facial anterior 114 ± 6 mm 117 mm Altura facial anterior aumentada  

Altura do ramo 44 ± 5 mm 51 mm Altura do ramo aumentada, fator de classe III, mordida profunda 

Comprimento mandibular  71 ± 5 mm 72 mm Corpo mandibular desproporcional à base craniana 

Profundidade facial ±   mm 112 mm  

Plano palatal ±   mm 46 mm  

Quociente de Jarabak 59% a 63% 70,08% Crescimento anti-horário, mordida profunda, classe III  

Soma dos ângulos  396° 391° Braqui, anti-horário, classe III 

Figura 10: Quadro da Análise Padrão Jarabak 
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RICKETTS Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Campo I ï Dentário 

Relação molar -3 ± 3 mm - 5 mm Classe III 

Relação dos caninos -2 a 0mm(±3)  Caninos superiores inclusos 

Extrusão do incisivo inf. 1 ± 2 mm 2 mm  

Overjet 2,5± 2 mm - 7 mm  

Overbite 2,5± 2 mm - 11 mm Mordida aberta 

Ângulo interincisivos 130° ± 10° 162° Incisivos verticalizados 

Campo II ï Esquelético  

Convexidade do ponto A   (A-NP) 2 ± 2 mm -1 mm Classe III 

Altura facial inferior XiENA.XiPm 47° ±  4° 41° Tendência a braqui, mordida profunda, maior potência muscular mastigatória 

Campo III ï Dento-facial 

Posição do molar inferior 18 ± 3 mm 14 mm Impossibilidade de distalização 

Plano oclusal ï Xi 0 ± 3 mm 3 mm  

Inclinação do plano oclusal 22° ±  4° 18° Giro anti-horário da mandíbula 

Protrusão do incisivo superior 3,5 ± 2 mm -5 Incisivo superior retruído em relação ao plano dentário 

Protrusão do incisivo inferior 1 ± 2 mm -1 Incisivo inferior retruído em relação ao plano dentário 

Inclinação do incisivo superior 28° ±  4° -3° Incisivo superior verticalizado em relação ao plano dentário 

Inclinação do incisivo inferior 22° ±  4° 20° Incisivo inferior verticalizado em relação ao plano dentário 

Campo IV -  Estético 

Posição labial inferior -2 ± 2 mm - 3 mm Lábio inferior retruído em relação ao plano estético de Ricketts 

Comprimento labial superior 24 ± 2 mm 28,5 mm Lábio longo sugere crescimento alveolar superior excessivo 

Junção lábios ï plano oclusal  - 3,5 mm - 8 mm Comissura alta, plano oclusal baixo 
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RICKETTS 

 

Padrão 

 

Gêmea 1 

 

Diagnóstico 

Campo V -  Craniofacial 

Âng. de Dows/ Profundidade facial 87° ±  3° 93,5° Fator de classe III 

Eixo facial 90° ±  3° 85° Crescimento vertical da face 

Cone facial 68° ±  3,5° 62° Fator de mordida aberta, dólico  

Profundidade maxilar 87° ±  3° 93° Maxila protruída, fator de classe II 

Altura maxilar 53° ±  3° 50° Tendência a mordida aberta,  face superior curta 

Plano palatal 1° ±  3,5° 8° Mordida aberta esqueletal, maxila elevada anteriormente, rotação da maxila 

Plano mandibular 26° ±  4° 24° Mordida profunda esqueletal, rotação anti-horária da mandíbula 

RICKETTS Padrão Gêmea 1 Diagnóstico 

Campo VI -  Estruturas Internas 

Deflexão craniana 27° ±  3° 31° Fator de classe III 

Comprimento craniano anterior 55± 2,5mm 57 mm Fator de classe II 

Altura facial posterior 56 ± 4 mm 62 mm Ramo longo, padrão horizontal 

Posição do ramo 76° ±  3° 80° Sugere tendência à Classe III 

Posição do pório  39 ± 2 mm 33,5 mm Fator de classe III, mandíbula anteriormente colocada 

Arco mandibular    26° 39° Fator de classe III, braqui, mordida profunda, mandíbula quadrada 

Comprimento do corpo 64 a 70 mm 78 mm Corpo mandibular longo 

Índice de Vert -0,4 a 0,4 0,23 Meso 

Figura 11: Quadro  da Análise Padrão Ricketts 
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Cálculo do Índice de Vert 

 

 Padrão Paciente Interpretação Í Desvio 

AFAI 47° 41° Ź braqui (+) 6 4 

Eixo Facial 90° 85° Ź dolico  (-) 5 3 

Prof. Facial 87° 93,5° ŷ dolico  (-) 6,5 3 

Pl.Mandibular 26° 24° Ź braqui  (+) 2 4 

A. Mandibular 27° 39° ŷ braqui  (+) 12 4 

                  Figura 12: Quadro do Cálculo do Índice de Vert 

 

 

 

Diagnóstico gêmea 1 

 

Classificação esqueletal (Convexidade do ponto A) 

 Classe III  (-1mm)  

 

Posição do mento no sentido horizontal (Profundidade facial)  

Mandíbula protruída  (93,5°)  

 

Posição da maxila no sentido horizontal (Profundidade maxilar) 

Maxila protruída (93°) 

 

Direção de Crescimento:      Eixo Y (62,5°) ï Crescimento horizontal,anti-horário 

              Eixo Facial (85°) ï Crescimento vertical da face 

 

Padrão Muscular:      Ângulo articular (144°) 

Tendência a padrão muscular fraco, dólico 

 

Classificação dentária  Classe II de Angle 
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No primeiro momento as pacientes foram tratadas sem cunho acadêmico. 

Após o convite e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE), iniciou-se o trabalho cientifico. 

 

Tratamento gêmea 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 13, 14, 15 e 16: Após o recebimento e estudo da documentação ortodôntica anterior, datada 

de 14/05/1999, na qual a Gêmea 1 encontrava-se com 14 anos de idade, foi  possível observar nas 

fotografias intra-bucais a erupção espontânea dos primeiros molares permanentes e de dois incisivos 

inferiores permanentes bem como a retenção da dentição decídua.  

 

                                                                                                   

 

Figura 17:  Na radiografia panorâmica 

da    mesma documentação  observa-se 

também, a falta  de  reabsorção  

fisiológica das raízes e total ausência de 

dentes de supranumerários. 
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                                                                                                   .                                                                                                   

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 18 e 19: Telerradiografia de perfil e radiografia de mão e punho datadas de 14/05/1999, 

nota-se que a paciente não apresenta o osso sesamóide visível. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 20 e 21: Ao exame clínico inicial, em outubro de 2004, é  possível observar maior amplitude 

de movimentos dos ombros, um dos sinais característicos da síndrome. 
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Figura 22: Ao exame intra-bucal da paciente 

Gêmea 1, observa-se aparelho disjuntor fixo 

no arco superior, bráquetes colados aos 

dentes anteriores superiores decíduos,  arco  

contínuo  nos  inferiores eruptados e 

relatando o uso de máscara facial. Os  

dentes 11, 12, 13, 14, 15, 17, 18, 21, 22, 23, 

24, 25, 27,  28, 32, 33, 35, 37, 38, 47 e 48  

não  estavam  presentes na cavidade oral.                                                                                    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 23 e 24: Conforme o estudo realizado e tratamento projetado, foram executados os 

seguintes procedimentos: Extração do dente 61, exposição cirúrgica do 21 e tracionamento deste. 

Exposição cirúrgica dos dentes  32 e 33 seguida do tracionamento destes dentes.  

 

                                                                               

                                                                                                                     

                                                                               

                                                                               

                                                                                              

                                                                                             

                                                                                             

                                                                              

                                                                                              

 

 

Figura 25: Realização de radiografia oclusal para observação da sutura palatina, visto que  a 

paciente relatava ter feito a ultima ativação do disjuntor há aproximadamente 1 mês. Na radiografia 

oclusal percebe-se o fechamento da sutura palatina. 
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Figuras 26 e 27: Novembro de 2004,  já era possível observar boa parte das coroas dos dentes 32 e 

33 na cavidade bucal. Em dezembro de 2004, a face vestibular da coroa do dente 21 estava 

totalmente visível.  

 Em janeiro de 2005, de acordo com os resultados obtidos no período, foram 

realizados os procedimentos de extração do dente 51,  exposição cirúrgica do 11 e 

tracionamento deste; remoção do disjuntor e instalação de arco transpalatino 

passivo (fio aço 0,9) para ancoragem. Em maio de 2005, os dentes 32 e 33 

encontravam-se nivelados,  permitindo a mesialização do dente 34. A obtenção de 

espaço para o dente 35, ocorreu no mês de julho de 2005, quando foram realizados 

os procedimentos de exposição  cirúrgica  e início do tracionamento do 35, que já 

estava com acessório  instalado,  porém incluso.                                                                                                                                                                                                                          

   

Figura 28: Percebe-se a falta de espaço para o 

dente 35 e o início  da erupção espontânea dos 

segundos molares superiores seguida  da  erupção 

dos segundos molares inferiores. 

 

 

 

 

 

Figura  29:  Em  julho de  2005, após a análise,  

radiográfica da região dos pré-molares 

superiores esquerda, optou-se pela extração do  

64 , exposição cirúrgica do 24, colagem de 

acessório para tracionamento e início da tração 

do 24. 
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Figuras 30, 31 e 32: Conforme solicitação da orientadora, em janeiro 2006, foram removidos todos 

os bráquetes antigos e realizadas tartarectomia,  profilaxia e colagem de novos bráquetes padrão 

Roth  slot 0,22. 

 

 

 

Figura 33: Confecção e instalação do arco de   

Burstone superior (TMA 17 x 25), em fevereiro de 

2006, para  provocar a vestibularização dos dentes 

11 e 21 que apresentavam-se retro-inclinados. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                    

 

                                                                             

Figuras 34 e 35: Em maio de 2006, procedeu-se à extração do dente 62, exposição cirúrgica do 

dente 22, colagem de acessório e início do tracionamento do dente. Uma posição mais favorável do 

elemento dentário 22, somente foi obtida em setembro de 2007,  conforme pode ser observado na 

radiografia desta data. 

 

 

 

 

09 / 2007 05 / 2006 
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Figuras 36 e 37: Em agosto de 2006, foi concluída a tração vertical do dente 35  e, observando-se 

sua vestibularização, foi necessária a confecção de alça (TMA 19 x 25) para provocar a  sua 

lingualização e alinhamento. Foram utilizados separadores para diminuir o atrito entre os dentes e 

assim obter resultados com maior eficiência e rapidez. 

 

 

Figura 38: O melhor posicionamento do 

elemento dentário 35 foi obtido em outubro 

de 2006.    

 

                                                               

 

Figura 39: Na mesma data, ou seja, outubro de 

2006,  após  avaliação  radiográfica  dos pré-

molares superiores direitos,  foram realizadas as 

seguintes ações : extração do 55, exposição 

cirúrgica do 15, colagem de acessório e inicio do 

tracionamento.   

 

 

 

Figura 40: Para continuar o tracionamento do 

dente 15  também se fez necessária a extração do  

dente decíduo 54, como pode ser observado na 

radiografia realizada em março  de 2007. 

 

10 / 2006 

 

03 / 2007 
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Figura 41:  Em julho de 2007, constatadas as  giro-versões nos dentes  24 e 15 foram instalados 

sistemas binários para correção dos giros. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras  42 e 43:  Em março de 2008, é possível observar a correção das giro-versões  do dente 15, 

continuação da tração com cantilever no dente 12 e ativação do arco lingual para correção da 

inclinação do 36.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras  44 e 45:  Em abril de 2008.                                                                                                                    
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Figura 46: Análise Frontal Gêmea 2 

 

 

 

 

 

07 / 2007 
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Figura 47: Análise Perfil Gêmea 2 


