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RESUMO 

 

A Displasia fibrosa (DF) é uma condição benigna caracterizada pela substituição 

do tecido ósseo por tecido fibroso desorganizado e osso imaturo. A lesão é 

resultante de uma mutação pós-zigótica do gene GNAS 1, que codifica a proteína 

Gs , localizada no cromossomo 20q13.2, e possui expressão fenotípica variável.  

Sua classificação ainda é, porém, controversa e motivo de diversas pesquisas. O 

manejo da DF pode ser tornar um problema em função de tamanho, extensão da 

lesão e envolvimento anatômico. Exames imaginológicos comumente empregados 

para o diagnóstico e controle da DF são a radiografia convencional e a tomografia 

computadorizada. No presente estudo, realizamos uma analise clinica, 

radiográfica e cintilográfica da DF. A cintilografia óssea foi utilizada para avaliar a 

taxa de metabolismo ósseo da lesão e o padrão de distribuição do radiofármaco 

em portadores de DF monostótica. Assim, foram estudados 17 casos de DF, e sua 

taxa de metabolismo ósseo foi calculada de acordo com o proposto por Kaban et 

al, 1995. Dos casos estudados, 94.11% apresentaram imagem hipercaptante 

restrita à maxila ou mandíbula e todos possuíam elevado metabolismo ósseo. Não 

houve relação entre o fator de atividade óssea com a idade do paciente e 

localização anatômica. O aspecto radiográfico mais comum foi forma esclerótica, 

47%, seguido do aspecto misto, 35.3%, e a forma lítica com 17.6%. Não foi 

possível estabelecer relação entre padrão de imagem cintilográfica e imagem 

radiográfica, entretanto o método foi útil para diferenciar lesões maduras e lesões 

ativas. 

 

Palavras Chave: displasia fibrosa, radiografia panorâmica, cintilografia óssea. 
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ABSTRACT 

 

Fibrous dysplasia (FD) is benign bone disease characterized by maturation 

disorder of the bone forming mesenchyma where the lamellar bone marrow is 

replaced with abnormal fibrous-osseous tissue. This type of lesion results in a post-

zygotic mutation of GNAS 1, which encodes the Gs  protein and can be found on 

the 20q13.2 chromosome, and presents variable phenotypic expressions. The 

classification of this lesion is controversial and has been the aim of many studies. 

The management of FD can cause problems, depending on its size, extent of 

injury, and anatomic involvement. Plain film and computed tomography are 

commonly employed imaging studies for the diagnosis and control of FD. In the 

present study, bone scintigraphy was used to assess the rate of bone metabolism 

and the standard of radionuclide distribution in patients with monostotic 

FD. Radionuclide bone scans were performed in 17 cases of histopathologically proven FD. In 

addition, the rate of bone metabolism was calculated according to that proposed by Kaban et al. 

1995. In 94.11% of the cases, images of increased uptake to the maxilla or mandible could be 

observed, all of which presented a high bone turnover. No significant relationship could be 

determined between bone activity and patient age or anatomic site. The studied 

lesions constituted casual radiological findings, including sclerotic lesions (47%), mixed aspects 

(35.3%), and lytic appearances (17.6%). The present study was unable to establish a relationship 

between the bone scan standard and radiological findings. Nevertheless, this method is still a 

helpful parameter for the diagnosis of both mature and active lesions. 

 

 

Key Word: fibrous dysplasia, radiography panoramic, bone scintigraphy. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Displasia fibrosa é uma condição benigna caracterizada pela 

substituição do tecido ósseo por tecido fibroso desorganizado e osso imaturo, que, 

histologicamente, apresenta inúmeros graus de metaplasia (Adbelkarim et al., 

2008).  

A lesão é resultante de uma mutação pós-zigótica do gene GNAS 1, 

que codifica a proteína Gs  (Akintoye et al., 2003; Abdelkarim et al., 2008).  Sua 

classificação ainda é controversa e é motivo de pesquisas que buscam a sua 

classificação.  

 Trata-se de um distúrbio não familiar, congênito, o qual afeta, em geral, 

1 em cada 4.000 a 10.000 indivíduos (Edgerton et al., 1985) e mais freqüentemente 

mulheres (MacDonald-Jankowski, 1999; Yestiser  et al., 2006). 

 Quando ocorre o envolvimento da região crânio facial, a forma 

monostótica é a mais comum, sendo que o seu crescimento lento pode trazer 

diversas complicações, como assimetria facial, sinusite crônica, cefaléia 

recorrente, obstrução nasal, retenção dental. Todavia, o envolvimento dos nervos 

do crânio é raro (Yetiser et al., 2006). 

 A variante monostótica é a forma mais comum, e com maior ocorrência 

nas costelas, fêmur, tíbia e menos frequentemente envolve a maxila e mandíbula 

(Dalcin et al., 2000; Sood et al., 2009). 

 A DF na forma poliostótica é uma condição rara, que inclui outra série 

de alterações sistêmicas, por exemplo envolvimento de vários ossos, manchas de 

“café com leite”, distúrbios endócrinos com puberdade precoce, sendo esta 

condição mais comum em crianças do sexo feminino (Cohen & Howell, 1999;  

Akinotoye et al., 2003; Perdigão et al., 2004; Constanzi & Cruz, 2007).  

O controle da displasia fibrosa é o aspecto mais crítico, devido à 

extensão, ao tamanho das lesões e à sua fusão com o osso, não podendo ser 

facilmente removida (Waldron et al.,1975). Normalmente, são lesões 

assintomáticas, não requerem tratamento, porém podem causar deformidades 



 

 2 

facias, tornando necessária a correção cirúrgica (Coleman et al., 1996).  

MacDonald-Jankowski, em 2004, afirma que pacientes jovens submetidos à 

cirurgia podem apresentar um rápido crescimento da lesão após o ato cirúrgico. 

  As radiografias periapicais e panorâmica são usadas com frequência 

para o diagnóstico e controle da DF. Essas imagens proporcionam uma visão 

bidimensional, não permitindo uma avaliação no sentido vestíbulo-lingual, 

possuindo valor limitado para estudo anatômico de lesões, além de apresentar 

distorção. Mas são imagens de grande valia na odontologia, por reduzirem a 

subjetividade dos diagnósticos e darem maior precisão aos tratamentos invasivos, 

além de ser importante ferramenta na educação de profissionais de saúde e 

pacientes (Franceschi, 2006).  

A medicina nuclear fornece dados não-acessíveis por outras 

modalidades de diagnóstico por imagem. Exames em medicina nuclear permitem 

avaliar o metabolismo regional de diferentes tecidos e têm aberto perspectivas 

interessantes em áreas específicas da odontologia e medicina. Em medicina 

nuclear a cintilografia óssea trifásica(COT) é o exame realizado com mais 

frequência, pois fornece imagens de forma rápida, relativamente barato e 

extremamente sensível (Love et al., 2003). 

 O tratamento cirúrgico das deformidades faciais consiste em estudo 

tridimensional para correção cirúrgica e de uma quarta dimensão que é a 

avaliação do crescimento (Kaban et al., 1995). Os métodos de exames utilizados 

para o controle da DF são os filmes radiográficos e a tomografia computadorizada. 

São poucos os estudos que empregam a cintilografia óssea na avaliação e 

proservação desta condição.  

 Dessa forma, o objetivo deste estudo foi avaliar os aspectos clínicos e 

imaginológicos da displasia fibrosa. 
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2  REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

2.1 Displasia Fibrosa 

 

 

Em 1938, Lichtenstein & Jaff introduziram o termo displasia fibrosa, 

sendo uma condição que pode afetar um ou múltiplos ossos (Ricalde & Horswell, 

2001). A DF é uma desordem displásica do osso, caracterizada por proliferações 

de fibroblastos fusiformes entremeados por trabéculas de tecido ósseo imaturo 

não rodeados por osteoblastos, o que leva a uma remodelagem do osso 

envolvido. Os osteoblastos não possuem a sua morfologia normal, falham na sua 

diferenciação e maturação (Mirra & Gold, 1989; Constanci & Cruz, 2007). As 

regiões mais frequentemente acometidas são fêmur, costelas e osso faciais 

(Bolger & Ross, 2002; Sood et al., 2009) e pelvis (Bolger & Ross, 2002). 

 A Displasia fibrosa é uma alteração benigna do tecido mesenquimal, 

que corresponde a 2,5% de todos os tumores ósseos e mais que 7% de todos os 

tumores ósseos benignos (Edgerton et al , 1985; Ricalde & Horwell, 2001; Yetiser et 

al., 2006). Edgerton et al. (1985), relatam que o intervalo entre o diagnóstico e a 

transformação maligna, quando ocorre, é de 13.5 anos. 

A lesão é resultante de uma mutação pós-zigótica do gene GNAS 1, 

localizado no cromossomo 20q13.2, que codifica a proteína Gs  (Akintoye et al., 

2003; Adbelkarim et al., 2008).  Entretanto, a mesma mutação é relatada na DF 

monostótica(DFM) e poliostótica(DFP), sendo que as manifestações clínicas serão 

variáveis de acordo com a fase de desenvolvimento celular no qual ocorreu a 

mutação (Perdigão et al., 2004). Dessa maneira, as mutações no gene GNAS 1 

estão presentes na DFM, DFP, Síndrome de McCune-Albright(SMA), e menos 

comumente  adenoma pituitário, entretanto mutações somáticas em pequeno 

grupo de células resultam em SMA. As mutações em grande número de células 

resultam em DFP. A mutação pós-natal ocorre durante a infância ou na vida adulta 
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em DFM ou adenoma pituitário, dependendo da localização da mutação (Cohen & 

Howell, 1999).  

A DF pode ser dividida em três variantes: monostótica, poliostótica e 

craniofacial. Porém, alguns autores sugerem cinco subgrupos, assim 

apresentados: Grupo I – monostótica–; Grupo II - poliostótica–; Grupo III – 

poliostótica –associada à Síndrome de Jaffe; Grupo IV - poliostótica– associada  à 

Síndrome de McCune-Albright(SMA); e o Grupo V – Craniofacial limitada ao 

complexo maxilofacial (Reichart & Philipsen, 2004). A sua classificação ainda é 

controversa e é motivo de pesquisas que buscam atestá-la. 

 

 

2.2 Displasia fibrosa monostótica 

 

 

A forma monostótica é a mais comum na região crânio facial e envolve 

somente um osso e sem envolvimento sistêmico (Yetiser et al., 2006, Mendonça 

Caridad & Platas, 2008). O seu crescimento lento pode trazer diversas 

complicações, como assimetria facial, sinusite crônica, cefaleia recorrente, 

obstrução nasal, retenção dental e mal oclusão. Entretanto, o envolvimento nos 

nervos crânianos é raro, porém pode ocorrer causando paralisias devido ao 

estreitamento de forames (Lisle et al., 2008). A Lesão é frequentemente 

diagnosticada durante as três primeiras décadas de vida e atinge mais comumente 

as mulheres (Yetiser et al., 2006).  A DF envolve a maxila duas vezes mais que a 

mandíbula (Dalcin et al., 2000; Adbelkarim et al., 2008) e ocorre na região 

posterior. Geralmente, são lesões unilaterais, raramente ocorrem lesões extensas 

da região maxilofacial e bilaterais (Adbelkarim et al., 2008).  De acordo com Lane 

et al. (2001), a forma monostótica é seis vezes mais recorrente do que a forma 

poliostótica. 

Em 1999, MacDonald-Jankowski et al. avaliaram os aspectos 

radiográficos da DF na população chinesa e comparou com o relatado em outras 
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populações e realizou uma revisão sistemática da literatura de 93 casos de DF, e 

verificaram uma maior ocorrência em mulheres, maior envolvimento da maxila e o 

achado radiográfico mais frequente foi a expansão vestíbulo-lingual. 

As regiões envolvidas frequentemente pela doença na região 

craniofacial são os ossos da maxila, mandíbula, arco zigomático, frontal, etmoide, 

esfenoide e temporal, osso occipital, parietal, temporal e frontal (Ham et al., 1998; 

Yestier et al., 2006; Adbelkarim et al., 2008). De acordo com Bolger & Ross (2002), 

o envolvimento das estruturas crânio facias ocorre em 25-30% dos pacientes com 

DF. Na cavidade oral, a região mais afetada é o corpo da mandíbula e a região 

posterior da maxila (Mendonça Caridad & Platas, 2008).  

 Yetiser et al. (2006) relataram o envolvimento da mastoide com a 

completa obliteração do conduto auditivo, sendo, com isso, necessária a 

realização de masteidectomia. 

No diagnóstico diferencial da DF, outras lesões de aspecto radiográfico 

semelhante devem ser consideradas, a saber: lesão central de células gigantes, 

fibroma ossificante, fibroma ameloblástico (Abdelkarim et al., 2008). Prapayasatok 

et al. (2000), afirmam que, em raros casos, a lesão pode apresentar um aspecto 

de “raios de sol”, mimetizando um osteosarcoma.  

Na literatura, a degeneração maligna da DF ocorre em menos de 1% 

dos casos de DF, sendo mais frequente o osteosarcoma (Ruggieri et al., 1994; 

Cohen & Howell, 1999). Porém, em pacientes portadores da SMA, cerca de 4% 

dos pacientes desenvolvem osteosarcoma (Cohen & Howell, 1999). 

Embora a lesão seja assintomática, os sinais e sintomas dependem da 

área afetada (Ricalde & Horswell,  2001). Mas o sinal mais comum é a dor (Yestier 

et al., 2006)  e assimetria facial (Zenn & Zuniga, 2004). Portanto, a compressão 

dos canais e foraminas, assim como limitações nos movimentos funcionais em 

acordo com a área afetada, podem gerar queixas de dores de cabeça, perda de 

visão, proptose, diplopia, perda de audição, anosmia, proptose, diplopia, nevralgia 

do trigêmio, obstrução nasal, epistaxe, epífora, obliteração da unidade óstiomeatal 

e sinusite (Yetiser et al., 2006; Falavigna et al., 2006; Lisle et al., 2008). 
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Em 2004, MacDonald-jankowski et al, após avaliarem 12 pacientes 

portadores de DF, que afetava a face, registraram sintomas variados para a lesão: 

cinco apresentavam tumefação e deslocamento dental; dois relatavam dor e um 

apresentou proptose.   

MacDonald-Jankowski (2004) afirma que pacientes jovens submetidos 

à cirurgia podem apresentar um rápido crescimento da lesão após o ato cirúrgico. 

A DF, quando envolve a maxila, torna-se mais preocupante, por causa da 

complexa estrutura da maxila. Lesões grandes podem provocar a obliteração do 

seio maxilar, envolvimento da região orbital, fossa nasal e canais vásculo-

nervosos, fato que exige uma avaliação da lesão através da tomografia 

computadorizada antes de qualquer abordagem cirúrgica. 

Normalmente, são lesões assintomáticas, as quais não requerem 

tratamento, porém podem causar deformidades facias, tornando necessária a 

correção cirúrgica (Coleman et al., 1996) e sua fusão com o osso normal pode ser 

um problema para o tratamento cirúrgico (Waldron et al., 1975). 

  A displasia fibrosa pode ser estudada por radiografia, cintilografia, 

ressonância magnética e tomografia computadorizada, porém a radiografia 

apresenta maior dificuldade de avaliação em função da sobreposição de 

estruturas anatômcias e variedade de aspecto de imagem (Lisle et al., 2008). 

Na literatura, encontramos diversos estudos de DF envolvendo 

populações diversas com estudos clínicos, radiográficos e tomográficos. Em 2001, 

Ricalde & Horswell, em estudo retrospectivo, descrevem seis casos de DF com 

envolvimento orbital, usando, como método para determinar a extensão da lesão, 

o envolvimento anatômico e planejamento cirúrgico a tomografia 

computadorizada. Porém, segundo eles, os métodos de imagens são 

complementares e também sugerem o uso da RM. Afirmaram que pacientes com 

DF craniofacial na região de órbita possuem uma progressão lenta por período 

indefinido, não sendo possível determinar o seu curso, fato que dificulta 

estabelecer a oportunidade cirúrgica.  A cirurgia corretiva ou reconstrutiva é 

realizadas após o período de crescimento puberal. Entretanto, autores como 
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Davies et al. 1991, Machado et al. 2004, Mendonça Caridad & Platas, 2008; 

relatam casos de progressão da doença em fase adulta com complicações. 

 O aspecto radiográfico mais comum é o aspecto de vidro fosco, com 

margens mal definidas e de difícil distinção do osso normal, este achado revela-se 

importante para o diagnóstico diferencial do fibroma ossificante, que mostra limites 

bem definidos no exame radiográfico (Perdigão et al., 2004).  

MacDonald-Jankowski et al. (2004), descreveram os aspectos 

tomográficos da DF; em todos os casos, o aspecto observado foi o de vidro 

fosco(n=8).   

Na maioria dos casos, os achados radiográficos são suficientes para 

confirmar o diagnóstico de DF, porém a tomografia computadorizada tem grande 

importância para avaliação precisa da displasia crânio-facial, em função da 

complexidade anatômica da face. Em estudo retrospectivo de cinco pacientes com 

DF crâniofacial, o aspecto tomográfico mais recorrente foi a lesão esclerótica de 

aspecto insuflante. Em alguns casos, observaram-se áreas líticas de permeio, e o 

aspecto de vidro fosco foi observado em dois pacientes. Dos casos avaliados, 

nenhum mostrou envolvimento de tecidos moles ou algo que sugerisse evolução 

para malignidade. Em sua “fase ativa”, antes da regressão na adolescência, a DF 

pode mostrar intensa vascularização, podendo levar a alterações artério-venosos 

sintomáticos (Moreira et al., 2002).  

  Devido à grande radiopacidade das lesões, muitas vezes a radiografia 

(Akintoye et al., 2003) e tomografia computadorizada (Neves et al., 2010) não são 

capazes de mostrar canal mandibular, entretanto os pacientes não relatam dor ou 

parestesia (Akintoye et al., 2003; Neves et al., 2010). 

   Diante das inúmeras complicações que podem ser causadas pela DF, a 

tomografia computadorizada de crânio e face, de preferência com janela óssea, é fundamental 

para a avaliação de pacientes com DF, mesmo nos casos que, aparentemente, não apresentam 

grandes acometimentos no terço médio da face (Costanzi & Cruz, 2007). 
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 2.3 Displasia Fibrosa Poliostótica 

 

 

A DF na forma poliostótica é um condição rara que inclui outra série de 

alterações sistêmicas, por exemplo envolvimento de vários ossos, manchas de 

“café com leite”, distúrbios endócrinos, adenoma pituitário e hiperparatiroidismo, 

sendo uma condição mais comum em crianças do sexo feminino (Cohen & Howell, 

1999; Akinotoye et al., 2003; Perdigão et al., 2004; Constanzi & Cruz, 2007).  

Múltiplas alterações endócrinas como puberdade precoce, níveis 

elevados de hormônio do crescimento e hipersecreção de prolactina estão 

presentes (Bolger & Ross, 2002). A hipofosfatemia, perda de fosfato via renal, 

Síndrome de Cushing, acromegalia, hipertiroidismo, adenoma de paratireóide.  

também foram descritos em pacientes portadores de SMA (Bolger & Ross, 2002, 

Akinotoye et al., 2003; Yetiser et al., 2006),  

Conforme Neville et al. 2004 a forma poliostótica, com a presença de 

manchas de “café com leite” e sem envolvimento endócrino, é denominada 

Síndrome de Jaffe. Outra condição muito rara é a DF poliostótica associada à 

presença de mixoma em tecido mole, denominada Síndrome de Mazabraud (Lisle 

at al., 2008; Zoccali et al.,2009). Consoante Yetiser et al. (2006), os pacientes da 

síndrome em questão possuem um alto índice de fraturas patológicas e 

deformidades em ossos longos. 

As manchas de café com leite possuem aspecto irregular e estão 

localizadas na região frontal, região posterior do pescoço, costas, tórax, ombros, 

pelve e nádegas (Kumar et al., 2005). A pigmentação da face, dos lábios e da 

mucosa bucal não se observa com frequência (Gorlin, 1976; Kumar et al., 2005). 

De acordo com Abdelkarim et al., 2008, o diagnóstico da forma 

poliostótica é determinado pelos sintomas clínicos e aspectos radiográficos. A 

forma poliostótica sem distúrbios endócrinos é a forma mais comum (Lisle et al., 

2008). 
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Mendonça Caridad & Platas (2008), utilizaram a COT para estabelecer 

o diagnóstico diferencial entre DF monostótica e a forma poliostótica. 

A DF poliostótica tende a envolver um segmento maior de qualquer 

osso individualmente e está mais associada a lesões da face e crânio; quando 

envolvem ossos longos, as lesões podem causar curvatura (Moreira et al., 2006) e 

fraturas (Lane et al., 2001), sendo que a transformação maligna ocorre com maior 

frequencia nesta condição (Bolger & Ross, 2002). 

 

 

2.4 Tratamento 

 

 

  A DF não pode ser tratada através do uso de medicamentos, ou seja, o 

tratamento cirúrgico é o único meio para correção das deformidades ósseas ou 

descompressão de feixes nervosos (Constanzi & Cruz, 2007).  

  O tratamento cirúrgico conservador ou remoção completa da DF é 

indicado. Não obstante, quando as lesões envolvem o terço médio da face ou a 

região orbitária, torna-se mais difícil o tratamento, pois danos estéticos e 

funcionais são esperados. As cirurgias agressivas estão reservadas para lesões 

que comprometeram a função dos olhos ou quando a dentição é afetada (Yetiser 

et al., 2006). Curetagem, fixações internas, enxerto ósseo são opções usuais para 

o tratamento cirúrgico da DF em lesões extensas. O uso de calcitonia, etidronato e 

mitramicyn tem sido utilizado como terapia clínica alternativa, mas apresentam 

pobres resultados( Lane et al., 2001). 

Tratamento à base de biofosfonados (pamidronato, alendronato) tem 

sido empregado em pacientes que relatam dor e também para promover a 

redução da reabsorção óssea e melhorar o aspecto radiográfico das lesões líticas. 

Suplementos de cálcio, vitamina D e fósforo vêm sendo utilizados em pacientes 

com DF, porém ainda faltam evidências científicas que comprovem a utilidade 
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desses suplementos no tratamento da DF (Chapurlat, 2006). O uso de 

biofosfonados reduz a incidência de fratura e dor (Bolger & Ross, 2002). 

Em 2008, Mendonça Caridad & Platas descreveram lesão em 

mandíbula tratada com enxerto de ilíaco e plasma rico em plaqueta (PRP). O 

tratamento com PRP promove o aumento dos fatores de crescimento, a alta 

concentração de plaquetas ativas, células mesenquimais e osteoblastos do 

enxerto, sendo uma alternativa viável para correção de deformidades facias 

provocadas pela DF. 

De acordo com Murray et al. (2008), os avanços dos métodos de 

imagem como tomografia computadorizada, prototipagem e navegação 

estereotáxica facilitam o planejamento e a execução de cirurgias complexas, e 

proporcionam excelentes resultados estéticos.  

 

 

2.5 Medicina Nuclear 

 

 

A medicina nuclear é uma especialidade médica que utiliza 

radiação para o diagnóstico e tratamento, avaliando a função de determinado 

órgão. A medicina nuclear teve seu início com a descoberta dos raios-x, 

provenientes de tubo de raios catódicos, por Wilhelm C Rontgen’s, em 1895, e 

pela descoberta de Antoine Henri Becquerel em 1896. Becquerel descobriu 

acidentalmente a radioatividade emitida por elementos naturais. Mais tarde, Marie 

Curie e Pierre Curie descobrem a radioatividade emitida pelo radium. Em 1903, 

ambos recebem o Prêmio Nobel de Física.  Assim, vários outros eventos, como a 

descoberta da estrutura atômica por Rutheford em 1911, contribuíram para o 

avanço da medicina nuclear. George Hevesy, em 1934, foi o primeiro a utilizar o 

conceito de traçador. Realizou experimento com plantas cujas raízes eram 

irrigadas com isótopos de chumbo radioativo. Hevesy foi capaz de acompanhar a 

passagem do traçador no caule da planta com um instrumento capaz de detectar e 
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medir a radioatividade. (Leslie & Greenberg, 2003). Para isso, utilizou um contator 

Geiger, cujo princípio foi imaginado por volta de 1913 por Hans Geiger e 

aperfeiçoado por Geiger e Walther Müller em 1928. Em 1943, Hevesy recebeu o 

Prêmio Nobel de Química por suas descobertas (Tapscott, 2005). 

Em 1950, Benedict Casse desenvolveu o primeiro scanner de 

radioisótopos para corpo, utilizando um detector de cintilação acoplado a uma 

impressora (Blahd, 1996). Hal Anger, em 1952, desenvolveu com sucesso a 

primeira gama-câmara ou Anger gama ou cintilação, surgindo assim o primeiro 

cintilógrafo. Equipamento que foi capaz de captar a distribuição de radioisótopos 

pelo corpo, utilizando-se de imagens estáticas (Tapscott, 2005). 

David & Edwards, (1963), desenvolveram uma adaptação da gama-

câmara; as imagens eram adquiridas pelo giro do detector de radiação ao redor do 

seu eixo, obtendo várias imagens. Através da reconstrução matemática, 

poderíamos avaliar a distribuição do radioisótopo em um secção do corpo, 

surgindo assim a tomografia axial de emissão gama, hoje conhecida como 

tomografia por emissão simples de fóton (SPECT – “Single photon emission 

computed tomography”), introduzida antes da tomografia computadorizada de 

emissão. 

Em 1971, Subramanian and McAffe introduziram o tecnécio (99mTc) 

polifosfonado e posteriormente 99mTc-etileno difosfonado, considerado o maior 

avanço em Medicina Nuclear. Atualmente, o metileno difosfonado marcado com 
99mTc é o agente de investigação mais usado para imagens ósseas (Palestro et al., 

2009). 
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2.5.1 Cintilografia óssea 

 

 

A medicina nuclear tem sido direcionada a buscar alternativas de 

avaliação, provendo dados não-acessíveis por outras modalidades de diagnóstico 

por imagem. Isso permite estimar qualitativamente e quantitativamente o 

metabolismo regional de diferentes tecidos e tem aberto perspectivas 

interessantes em áreas específicas da odontologia e medicina. A cintilografia 

óssea trifásica (COT) é o exame mais frequente realizado em medicina nuclear, 

pois fornece imagens de forma rápida, relativamente barato e extremamente 

sensível (Love et al., 2003).  

Em 1975, Alexander at al. avaliou a acurácia da cintilografia em 33 

pacientes com diversas lesões nos maxilares empregando para obtenção de 

imagem o 99mTc marcado com disfosfonado e polifosfonado e comparando as 

imagens com exame radiográfico convencional. Em sua conclusão afirma que a 

cintilografia óssea é uma técnica superior no diagnóstico e tratamento de lesões 

como carcinoma de células escamosas, condrossarcoma, mieloma múltiplo e 

lesões benignas como displasia fibrosa, osteomielite e lesão central de células 

gigantes. 

Segundo Brooks (2005), a COT é um exame de alta sensibilidade 

sendo capaz de detectar lesões, antes que estas se tornem evidentes em exames 

radiográficos. O exame do esqueleto e realizado um simples exame de baixo 

custo, baixa dose de radiação e sem contra-indicações. 

O processo de obtenção de imagem consiste na administração de um 

radiofármaco específico, que se concentrará em um órgão alvo e emitirá fótons 

que serão detectados por uma gama-câmara (detector de cintilação), fornecendo 

imagens anatômicas e especialmente imagens funcionais da distribuição da 

radioatividade.(Nishimura & Iizuka, 2002; Love et al., 2003).  
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 De acordo com Nishimura & Iizuka (2002), a técnica fornece 

informações precisas e detalhes da dinâmica óssea, localiza precocemente 

alterações ósseas com baixa taxa de falso negativo e boa reprodutibilidade.  

 A COT consiste em um método fisiológico e dinâmico na análise das 

deformidades faciais, representando um grande avanço no tratamento das 

deformidades crânio-maxilo-facial. A técnica é um método ideal para mensurar 

crescimento dinâmico, pois a absorção do radiofármaco depende do fluxo 

sanguíneo e pode fornecer informações sobre formação e remodelação óssea 

(Kaban et al.,1995; Nishimura & Iizuka, 2002). Existem diversos protocolos de 

obtenção de imagem com 99mTc marcado com difosfonados, sendo o mais comum 

a administração endovenosa de 20 a 25 mCi de tecnécio, e, após um intervalo que 

pode variar entre 2 a 6 horas, as imagens são obtidas. Esse tempo de intervalo 

entre a administração e a captação de imagem resulta na eliminação do 

radiotraçador dos tecidos moles, redução da radiação de fundo e melhor 

visualização do osso (Love et al., 2003). 

 A COT com difosfonados marcados com 99mTc é capaz de detectar a 

remodelação óssea, porém a hipercaptação ocorre em diversas patologias. A 

captação dos difosfonados na COT se faz principalmente por adsorção à 

superfície de cristais no componente mineral ósseo (Sapienza et al., 2000), 

caracterizando a DF por aumento de remodelação e consequente hipercaptação 

de radiofármaco. O metilenodifosfonado(MDP) é um análogo fosfato que os 

osteoblastos incorporam à hidroxiapatita, sendo que o tecido ósseo reagindo a 

enxertos ósseos (Guladi et al., 1998), tumores, ostemielite, artrite séptica, doenças 

metabólicas ou degenerativas e trauma mostra captação aumentada de 99mTc 

marcado com MDP. Porém o grau de captação de MDP não depende apenas da 

atividade osteoblástica, mas também do fluxo sanguineo (Brooks, 2005). 

 Após a obtenção de imagens planas, imagem do tipo SPECT pode ser 

adquirida, fornecendo imagem adicional de áreas complexas como espinha, base 

de crânio, joelho e ossos da face; melhorando o contraste, detecção e localização 

anatômica (Nishimura & Iizuka, 2002; Brooks, 2005) e permite a visualização de 
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imagens em seus três planos e não aumenta os riscos de exposição à radiação 

(Nishimura & Iizuka, 2002) . 

 O protocolo SPECT com a utilização do radiotraçador 99mTc-MDP têm 

sido usado há mais de 15 anos para o diagnóstico de diversas lesões. A técnica do 

SPECT produz imagens similares à tomografia computadorizada, através da 

combinação numérica e representação gráfica de contagem de pixel e voxel e 

consequente formação da imagem digital (Leslie & Greenberg, 2003). 

A imagem digital é constituída a partir de um conjunto de pixel, disposto 

em forma de matriz. A palavra inglesa pixel é originada de picture, que, de modo 

abreviado, é apresentada como pic; no plural fica pics ou pix, quando adicionada à 

abreviatura de element, que é el, resulta em pix + el = pixel (Mifflin, 1996). O voxel 

é usado para melhor representar um modelo geométrico 3D, que pode ser visto 

em diversas direções, conferindo à imagem uma terceira dimensão, pela qual 

temos a função (x, y)=pixel e,( z) = voxel ( Wagner et al., 2007) . 

 Para obtenção de imagem SPECT, várias imagens do paciente são 

gravadas em ângulos diferentes. Após o processamento da imagem, podemos 

realizar as reconstruções multiplanares, através de algoritmos de retroprojeção 

filtrada (Maher, 2006). Imagens seccionais evitam a sobreposição de imagens e 

são necessárias duas ou três gama-câmaras (Leslie & Greenberg, 2003). 

Em pacientes adultos normais, a imagem da COT será de uma 

simétrica captação de 99mTc-MDP na linha média, em pacientes jovens com osso 

imaturo teremos concentração maior de MDP em locais de crescimento, 

desaparecendo quando o crescimento cessa (Brooks, 2005). 

De acordo com Zhibin et al. (2004), a aparência da DF em cintilografia 

óssea resulta da acumulação de radiotraçador nos ossos afetados. Essa 

característica, no entanto, é diferente das hipercaptações por metástase, em 

função das regiões envolvidas e da forma das áreas que apresentam 

hipercaptação. Nesse caso, pacientes com DF apresentam hipercaptação na fase 

tardia e as imagens de fluxo sanguineo e permeabilidade vascular apresentam 

moderado aumento de captação de radiotraçador. 
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Quando o diagnóstico de DF se confirma, a cintilografia óssea é útil 

para investigar outras lesões em outras áreas e, assim, excluir ou confirmar forma 

poliostótica da DF (Moreira et al., 2002; Yetuser et al., 2006) e ainda determinar a 

extensão real da lesão (Zhibin et al., 2004). 

A tomografia computadorizada continua sendo a melhor técnica para 

demonstrar o aspecto típico de vidro fosco, porém a associação entre método 

anatômico e funcional torna-se fundamental para um correto diagnóstico. A DF 

também tem demonstrado ser hipercaptante ao 18F-FDG (2-flúor-2-deoxi-D-

glicose)-PET (tomografia por emissão de pósitrons), fato que deve ser 

cuidadosamente analisado quando são pacientes com história de lesões malignas 

(Kim et al., 2009). 

Zhibin et al., (2004), realizaram estudo retrospectivo de 42 casos de DF, 

no qual a cintilografia óssea foi utilizada. Concluiram que o 99mTc-MDP não é 

específico para o diagnóstico da DF, com isso seu uso deve ser combinado com 

outras modalidades de exame. 

Holder et al., (2000), avaliaram 18 pacientes com hiperplasia condilar e 

afirmaram que a interpretação visual de imagens planas sem quantificação pode 

induzir a falso-positivo e negativo, devido à sua subjetividade, o que pode levar a 

um tratamento incorreto e atraso no diagnóstico. Cisneros & Kaban (1984), 

sugerem que o método quantitativo permite um diagnóstico mais preciso.  

Em 2008, Mendonça Caridad & Platas utilizam a cintilografia óssea para 

descartar o envolvimento de outros ossos pela DF e estabelecer o diagnóstico 

diferencial entre DF monostótica e poliostótica. 

 

 

2.5.2 Radioproteção em Medicina Nuclear 

 

 

De acordo com Leslie & Greenberg (2003), a Comissão Internacional de 

Proteção Radiológica (ICPR), afirma que o objetivo primário da proteção 
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radiológica é fornecer um padrão adequado de proteção para homem, sem 

comprometer as práticas benéficas que dão origem a exposição a radiação. 

Os exames em Medicina Nuclear são técnicas bem estabelecidas, 

porém são necessárias medidas de proteção dos usuários, trabalhadores e 

público em geral, o que levou a uma recomendação de dose efetiva anual ao 

público de 1mSv (ICPR, 1990) e 20mSV para o pessoal ocupacionalmente 

exposto (Leslie & Greenberg, 2003) Tabela 1. 

Sapienza et al., (2000), afirmaram que a dose equivalente de radiação 

absorvida por um adulto em uma cintilografia óssea é de 4,4 mSv. 

Uma boa hidratação oral é importante para o esvaziamento da bexiga e 

reduzir a dose de radiação para os órgãos pélvicos (Brooks, 2005). Porém o 

cálculo de dose recebida pelo paciente que recebeu radionuclídeos é difícil, uma 

vez que a deposição ocorrerá de forma diferente por todo o corpo, assim o risco 

irá variar para diferentes partes do corpo. O tipo de radiação, a energia liberada, 

tempo de decaimento, a meia vida física e a meia vida biológica também são 

fatores que interferem no calculo da dose (Dendy et al., 2005). 

A administração de radionuclídeos durante a gravidez deve ser evitada, 

pois o feto seria diretamente irradiado e também ocorre a passagem do material 

através da placenta (ICPR, 2000); aumentando o risco de leucemia e retardo 

mental (Dendy, 2005). Em pacientes que amamentam a administração de 

radionuclídeo também deve ser evitada, pois a radioatividade aparece no leite 

dependendo do radiofármaco utilizado, sendo que a amamentação deve ser 

suspensa de acordo com o radiofármaco empregado (Dendy, 2005). Sendo que a 

dose máxima permitida durante a gravidez é de 1mGy (ICPR, 2000). 
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Tabela 1 – Dosimetria em adultos 

Radiofármaco 

Radioatividade 

Administrada 

Bq / Ci 

Órgão que recebe a maior 

dose de radiação* 

mGy/MBq 

Dose efetiva 

mSv/MBq 

(rem/mCi) 

Tc 99m – fosfatos 

e fosfonados 

740-1110 

(20-30) 

Intravenoso 

Osso 0.063 

(0.23) 

0.0080 

(0.030) 

Fonte: Donohoe et al., 2003. 

 

 

2.5.3 Radiação de fundo 

 

 

  Ao vivermos na terra estamos continuamente expostos a radiação de 

fundo natural, que incluem radiação cósmica, radiação proveniente de minerais e 

dispositivos manufaturados, bem como radiação interna de radionuclídeos em 

nosso próprio corpo. Além da inalação do gás radônio, proveniente do decaimento 

radioativo do urânio (238 U), que por ser um gás nobre que esta presente em toda 

a crosta-terrestre. A radiação de fundo típica é da ordem de 1.0 mSv por ano e 

com a exposição ao radônio tem contribuído para 1-2 mSv a radiação natural de 

fundo. A radiação natural de fundo pode variar de um local para outro, podendo 

ser de cinco a oito vezes maiores em determinadas regiões mundo.  (Leslie & 

Greenberg, 2003). 

 

 

 
  2.5.4 Radiofármacos 

 

 

  De acordo com Carvalho (2007), radiofármacos são substâncias que 

possuem quantidade e qualidade de radiação e que podem ser utilizadas em 
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Medicina Nuclear no diagnóstico e tratamento, seja qual for a via de 

administração.  

 Um bom radiofármaco é caracterizado pelo baixo tempo de retenção no 

sangue e alta captação no órgão de interesse ou alta razão órgão/tecido (Santos 

et al., 2008).  

  As propriedades físico-químicas do radiofármaco é que determinarão a 

sua fixação no órgão alvo, metabolismo e eliminação do organismo, sendo que as 

características físicas do radionuclídeo é que determinarão a sua aplicação em 

diagnóstico ou tratamento (Oliveira et al., 2006). 

  Segundo Douglas et al., (2000), não existe risco na administração de 

radiofármacos, pois as doses são tão baixas que eles não são 

farmacologicamente ativos. Consequentemente, as reações menores são muito 

incomuns e bastante raras. 

    Pontos importantes na produção de radiofármacos, quanto a fabricação, 

envolvem dispensação asséptica, facilidade de obtenção e proteção contra 

radiações (Doherty & Graham, 2005).  

  Os radiofármacos que se destinam a obtenção de imagens em gam-

câmara têm na sua composição um radionuclídeo emissor de radiação gama, o 

que é preferível, pois a presença de radiação beta aumentaria a dose absorvida 

pelo paciente e provocaria uma degradação devido a grande energia das 

partículas beta (Ferreira et al., 2008). 

  O 99mTc-MDP é um dos fármacos mais utilizados em medicina nuclear, 

sendo freqüentemente usado na pesquisa de metástases ósseas. O radiofármaco 

deposita-se no osso sadio de forma uniforme, porém áreas com remodelação 

óssea concentraram em maior quantidade e estas regiões podem ser observadas 

através das imagens obtidas em uma gama-câmara (Saha, 1988; Guladi et al., 

1998; Sapienza et al., 2000; Brooks, 2005). 
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2.5.5 Tecnécio (99mTc) 

 

 

 Em medicina nuclear o radionuclídeo ou radioisótopo mais empregado 

e o 99mTc (Ferreira et al., 2008) em virtude de suas propriedades físicas e químicas 

(Santos et al., 2008).  

O 99mTc é um radionuclídeo obtido por decaimento radioativo 

proveniente de um gerador de molibdênio (99Mo/99mTc), possui como 

características a meia-vida curta(seis horas), ausência de emissão de partículas, 

emissão gama principal de 140keV e baixo índice de reação adversa; condição 

ideal para produzir imagens cintilográficas. Este metal pode atingir vários estados 

de oxidação e de coordenação dando origem a diferente radiofármacos, que 

podem ser reconstituídos com uso de reativos liofilizados (Marques et al., 2001). O 

molibdênio-99 (99Mo) e obtido como produto da fissão de 235U (Thrall & Ziessman, 

2001). 

 

 

 

 

 

 

 

 
                            

           Figura 1 - Reação de oxi-redução e complexação para obtenção  

de radiofármacos de 99m-tecnéico. Fonte: Marques et al., 2001. 

 

 

  Em função deste decaimento radioativo, o gerador de molibdênio 

pode ser facilmente empregado em hospitais e clinicas de medicina nuclear, uma 
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vez que o tempo de decaimento é elevado. O gerador é um sistema fechado, 

composto por uma coluna estéril de alumina(Al2O3), onde é depositado uma 

quantidade determinada de molibdato (99MoO2
4), que decai para 99m TcO-

4. Através 

da coluna uma solução de cloreto de sódio ( NaCl 0.9%), remove o 99mTc como 

Na99mTCO4, sendo este processo conhecido com eluição (Saha, 1988; Doherty & 

Graham, 2005). Este conjunto de reconstituição de reativos liofilizados recebe a 

denominação “Kits”, e podem dar origem a diferentes radiofármacos (Figura 1). 

Entretanto, a qualidade do eluato e fundamental para evitar a presença de 

impurezas radioquímicas, sendo necessário um rigoroso controle de qualidade da 

indústria produtora e do usuário (Marques et al., 2001), tais medidas evitam 

exposições desnecessárias para o paciente e é essencial para se obter imagens 

de qualidade (Andrade & Lima, 2010). 

  Assim, os radiofármacos marcados com 99mTc consistem em “kits” 

liofilizados para uso parenteral, o que requer reconstituição e marcação do 

fármaco. Etapas que são realizadas por serviço de medicina nuclear e testes 

devem ser realizados para avaliar a pureza radionuclídica, determinação do pH, 

pureza química e pureza radioquímica.  Um exemplo é a alumina da coluna 

(Al2O3) e sua presença em excesso interfere na distribuição normal de 

radiofármacos como 99mTc-enxofre coloidal (atividade pulmonar aumentada) e 
99mTc-MDP (atividade hepática aumentada). A presença de impurezas pode levar a 

erro de diagnóstico ou repetição do exame (Ferreira  et al., 2008;  Andrade & Lima, 

2010).  
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3  PROPOSIÇÃO 

 

 

 

O objetivo deste trabalho foi avaliar o comportamento clinico e 

imaginológico da displasia fibrosa através de radiografias e cintilografia óssea 

trifásica; e validar a cintilografia como método de controle do crescimento da 

displasia fibrosa monostótica.  
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4.0  MATERIAL E MÉTODOS 

 

Foram selecionados dezessete pacientes com diagnóstico clínico, 

histológico e radiográfico de displasia fibrosa, diagnosticados e em tratamento no 

Serviço de Estomatologia, do Curso de Odontologia da Universidade Estadual de 

Montes Claros, e que aceitaram participar da pesquisa. 

Após o diagnóstico de displasia fibrosa, os pacientes foram submetidos 

à cintilografia óssea trifásica. O radiofármaco utilizado para obtenção das imagens 

foi 99mTC-MDP, que possui meia vida física e biológica curta. Os exames foram 

realizados com um intervalo de um ano entre o primeiro(EXAME 1) e segundo 

exame(EXAME 2). As imagens foram obtidas em gama-câmara SPX-4 Elscint 

(Hackensack, NJ, EUA), matriz 128 x 128, colimador de alta resolução e baixa 

energia. Imediatamente após a injeção de 20mCi de 99mTC-MDP, imagens em 

séries de 5 segundos foram obtidas por um tempo de aquisição de 60 segundos, 

na fase de fluxo sanguíneo. Passados 5 minutos as imagens de permeabilidade 

vascular foram obtidas. As imagens tardias obtidas após 3 horas de injeção do 

radiofármaco. Tempo necessário para a excreção normal, via urinária, do 

radiofármaco injetado e reduzindo a radiação de fundo nos tecidos moles para 

níveis aceitáveis. 

  

4.1 Interpretação 

 

Como critério de interpretação de imagens foi utilizado o preconizado 

pela Sociedade de Medicina Nuclear, versão de 2003. Observando o padrão de 

captação focal ou difuso, hipermebatolismo, localização e número de 

anormalidades e aumento ou redução da captação e regiões envolvidas (Donohoe 

et al., 2003). As imagens obtidas foram avaliadas por um médico experiente do 

Núcleo Clínica Medicina Nuclear com emissão de laudo que relatava a capitação, 

distribuição e localização da fixação anormal do radiofármaco ou a sua distribuição 

fisiológica no organismo. 
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Após laudo médico, as imagens foram processadas em estação de 

trabalho utilizando o software APEX clinical software, Elscint(Hackensack, NJ, 

EUA), para análise quantitativa e qualitativa. Nas imagens planas, avaliamos a 

extensão e delimitação das lesões, ossos envolvidos, padrão de hipercaptação de 

radiofármaco e contagem de pixel para cálculo do fator de atividade óssea, 

através da fórmula seguinte fórmula, modifica da proposta por Kaban et al., 1995. 

Fórmula a ser aplicada: 

 FAO – fator de atividade óssea 

 RF – desconto da radiação de fundo 

 CMax ou Mand – Contagem média de pixel (maxila ou mandibular) 

  CV – Atividade óssea normal, vértebra lombar. 

FAO=CMax – RF 

       CV – RF 

 

 Foram escolhidas as imagens laterais da face e antero-posterior para 

cálculo do fator de atividade óssea. A partir dessas imagens, foram calculados os 

fatores de atividade óssea (FAO) da seguinte maneira: definição de regiões de 

interesse (RI) nos segmentos mandibulares e/ou maxilar e cálculo da contagem 

média por pixel (Figura 2); definição de uma RI em vértebra L4 e cálculo da 

contagem média por pixel (Figura 3). O FAO foi a razão entre a atividade óssea 

(contagem de pixel) na maxila ou mandíbula e a atividade na vértebra. A radiação 

de fundo foi descontada na região dos rins(Figura 4), conforme o protocolo 

proposto por Kaban et al.(1995). O cálculo do FAO foi realizado por cirurgião-

dentista especialista em radiologia odontológica com treinamento prévio para 

operação do software APEX. 

Os valores obtidos foram comparados às referências de atividade 

normal, segundo Kaban et al.(1995) (Tabela 2). Após um ano, o protocolo foi 

repetido, podendo assim avaliar a progressão ou reativação da condição. Os 

pacientes foram submetidos a um controle trimestral das lesões, por meio de 
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exame clínico e radiográfico quando necessário. Como grupo controle, foram 

utilizadas as referências de atividade óssea normal.  

Todos os pacientes na fase de diagnóstico foram encaminhados para 

exames radiográficos (panorâmica e periapicais) e bioquímicos para a dosagem 

de cálcio sérico, fósforo e fosfatase alcalina. Os aspectos radiográficos foram 

registrados por um radiologista odontológico. 

Antes da realização desta pesquisa, a população a ser estudada 

consentiu sua participação neste estudo, e o projeto foi enviado e aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Estadual de Montes Claros-MG - 

Unimontes, com o parecer 1276/2008. 

 

 

4.2 Análise estatística 

 

 

Foi realizada análise estatística descritiva para as seguintes variáveis 

da amostra: distribuição por sexo, raça, idade, grau radiopacidade, dor, expansão 

das corticais, visibilidade do canal mandibular, localização anatômica, captação de 

radiofármaco, padrão de imagem radiográfica e cintilográfica, velocidade do 

metabolismo ósseo entre o primeiro e segundo exame. A análise descritiva 

consistiu da elaboração de tabelas e gráficos de distribuição das frequências. 
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Tabela 2 – Fator de ativid

Fator de ativida

0 a 

2 a 

5 a 1

10 a 

15 a 

>20

Fonte: Kaban et al., 1995
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idade óssea fisiológica. 

ade óssea normal  Valor de

2 anos 2,00

5 anos 1,85

10 anos 1,65

15 anos 1,30

20 anos 1,10

0 anos < 

5. 

- Desconto da radiação de fundo na regiã

e Referência 

0 a 1,85 

5 a 1,65 

5 a 1,30 

0 a 1,10 

0 a 0,70 

 0,70 

ão dos rins. 
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5  RESULTADOS 
 
 

 

 

A amostra estudada consiste de 17 pacientes: 14 do sexo feminino 

(82,4%) e 3 masculinos (17,6%), todos com o diagnóstico de DF. Os pacientes 

descritos neste estudo são numerados na tabela 3, um resumo dos achados 

imaginológicos e clínicos dos portadores da DF. 

 

Tabela 3 – Resumo de achados clínicos e imaginológicos. 

   

M = masculino; F = feminino 
 

 

 A média da idade da amostra total é de 35,1 anos ± 15,7. A distribuição 

por raça é apresentada na Figura 5, sendo mais frequente a feoderma (47%), 

seguida da leucoderma (41%).  

 

Paciente Sexo Idade Localização Aspecto radiográfico Dor Canal mandibular 
visível 

  

1 M 15 Mandíbula Lítica Ausente Não 

2 F 27 Mandíbula Esclerótica Ausente Sim 

3 F 40 Maxila Misto Presente Não se aplica 

4 M 22 Maxila Esclerótica Ausente Não se aplica 

5 F 22 Mandíbula Esclerótica Ausente Não 

6 F 54 Mandíbula Misto Ausente Não 

7 F 40 Mandíbula Esclerótica Ausente Sim 

8 F 39 Maxila Esclerótica Ausente Não se aplica 

9 F 28 Mandíbula Esclerótica Ausente Não 

10 F 35 Mandíbula Esclerótica Ausente Não 

11 F 40 Mandíbula Esclerótica Ausente Sim 

12 F 43 Maxila Lítica Presente Não se aplica 

13 F 39 Mandíbula Misto Ausente Sim 

14 F 14 Mandíbula Misto Ausente Sim 

15 F 68 Mandíbula Misto Ausente Sim 

16 M 13 Mandíbula Lítica Ausente Não 

17 M 40 Mandíbula Misto Ausente Sim 
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Figura 5 – Distribuição das raças na amostra. 

  

 

 

Quanto à localização anatômica e aspecto radiográfico (Figura 6), o 

sítio mais acometido foi a mandíbula com 13 casos (76.5%) e a maxila com 4 

casos ( 23.5%). O aspecto radiográfico mais comum (Figura 7) foi forma 

esclerótica (47%), seguido do aspecto misto (35.3%) e a forma lítica (17.6%).  

FEODERMA

LEUCODERMA

MELANODERMA

Raça

n=8
47%

n=7
41%

n=2
12%
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Figura 6 – Distribuição anatômica da lesão. 
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Figura 7 – Distribuição do padrão radiográfico.
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Apenas 2 (11,8%) pacientes apresentaram dor, sendo que um deles 

teve padrão misto, e outro, lítica. No exame cintilográfico, os pacientes que 

relataram dor apresentavam hipercaptação e ambas estavam localizadas na 

maxila.  

Quanto à avaliação da dor e captação de radiofármaco, apenas os dois 

pacientes da amostra que tiveram dor apresentaram hipercaptação, numa 

frequência de 11,8% do total da amostra. Quando consideramos somente os 

pacientes com hipercaptação, essa frequência passa a 13,3%. 

Com relação ao padrão radiográfico e dor, na amostra total a dor esteve 

presente em um paciente (5,9%) com padrão lítico e em um paciente (5,9%) com 

padrão misto. 

Na avaliação da expansão das corticais, 9 pacientes (52,94%) 

apresentavam expansão das corticais, sendo que apenas dois pacientes 

apresentavam expansão das corticais em maxila, um destes relatava dor. 

No estudo da distribuição de radiofármaco na fase tardia, observa-se 

que, nos 15 pacientes (88,2%) a área de hipercaptação do radiofármaco foi restrita 

à maxila ou mandíbula, fato que permitiu distinguir a DF monostótica da 

poliostótica. Na fase de fluxo sanguineo e permeabilidade vascular, nota-se que 

100% dos pacientes não apresentou qualquer alteração ( Figura 8). 
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O padrão de distribuição do radiofármaco foi bastante variável (Tabela 

4), sendo que 76.4%(12) dos pacientes apresentaram imagem hipercaptante 

uniforme focal, dois pacientes com exame normal (11.7 %) e em dois pacientes o 

padrão de imagem foi de hipercaptação periférica e área central hipocaptante 

(11.7 %). Apenas um paciente apresentou variação no padrão de imagem 

cintilográfica entre o primeiro e segundo exame, onde também observa-se o 

aumento do FAO e aumento do área da lesão (Figura 9). 

 

 

Figura 8 - Fase de fluxo sanguineo com padrão de normalidade.



 

 

    Tabela 4 – Achados 
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Paciente Localizaç

1 Mandíbu
2 Mandíbu
3 Maxila
4 Maxila
5 Mandíbu
6 Mandíbu
7 Mandíbu
8 Maxila
9 Mandíbu

10 Mandíbu
11 Mandíbu
12 Maxila
13 Mandíbu
14 Mandíbu
15 Mandíbu
16 Mandíbu
17 Mandíbu
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A figura 10 representa a distribuição dos valores do FAO nos dois 

exames. Nota-se que todos os pacientes permaneceram como estavam em 

relação ao controle padrão entre o exame 1 e o exame 2. Observamos pequenas 

mudanças para mais ou menos na taxa de captação do radiofármaco. Apenas 2 

pacientes estavam dentro da faixa controle padrão no exame 1 e permaneceram 

assim no exame 2. Entre os 15 pacientes que não estavam dentro da FAO padrão, 

apenas um, de 14 anos, teve o FAO menor que o valor controle padrão, apesar de 

percebermos no exame radiográfico um aumento da lesão. Todos os outros 

pacientes (n=14) tiveram os valores maiores que controle padrão, o que indica 

intenso metabolismo ósseo e consequente atividade da lesão.  

 

 

 

 

 

 

Distribuição dos valores de FAO nos dois exames
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Figura 10 – representação do fator de atividade óssea de cada paciente  nos 

exames 1 e 2.
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Quando observamos o fator de atividade óssea entre o 1º exame e o 2º 

exame, percebemos que não houve um redução do FAO no período de um ano, 

apesar de duas lesões no 2º exame passarem de hipercaptantes para 

hipocaptantes (Tabela 5). Entretanto, quando avaliamos o FAO da lesão e 

comparamos com os fatores propostos por Kaban et al (1995), não constatamos 

grandes alterações numéricas. Todavia, o metabolismo ósseo permaneceu alto e 

incompatível com a idade do paciente. Os dois pacientes em que houve redução 

do metabolismo ósseo apresentaram lesões localizadas na mandíbula, porém não 

ocorreu mudança significativa no aspecto radiográfico. Um dos pacientes (10) era 

melanoderma, sexo feminino, com 39 anos, enquanto a segunda paciente(16) era 

feoderma, sexo feminino, 13 anos. Por isso, não é possível estabelecer qualquer 

relação entre idade e maturação da lesão. 

 

 

 
Figura 12 - Aspecto clínico, evidenciando as retenções dentárias e mordida 
aberta para o lado direito. 
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           Tabela 5 – Fator de atividade óssea e aspecto cintilográfico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paciente 

Fator ativadade óssea Aspecto da imagem  cintilográfica 

Exame 1 
 

Exame 2 
 

Exame 1 
 

Exame 2 
 

1 2,19 2,93 Hipercaptação  Hipocaptação 

2 0,53 0,54 Exame normal Exame normal 

3 0,94 1,16 Hipercaptação  Hipercaptação  

4 0,96 0,85 Hipocaptação Hipocaptação 

5 1,32 2,24 Hipercaptação  Hipercaptação  

6 1,61 1,87 Hipercaptação  Hipercaptação  

7 0,97 1,13 Hipercaptação  Hipercaptação  

8 1,87 1,42 Hipercaptação  Hipercaptação  

9 0,83 0,97 Hipercaptação  Hipercaptação  

10 0,93 0,72 Hipercaptação  Hipercaptação  

11 1,13 0,97 Hipercaptação  Hipercaptação  

12 1,17 1,74 Hipercaptação  Hipercaptação  

13 1,53 1,32 Hipercaptação  Hipercaptação  

14 0,45 0,57 Exame normal Exame normal 

15 1,35 1,18 Hipercaptação  Hipercaptação  

16 1,23 1,09 Hipocaptação  Hipocaptação 

17 1,36 1,19 Hipercaptação  Hipocaptação 
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6  DISCUSSÃO 

 

 

A displasia fibrosa é uma alteração óssea genética, em que há uma 

substituição do osso espojoso normal por tecido fibroso, com quantidade variável 

de trabéculas ósseas primitivas e áreas císticas. No exame histológico, evidencia-

se trabeculado ósseo irregular com osso imaturo em um estroma com células 

fibrolásticas. (Xenelis et al., 1999; Perdigão et al., 2004).  Em pacientes com idade 

avançada a maturação lamelar pode ser encontrada (Perdigão et al., 2004).  

Com os avanços da biologia molecular, a sua etiologia foi esclarecida. A 

mutação do gene codificador da subunidade , que controla a proteína G (Gs ), 

foi descrita nas DF poliostótica,  monostótica e síndrome de McCune-Albright 

(Perdigão et al., 2004). Testes genéticos são empregados para detectar a mutação 

no gene GNAS, principalmente quando houver incerteza sobre o diagnóstico 

principalmente na forma poliostótica com ausência de alterações associadas (Leet 

& Collins 2007). 

O aspecto radiográfico da DF é variável. Observamos desde áreas 

radiolúcidas até densamente radiopacas ou áreas mistas. A imagem radiográfica 

depende da quantidade e distribuição de tecido fibroso que substitui o tecido 

ósseo. As lesões podem aparecer como lesões escleróticas, cística (líticas) ou 

mistas (Ricalde & Horswell, 2001). Radiopacidades ocorrem quando tecido fibroso 

é calcificado, caracterizando o aspecto denominado de “vidro fosco” ou “vidro 

despolido” (Langlais et al., 1995; MacDonald-Jankowski, 2004). O osso cortical 

raramente é perfurado, podendo ocorrer alterações dentais, redução do espaço do 

ligamento periodontal e reabsorção radicular (Obisesan et al., 1977). As lesões 

podem ser uniloculares ou multiloculares, com margens mal definidas e de difícil 

percepção do osso adjacente, podem apresentar expansão e adelgaçamento da 

cortical (Akintoye et al., 2003; Perdigão et al., 2004). 

O aspecto radiográfico da DF é variável. Observamos desde áreas 

radiolúcidas até densamente radiopacas ou áreas mistas. A imagem radiográfica 
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depende da quantidade e distribuição de tecido fibroso que substitui o tecido 

ósseo. As lesões podem aparecer como lesões escleróticas, cística (líticas) ou 

mistas (Ricalde & Horswell, 2001). Radiopacidades ocorrem quando tecido fibroso 

é calcificado, caracterizando o aspecto denominado de “vidro fosco” ou “vidro 

despolido” (Langlais et al., 1995; MacDonald-Jankowski, 2004). O osso cortical 

raramente é perfurado, podendo ocorrer alterações dentais, redução do espaço do 

ligamento periodontal e reabsorção radicular (Obisesan et al., 1977). As lesões 

podem ser uniloculares ou multiloculares, com margens mal definidas e de difícil 

percepção do osso adjacente, podem apresentar expansão e adelgaçamento da 

cortical (Akintoye et al., 2003; Perdigão et al., 2004). 

Neste estudo, a média de idade encontrada foi de 35 anos, sendo 

similar ao descrito na literatura quanto à idade em que foi diagnosticado, o que 

difere do encontrado por MacDonald-Jankowski et al. (1999) e Lisle et al., (2008) 

em que 80% a 85% dos casos ocorrem durante a segunda década de vida. 

Nesta pesquisa, observa-se que houve uma predominância para o 

gênero feminino (82,4%), sendo este resultado similar aos estudos de MacDonald-

Jankowski et al., (1999) e Yetiser et al., 2006. 

Qualquer osso do corpo pode ser afetado, não obstante o crânio e face 

são as regiões mais acometidas dos pacientes com a forma monostótica (10 a 

25%) e 50% dos pacientes com a forma poliostótica (Celenk et al., 2008).  

A literatura afirma que a dosagem de fósforo, cálcio sérico e fosfatase 

alcalina pode estar normal ou apresentarem uma leve alteração (Donnelly et al., 

1994; Leet & Collins, 2007). Pacientes portadores de doença de Paget 

(MacDonald-Jankowski, 1999) ou de alterações malignas (Kim et al., 2010) 

apresentam níveis elevados de fosfatase alcalina; na amostra do presente estudo, 

não observamos qualquer alteração bioquímica.  

Leet & Collins (2007), afirmaram cintilografia óssea e a melhor maneira 

de avaliar a extensão da lesão, porém marcadores bioquímicos podem ser úteis e 

afirmam que todos os marcadores bioquímicos de formação óssea estarão 

elevados, em relação a atividade da doença. Porém em pacientes mais velhos ou 
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com baixa expressão da doença os níveis de fósforo, cálcio sérico e fosfatase 

alcalina; podem estar levemente aumentado ou normal. 

A sintomatologia clínica mais comum é a tumefação indolor, mas, 

quando a dor está presente, a localização mais comum é a maxila (Moreira et al., 

2002; Yetiser et al., 2006). Neste estudo dois pacientes relatavam dor em maxila, 

porém ela não foi associada à origem odontogênica, uma lesão apresentava 

aspecto misto, e a outra, um padrão osteolítico. Ambas as lesões apresentavam 

hipercaptação e os pacientes não relatavam cirurgia anterior ou traumatismo na 

região. A dor cedia ao uso de analgésico e retornava na mesma intensidade e 

sensação descrita. 

Em nossos pacientes, o sinal mais comum observado foi a expansão 

das corticais com assimetria facial leve, todavia não observamos obstrução nasal, 

ulceração ou envolvimento oftálmico.  O envolvimento sinusal estava presente em 

todos os pacientes com envolvimento maxilar, porém em um dos pacientes 

notamos discreto espessamento da mucosa de revestimento do seio maxilar. 

Consoante Akintoye et al. (2003), alterações dentais e DF são 

pobremente descritas na literatura e pouca informação temos sobre a ação da DF 

nas estruturas dentais. Segundo eles, alterações displásicas têm sido constatadas 

em portadores de DF. Em nossos estudos, a única alteração observada foi a 

retenção dental e a má oclusão (5,8%), fato considerado raro por Abdelkarim et al. 

(2008). 

Quando a lesão envolve a mandíbula, raramente se vê relato de 

sintomatologia, entretanto o envolvimento do canal mandibular com compressão é 

raro e um achado incomum (Mendonça Caridad & Platas, 2008). Nos pacientes 

estudados, o envolvimento do canal mandibular não provocou nenhuma 

sintomatologia, resultando em alteração de anatomia no exame de imagem. 

MacDonald-jankowski (1999), Moreira et al. (2002) e Singer et al. 

(2004), afirmaram que a maxila é duas vezes mais afetada que a mandíbula. 

Entretanto, no presente estudo, observamos um maior número de lesões em 

mandíbula (76.5%).  



 

 40 

Celenk et al. (2008), consideram as lesões em mandíbula 

caracterizadoras de lesões verdadeiramente monostóticas, visto que as lesões em 

maxila frequentemente envolvem ossos adjacentes.  

Em nenhum dos casos de DF, observamos a existência de mixoma em 

tecido mole, pois a associação entre essas duas nos levaria ao diagnóstico de 

Síndrome de Mazabraud, apesar do difícil diagnóstico, pois muitas vezes são 

assintomáticos. Em 2009, Zoccali et al. descrevem um novo caso clínico e 

apresentam uma revisão de literatura na qual avaliam 66 casos publicados. Na 

literatura, 13% dos casos foram associados à DF monostótica e 53% dos casos 

foram associados à DF poliostótica. Envolvem, sobretudo, mulheres.  

Witkin et al. (1986), afirmaram que pacientes com displasia fibrosa e 

mixomas podem apresentar maior risco de transformação maligna do que os 

indivíduos com apenas uma dessas lesões.  Na literatura, as lesões craniofaciais 

apresentam uma maior probabilidade de degeneração maligna espontânea de 

0.05% (Celenk et al., 2008). Lesões como osteosarcoma, fibrosarcoma e 

condrosacoma têm sido descritas, sendo mais comum o osteosarcoma ( Ruggieri 

et al., 1994; Cohen and Howell, 1999, Ricalde & Horswell, 2001; Botelho et al., 

2006). No grupo estudado, nenhum dos pacientes apresentou qualquer sinal de 

degeneração maligna e permanecem em controle clínico e radiográfico, porém, 

uma vez que a DF possui evolução lenta, o paciente deve permanecer em 

acompanhamento clínico rigoroso, uma vez que Edgerton et al., 1985, relataram 

que o intervalo médio entre o diagnóstico e a degeneração maligna é de 13 anos.  

Yabut et al. (1998), avaliaram 83 caso de DF e encontraram 0.4% de 

transformação maligna. Kim et al. (2010), relataram a transformação sarcomatosa 

em uma paciente do gênero feminino, submetida a duas excisões cirúrgicas de DF 

monostótica em mandíbula e sem história anterior de radioterapia; sugerem que 

as cirurgias conservadoras podem ser a causa da transformação maligna. 

O emprego da cintilografia óssea é advogada por autores como Yetiser 

et al. (2006) e Mendonça Caridad & Platas (2008), que defendem a pesquisa de 

outras lesões, a fim de excluir a forma poliostótica e confirmar a DF.  Sendo uma 
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técnica consolidada e com mais de 30 anos que possui como vantagem; o baixo 

custo, ser um procedimento simples e amigável ao paciente e confiável (Jager, 

2004). 

As imagens obtidas com o exame de cintilografia complementaram os 

dados obtidos através de exames radiográficos, fornecendo detalhes das 

alterações ósseas. Em um dos pacientes estudados observamos aumento 

radiográfico da lesão, porém o exame cintilográfico evidenciou uma redução da 

captação de radiofármaco, sendo um indicativo de que não teríamos um aumento 

da deformidade facial. A cintilografia óssea trifásica consegue detectar com 

facilidade processos inflamatórios, envolvimento de múltiplos ossos por 

neoplasias. De acordo com Jager (2004), o método tem como principal vantagem 

detectar alterações ósseas antes de qualquer manifestação clínica ou radiográfica.    

Na fase de diagnóstico, foram consideradas lesões como cisto ósseo 

simples, cisto ósseo aneurismático, granuloma central de células gigantes, fibroma 

ossificante e tumor marrom do hiperparatiroidismo.  

A COT neste estudo foi utilizada para avaliar a DF e sua habilidade em 

detectar lesões, realizar o diagnóstico diferencial entre DFM e DFP. As imagens 

planares mostram imagem hipercaptante anormal em 15 dos 17 pacientes.  

Observa-se que lesões radiopacas possuem atividade óssea intensa e tal imagem 

não pode ser associada à maturação ou estabilidade da DF.  Assim, a deposição 

do agente traçador nas estruturas ósseas está diretamente relacionada ao fluxo 

sanguíneo, à atividade osteoblástica e à eficiência na absorção, que é dependente 

da formação de osso reativo.  

O aspecto típico da DF em COT, a apresentação de imagem 

hipercaptante na fase tardia e um aumento moderado de agente traçador na fase 

de perfusão têm sido reportado por outros autores. Em nosso estudo, não 

observamos o evidente acúmulo de agente traçador nas fases de fluxo sanguineo 

e permeabilidade vascular, o que difere da experiência descrita por Zhibin et al. 

(2004). 
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Assim, lesões ósseas que determinam aumento do fluxo sanguíneo e 

reação de reparo tecidual serão observadas como áreas hiperativas, que refletem 

uma maior captação do radiofármaco, diferente do encontrado na displasia fibrosa 

onde as fases de fluxo sanguineo e permeabilidade vascular estão normais. O que 

pode ser utilizado para o diagnóstico de lesões infectadas ou de osteomielite. Em 

nenhum dos pacientes estudados, foi diagnosticado osteomielite associada à DF.  

Hoshi et al. (1990), descrevem dois casos de DF, com envolvimento da 

face e relatam a hipercaptação do 99mTc-MDP e citrato de gálio-67 das lesões. 

Sugerem que a o diagnóstico de DF deve ser adicionado ao diagnóstico diferencial 

em pacientes que apresentam alta captação do Ga-67. De acordo com Creagh & 

Nunan (1998), portadores de displasia fibrosa poliostótica também apresentam 

hipercaptação de Ga-67.  

Em exames utilizando 18F-FDG/PET tem evidenciado que a DF 

apresentada hipercaptação a este radiofarmaco, fato que deve ser analisado em 

conjunto com outros exames de imagem e bióspsia, pois em pacientes com 

história de lesão maligna este hipermetabolismo pode conduzir a um diagnóstico 

errôneo de metástase (Kim et al., 2009).  Saxon et al. (2009), relata o 

hipermetabolismo em paciente portador da Síndrome de McCune-Albright com o 

emprego de 18F-FDG/PET. 

Em nosso estudo nenhum dos pacientes apresentou captação de       
99mTc-MDP em outros ossos, o que nos permitiu excluir o diagnóstico de DF 

poliostótica, neoplasias malignas ósseas ou metástases. Importante salientar que 

as informações clínicas em medicina nuclear são fundamentais para um correto 

diagnóstico e assim evitar exames e tratamentos desnecessários. 

As imagens obtidas não apresentaram um padrão de captação único, 

sendo bastante variável a sua expressão, assim não observamos um padrão único 

e específico que pudesse conduzir ao diagnóstico de DF. As imagens observadas 

variaram desde hipercaptação focal única à imagem hipocaptante central e 

hipercaptante em sua periferia. Neste último aspecto, a lesão apresentava, no 

exame tomográfico, uma imagem de aspecto cístico. 
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Autores como Edgerton et al. (1985), Bolger & Ross (2002), Abdelkarim 

et al. (2008) sugerem o controle prolongado da DF e a tomografia periódica para 

controle e confirmação da não progressão da DF. Com isso, o emprego da COT 

assume papel imprescindível, uma vez que o método é capaz de detectar 

alterações ósseas antes que tenhamos sua expressão radiográfica. Em nosso 

estudo, não vimos diferenças numéricas acentuadas entre o primeiro e o segundo 

exame, o que demonstra a não progressão da lesão. Porém, na análise visual, 

que é bastante subjetiva, observa-se que, em alguns casos, a imagem passou de 

hipercaptante para hipocaptante na região central e hipercaptante em sua 

periferia. Isso indica uma redução na concentração de radiofármaco no tecido 

ósseo e, consequentemente, uma redução de fibras colágenas neoformadas, da 

atividade osteoclástica e formação de osso reativo. 

Bolger & Ross (2002), sugerem com protocolo de acompanhamento da 

DF, a realização de tomografia computadorizada em intervalos de 3 meses, 6 

meses e anualmente, baseado na atividade da lesão o protocolo poderia seria ser 

alterado, porém a tomografia iria evidenciar apenas o dano anatômico e não 

atividade óssea, além de expor frequentemente o paciente a doses mais elevadas 

de radiação. 

Como a maior limitação da COT e a localização anatômica de 

estruturas, especialmente nos ossos da face e mesmo quando se utiliza o 

protocolo SPECT, as informações morfológicas são insuficientes para o 

diagnóstico (Nishimura & Iizuka, 2002). Tal limitação está associada ao tamanho 

de sua matriz e ao tamanho do pixel, o é determinante para a resolução espacial. 

Porém a associação com outros métodos de imagem e recursos de computação 

gráfica, como a fusão de imagem, contribuem para minimizar este problema. 

Na literatura encontramos vários artigos que empregam a cintilografia 

óssea marcada com 99mTC-MDP, 99mTC-MIBI(metoxi-isobutil-isonitrila) ou 18F-

FDG/PET na avaliação da DF, porém poucos relatam os aspectos de imagem ou 

estudam a taxa de metabolismo ósseo e correlacionando-os com aspectos 

radiográficos e comportamento clínico da lesão. 
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Os resultados obtidos fornecem dados sobre os aspectos clínicos e 

cintilográficos de pacientes com DF e sugerem que este exame pode ser 

empregado para o diagnóstico, acompanhamento e plano de tratamento desta 

lesão, proporcionando uma maior segurança terapêutica. No entanto, existe a 

necessidade de comprovação destes resultados, em um estudo envolvendo o 

acompanhamento de um número maior de pacientes com DF. 
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7 CONCLUSÃO 
 

 

Pelos resultados obtidos foi possível concluir que: 

1 – As imagens cintilográficas obtidas não apresentaram um padrão de captação 

único, sendo bastante variável a sua expressão, assim não observamos um 

padrão único e específico que pudesse conduzir ao diagnóstico de DF. 

2 – O metabolismo ósseo permanece alterado por grandes períodos e não possui 

qualquer relação com a idade do paciente ou localização anatômica. 

3 – Não houve relação entre aspectos radiográficos e maturação da lesão, como 

comprovado pela COT. 

4 – Não foi possível estabelecer qualquer relação entre gênero, cor da pele, 

localização anatômica, dor, padrão radiográfico e aspecto cintilográfico.  

5 – O método mostrou-se eficiente para estabelecer o diagnóstico diferencial entre 

diplasia fibrosa monostótica e poliostótica. 

6 – Lesões radiopacas podem não captar radiofármaco 

7 –  Apesar da eficiência da cintilografia óssea na detecção precoce de lesões e no 

manejo da displasia fibrosa, as imagens obtidas devem sempre ser analisadas em 

conjunto com exames anatômicos e dados clínicos. 
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