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INTRODUCAO



INTRODUCAD

A fibromatose gengival & uma doenca
~.bueal caracterizada por hiperplasia celular que de-
ﬁermina 0 aumento excessivo nos tecidos gengivais ,
podendo ocorrer expontaneamente ou atraves da indu-
¢ao por drogas.

0 tecido afetado apresenta-se de
- forma aderente a superficie 0ssea,; sendo reiativameﬂ
te imovel, podendo as vezes extender-se paré a re-
giio do palato, dificultando o processo mastigato-
rig.

A hiperplasia geng%vai indézido por
drogas consiste numa complicacao durante o tratamen
to com difenil hidanteina (D.P.H.) também conhecida
ccmo dilantina, droga utilizada como medicamento no
contreole da epilepsia.

| A fibromatose gengival espontanea ,
decorre atraves de uma manifestacao hereditaria ou
como consequéncia da disfuncio endderina.

A possivel correlagas entre o equi-
T1ibrio hormonal envolvendo alteracoes dos n?veié das
gonadotrofinas e horman%o do crescimento, aspectos
nutritives e a inducdo da fibromatose gengival & in

vestigada nc presente trabalho.
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REVISTA DE LITERATURA

Segundo Emerson {1965) o tecido ﬁi;
perplasico pode estar presente na regiao das tubero
sidades maxilar ou mandibular, sendo que o alargamen
to tecidual varia de acordo com a evolugao do proces
50, tendo porém aparéncia simétrica, firme e sem al-
teragao na cor gengival,

De acordo com Abe e col (1973) o te-
cido & aderente a superficie Gssea sendo retativamen
te imovel, podendo és vezes extender-se para a re-
gigo do palato e dificultando o processo mastigato-
rio.

0 espessaments pode ser generalizado
envolvendo toda a gengiva da.maxi1a e da mandibula,
ou ser apenas parcial, envolvendo somente porcees
localizadas da maxila e mandibula {Jorgenson e Co-
ker, 1974},

Zegarelli e col {1969) estudaram a
natureza do tecido hiperplasico, observando que o
mesmo & composto de tecido conjuntivo, fibras cola-
genas e fibrocitos localizados e esparsos.

De acordo com 0s mesmos autores, es

sas alteracoes histologicas indicam uma evolucgao be



nigna,

Para Raesthe e col (1978) este aumen
to de espessura nas fibras naturais da gengiva se ma
nifesta como um alargamento grosseiro, nao hemorrdgi
co e de constituicao firme, sendo que na mucosa hi-
_pérp}ésica palatina encontra-se um excesso de colage
no que pode ser segregade e € corado com corantes es
pec?ficos. Ainda de acordo com esses mesmos autores,
as fibras colagenas estao dispostas em bandas e uma
inflamacao cronica com infiltracao celular sao obser
vadas na base da gengiva.

A presenca de celulas giganfes'multi
nucleadas em casos de fibromatose gengival foi cons-
tatada por Rushton (1957), o qual considerou aquelas
cElulas compfibroblastos.

E muito comum o envolvimento da su-
perficie palatina, das protuberancias do maxilar e
superficie abaixo dos alveolos na patologia.

| 0 alargamente gengival parcial en-
volvendo somente porcoes localizadas tem sido denomi
nado de fibromas simétricos.

Witkop e col (1971) salientou porem
gque esta classificacie & incorreta, pois a lesio ndo
e um tumor como este termo sugere e propos fibromato
se gengival simetrica como uma denominacao mais ade-~

guada em termos patologicos..



Uma outra classificacdo foi propos-
ta por Jorgenson e Coker que determinaram dois ti-
pos basicos de fibromatose, a fibromatose gengival
generalizada e a fibromatose gengival local, também
chamada de amena.

A fibromatose gengivé1 foi relatada
inicialmente por Gross {1856) e hoje sabe-se que po
de ocorrer espontaneamente ou atraveés da inducido de
drogas., |

A hiperplasia gengival induzida por
drogas foi re?atéda inicialmente por Kimbatl (1839)
gue propds este aspecto como uma complicacio duran-
te o tratamento com difenil hidanioina {D;P.H.),tag
bém conhecida como hidantoina, dilantina ou sodio fe
nitoina.

Esta droga e um derivado da glicoli
lureia e estruturalmente & relatada como um barbitl
rico estabilizador das ceélulas nervosas contra a hi
per excitabilidade, pois requlia efetivamente ativi-
dades bioelBtricas estabilizando a excitabilidade de
ceélulas nervosas (Toman, 1943; Morrel et al, 1958 ;
Orosco and Sabelli, 1968).

C]inicahente, a difenil hidantoina
tem sido usada no controle da epilepsia psicomotora
desde o primeiro relato de sua atividade-aﬁti~convul

sges {Putnan and Merrit, 1937; Faurbye e col, 1939,
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Green, 1969), entretanto o uso clinico da droga es-
tava crescendo, tendo sido usada entre outros casos
no tratamento de aritmias cardiacas (Harris and Ko-

kernot, 1950) e controle do alcoolisme (Wash, 1962).

| Sabe-sé que o uso desta -

droga pode causar uma serie de perturbacoes secundi
rias como a fibromatose gengival, hipertricose (ano
malia que se caracteriza pelo aparecimento de lon-
gos pelos pelo corpo); disfungdes gastro intesti-
nais, erupcﬁes na pele e alteragoes no sistema hema
topoetico entre outros, sendo gue este lado especi-
fico do efeito pode desapérecer somente depois de
uma interrupcao na ﬁedicacﬁo.

Kimball and Horan (1939) citam emn
seus trabalhos, pacientes gue apos a interrupc¢ao da
medicacao, mostraram uma regressao continuya no alar
gamento gengival até a normalizacdo da gengiva.

Merrit and Putnan, {1939) e Esterberg
and White,{1945) fizeram as mesmas constatacoes em
retacao a hipertricose e inflamacao facial.

A incidéncia de hiperplasia causada
pelo uso da difenil hidantoina abrange 50% dos pa-
cientes que se utilizam deste medicamento sendec que
este aspecto do efeito da droga tem se tornade - um

problema de saude lnicai-bORGERSﬁNvand COCKER, 1971).



Segundo Larmas (197?) a inducao da
fibromatose gengival pelos derivados da dilantina o
um fato aceito por muitos autores, porem o mecanis-
mo de inducac naoc € ainda bem conhecido e a questéo
da inf?amac$0 Ser uma reac§0 primaria ou secundaria
continua em aberto.

A dosagem terqpéutica de difenilhi-~
danteina em pacientes epileticos & de 100 a 600 mg
por dia e EI‘I& outros cases, scomo arritmia cardiaca | e
de 100 a 300wg por dia, sendo a ébsagem propria de«
terminada de acordo com cada caso, porém_dentro des

sas concentracoes,

Hine aﬁd Kozelka (1941)

e Noach et al (1958)  encontraram altas concentra

cﬁes de DPH, Yivre nos rins; figado e glandulas safi-

vares, 5 minutos apbs a injecao de 22 mg de'D.P.H.mai
cado com radioisdtopo (814) em ratos.

A COncentrac§0 de difenil hidantoi-
na 1ivre na saliva dos aniﬁais era particularmente al
ta e isto tem sido relatade como uma possivel afini-
dade da droga com 05 tecidos periocdontais (Steimberg
et al, 1975 e Conard et al, 1974).

0 metabolisme da difenilhidantoina,
& passivel de mudancas relativas a influencia d; va-
riabilidade g§nica, idade e presenca de medicacao com

cutras drogas (Glickman e Lewitus, 1941).
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As caracteristicas clinicas de dife
nil hidantoina na inducdo de hiperplasia gengival
tem sido objetivo de muitos estudos, onde conclyiu-
-se que o primeiro sinal clinico se caracteriza por
uma sensibitidade gengival, alargamento e avermeiha

"mento da gengiva e uma tendéncia para 0 sangramento
facil.

Mais tarde,pequenas granulac¢des se
estendem pela gengiva Yivre marginal e papila inter
dental,

De maneira gradual e progressiva as
granu1acﬁes se tornam firmes e mostram uma éof mais
normal e superficie melhor estruturada.

Com o aumento de tamanho e espessu-
ra da papiia interdental e da gengiva livre margi-
nat, a coroa dental vai sendo coberta progressiva-
mente deixando entretanto uma area da superficie do
esmalte, exposta em cada dente {Zinskin et atl.,,1941);
(Reader, 1950, Aas, 1963).

Especiaimente os dentes anterionres
da cavidade bucal exibe uma larga e so0lida massa de
tecido, que @ xesﬁﬁﬁ&ﬁhf mesmo apos remoc%o cirirgi-

Ca8.

Em intwmeros estudos realizados, tem
sidp encontrados diferentes graus de severidade en
re1a;§o a fibromatose gengival, tendendo esta anhoma-

Tia se mostrar em maior grau de severidade guando ha



aumento de concentracao de difenilhidantoina na sa-
Tiva {Baboock and Nelson, 1964).

Uma das sugestﬁes iniciais acusava
comg causa do alargamento gengival durante o trata;
mento com difeniihidantoina, uma deficiencia de vi-
famina C (Kimball, 1939); sendo esta sugestao con-
firmada por Frankel em 1940.

Em 1945, Esterberg and White mostra
ram que uma elevacao t&rapéutica de acido ascorbico
de 0,2 para 1,12 mg em pacientes que apresentavam a
fibromatose induzida pela difenilhidantoina foi in-
capaz de produzir qualguer efeito signifjcat%vo evi
denciando assim, gque a baixa quantidade de acido as
corbico n§0 era a causa principal do sintoma estuda
do.

Caracteristicas c¢linicas comohiper-
tricose, aumento do 11bido e mudancas patolagicas
nas gl?ndu?as adrenais associadas a fibromatose gen
gival durante a medicagéo com difenilhidantoina tem
sugerido uma possivel induc§0 hormonal para o aumen
to da gengiva tendo como base distirbios endocrinos
ocasionados pela difenilhidantoina.

0 aumento na concetracdo do colage-
no causado por difenilhdantoina foi sugerido por
tbali et al (1971) como possivel mecanismo da hi-

perplasia.



E importante ressaltar que a fibro-
matose observada em pacientes gue tomavanm difenilhi
dantoina e apresentavam dentes bem separados & pe-
quena e a ausencia total de alargamento gengival foi
nbservada em individuos sem dentes,

Nuki e Cooper (1872) observaram que
a inflamacao gengival e irritacdo Tocal sao pré-re
quisitos para ¢ alargamento gengival.

Reynolds e Kirkham (1980) referem-
~-se a casos moderados de hiperplasia que evoluiram
para um quadro mais_severo e mesmo para a periocdon
tite, durante 0o uso de difenilhidantoina, sendo que
alguns aspectos da denticao agem como agrévantes e
gue a higiene oral & um outro fater bastante impor
tante na inibicao e redgcao da fibromatose gengival.

A fibromatose gengival expontanea @
aquela que decorre provavelmente atraves de uma ma
nifestacao hereditaria ou de possivel manifestacao
de disfuncdo endocrina.

Quanto a manifestacac hereditaria de
fibromatose gengival nao se pode determinar com exa
tidio o mecanismo de heranc¢a responsavel por esta
anomaiia.

Beker et al (1957} consideram esta’
alteracao tecidual hereditaria autossomica recessi

va em alguns casos e dominantes em outros casos,



Em estudos relacionados por Savara
e col (1954}, em uma familia que apresentavam fi-
bromatose gengival, foi observado que dos sete fi
Thos do casal, seis apresentavam hiperp?asié, sen
do que o pai apresentava a anomalia e a mide njo.

As criancas portadoras desta anoma
1ia foram clinicamente examinadas e apresentavam
indices normais de saude geraf determinada atra-
ves de analises de sangue e detefminacio de medias
de maturacao esquelética, observando-se entretan-
to na ¢rianca mais velha uma ligeira eosinofilia.

Lste caso citado evidencié possivel
ﬁente uma heranca autossomica dominante.

Ja Witkop e col {1971) identifica-
ram severas sindromes gue haviam sido descritas
tendo como base a fibromatose gengival,

Atraves de suas observac¢oes, foram
jdentificadas cinco formas bem definidas de sindro
mes geneticas em que o alargamento gengival e cons
tantemente encontrado.

A fibromatose gengival associada ao
hisyrtismo, {presenca de pelos por tode o corpo de
maneira excessiva), também foi uma observacao fre-
quente, e possivelmente a fibromatose géngiva? ise
lada nao ¢ 2 mesma anomalia que a fibromatose gen-

gival associada ao hisvrtismo.



0 aparecimento de mais de um indivi
duo em uma familia com idéntico conjunto de anorma-
lidades associada torna favoravel a hipotese de he-
terogenia genética, isto &, gquando uma desordem ge-
nética que a primeira vista parece uniforme e atra-
ves de estudos cuidadosos pode-se demonstrar que ela
e composta de varias desordens separadas.

Witkop e col., identificaram um caso
de um representante de uma familia em que a fibroma
tose gengival aparece como sendo uma caracteristica
dominante.

 Este individuo apresentava um brando

alargamento no osso facial, era alergico e tambem
portador de uma defﬁciéncia auditiva.

| Outros membros da mesma familia,tam .

bem com fibromatose gengival apresentam deficiencias
auditivas e tambem tendéncia alergica.

Rapp e col. {1955) tambem identifi-
caram em um caso esporadico, o alargamento gengival
associado com & alergia. A descrigao clinica e his-
tologica deste casoc nao foram tipicas da fibromato-
se gengival sendo que a caracteristica principal do
alargamento gengival era uma inflamacﬁo natural.

Tambem Humphrey (1866) e  Waterman
{1869) em primeiros trabalhos de pesquisasobre a f1
bromatose gengival, associaram esta anomalia a8 sur-

dez.



Jorgenson e Coker (1974} sugerem que
esta associacao de anormalidades em um tnicoe indivi-
duc de uma familia, pode ser devido a pleiotropia ,
efeito de um Unico gene mutante determinando virias
anomalias ou varios genes mutantes segregados juntos.
» Uma explicacao alternativa dada pe--
i0s mesmos autores citados acima, sugere que a defi-
ciéncia auditiva seja consequéncia de alergia ou mes
mo dos medicamentos utilizados no tratamento desta
alergia,

Apontaram ainda outras anomalias, co
mo retardo mental, epilepsia, tumores no tecido oseo
e estrabismos entre outraé, ja foram associadas a fi
bromatose, sendo que exames rotineivos de laborato-
rio ngo apresentavam nenhuma anormalidade em comum
entre os portadores destas sindromes.

A saude dos pacientes era boa em ter
mos gerais e os dentes eram normais em media, forma-
to & nlmero.

F importante frisar que dos pacientes
ohservados e citados em questao, nenhum deles tinham
tomado drogas que pudessem induzir o alargamenio gen
gival.

Em contrapartida, Jorgenson e Coker
também descreveram em seus trabalhog, casos em que a
fibromatose gengival figura como uma heranca autosso
mica recessiva.

Fm uma familia onde o casal parental

era consanguineo e nao apresentavam alargamento gen-
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gival, varios de seus descendentes eram portadores
de tal anomalia.

Presume-se que o gene andmalo foi
transmitido por varias geracGes por descendentes he
terozigotos que nao eram afetados.

A consanguinidade entre os parentais
pode vesultar em homozigose na descendéncia, 6 que
manifestaria a doenca.

Em 1978, Kilpnen e col. descreveram
0 casp de uma familia com oito criancas., das quéis
seis foram afetadas pela fibromatose gengival here-
ditaria. | |

Os pais nao eram afetados mas a do-
enca tinha ocerrido em parentes materncs, mostrando
a7 uma possivel heranca autossomica recessiva.

As criancas desta familia apresenta
van umé sindrome caracterizada pela hiperplasia e
retardo no desenvolivimento fisico, sendo que esta
associacao ngo tinha ainda sido relatada em casos
vistos anteriormente e nem encontrados em um primo
das criancas gue era afetado pela hiperplasia, po-
rém com desenvolvimento fisico compativel com  sua
idade.

0 desenvolvimento mental das c¢rian-
cas era normal e tinham um bom rendimento escolar.

As duas criancas mais severamente

afetadas foram examinadas por pediatras e nao apre-
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sentavam gualquer deficiéncia de absorcao alimen-
tar no trato digestivo e nem se acusou gualguer ang
malia em exames hematologicos.

Segundo Perheentupa (1970) o retar-
do no crescimento pode ser causado por insuficien-
-¢cia de hormonio do crescimento.

Analisando a Ervore genealGgica da
familia, Kilpinen e col. puderam constatar que uma
‘ancestral dessas crianc¢as nunca desenvolveu suas
caracteristicas sexuais secundarias, tinha baixaes
tatura e apresentava acentuada fibromatose gengi-
val.

A lesdo envolvendo a mucosa oral po
de ser relacionada com alteracoes hipofisérias,vig
to que o lobp anterior da hipofise desenvolve-se 3
partir de uma invaginacao da cavidade oral.

Casos de Tesges duplas sap conheci-
das em outras condic¢bes, por exemplo, insuficiéncia
hipofisaria foi constatada em pacientes com Tabios
e palato rachados, segundo Rimon e Schimke (1971).

Ruterfurd {1931) e Houston e Shotts
(1965); postularam em seus trabalhos que anomalias
na secrecao do hormonio do crescimento pode estar
associado a hiperplasia gengival e tambem a outras
anomalias comodistrofia corneal,

Raesthe e col. (19?8) estudaram ©
caso de uma familia que apresentava inumeros casos

de hiperplasia gengival e tracaram a arvore genealod
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gica por tres geracOes e a ocorréncia de individuos
afetados sugeriu um modo dominante de heranca que
apresentava uma penetrancia variavel, isto &, a ex-
pressividade genica pode variar de severa 3 suave ,
e os membros de uma mesma familia podem expressar a
mesma deficiéncia génica de maneiras diferentes, va
riando também o nivel da severidade. Em alguns indi
viduos o gene nac & penetrante, isto &, o individuo
transmite o gene para seus descendentes, mas nac
apresentam nenhuma deformacao aparente, se caracte-
rizande portandec como portador.

Dos vinte e seis membros da familia,
doze eram portadores da dnoma1ﬁa sendo sete homens
e ¢inco muiheres.

Na arvore genealogica  apresentada
no trabalho em questao, duas mulheres tinham moyrri-
do antes do inicio da investigacao. Atraves de 1in-
fcrmac@es da familia pode-se constatar que uma de-
Tas era muito pequena e nao desenvolveu caracteris-
ticas sexuais secundarias.

Estas declaracoes levaram os auto-

res a postularem a possibilidade de deficiencia na
secre¢ao do hormﬁnio do crescimento, retardando em
consequéncia o crescimento.

Estudos clinicos dos individuos por
tadores da anomalia demonstraram gue havia uma gama

de expressoes da fibromatose, sendo que algumas apre
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sentavam uma severa hiperplasia gengival e um aumen
to bilateral na espessura da mucosa palatina com su
perficie rugosa e uma forma mais branda as vezes 1i
mitada apenas ao alargamento da gengiva.

A variagao na expressividade da ano-
malia era bastante evidente na Gltima geragdo onde
havia criancas afetadas em varios graus e ocutras nao
afetadas.

A fibromatose gengival mais severa
pode ser observada em um dos garotos que apresenta-
va claramente retardo no crescimento devido a peque
na quantidade de hormonio do crescimento secretado,
sendo que o garoto comecou 3 receber uma terapia a
base deste bormonic tendo resposta positiva ao tra-
tamento. |

F importante salientar que individu-
ps nao afetados paséaram as caracteristicas aos des
cendentes, mostrando que a penetrancia geénica pode
ser uma forma de transmissdo das caracteristicas nas
familias que sofrem de hiperplasia gengival.

Trabalhos realizados por Sutcliffe
e col. {1972), atraves da dbservacﬁo de 127 adoles-
centes entre idade de 11 a 17 anos {73 garotos e 54
garptas), mostraram que a prevalencia de gengivite
ocorria por volta dos 12 anos, o que coincide
com o ponto de vista de varios autores que existe

ym aumento de sensibilidade gengival associada com



a puberdade, sendo que este aspecto & reforcado por
gbservacoes encontradas no mesmo trabalho, onde se
observou que as garotas atingiam seu ponto  maximo
de gengivite antes dos garotes e a distribuicdo pe
1a idade solidificava mais a hipotese que o aumento
‘no ndice de gengivite era associado a puberdade.

| E importante ressaltar que a quanti-
dade de inflamacdo gengival encontrada na puberdade
nao & somente influenciada por este estagio pelo
qual a érianca esta passando, visto que a gengiva
esta sensivel a irritacdo que pode ter origem a par
tir de inlmeros fatores locais em adicac ao modelo
priginal de limpeza oral.

Em pesquisa realizada por Sutcliffe
e col {1968), onde foram observadas 870 criangas
com 13 e 14 anos de idade, o mais potente dos fato-
res investigados Toi a limpeza oral, gue entretanto
foi descartado do estudo como unico aspecfo respon-
savel pela inflamacaoc gengival, pois concluiu-se que
“outros fatores podem ser mais decisivos na inducgao
de anemalias gengivais.

Sutcliffe, postula ainda que a irri
tacao gengival na puberdade esta bem caracterizada
pelas mudancas de concentracao e circulagao de hor-
monios sexuais que podem determinar um aumento na
resposta tecidual para irritagoes e sugere que 0
aumento da sensibilidade gengival e possivel desen

voivimento de fibromeltose gengival durante a gravi-



dez e puberdade sao caracterizadas por mudancas nas
concentracoes e circulacdo dos hormonios sexuais.

De acordo com os trabalhos j& cita-
dos, podemos caracterizar a fibromatose gengival qi
pontanea come uma anomalia que pode ter causas he-
reditirias e se manifestar compuma heranca autosso
mica recessiva ou dominante, por pleiotropia, que
corresponde a efeitos fenotipicos miltiplos produ~
zidos por um Unico gene mutante, ou por par de ge-
nes, como sugere alguns modelos, Entre essas cau-
sas, pode-se destacar a pleiotropia como uma possi
vel explicacao da hiperplasia associada com defei-
tos na secre¢io do hormonio do crescimento (G.H.)e
hormonios gonadotroficos. (L.H..e F.S.H.}.

Segundo Raesthe e col {1978} a hi-
perplasia pode estar relacionada com defeitos de
secrecao dos hormonios gonadotroficos e do hormo-
nio do crescimento tendo sido postulade o envolvi-
mento da hipbfise que & formada atraves da invagi-

nacao do teto da cavidade oral.



Mellgreen et al { 1945) associaram
alteracoes na hipofise, 0 eunuquismo hipogonadotro
fico, esterilidade e guiras anomalias envolvendo o
metabolismo hormonal.

Diante de tais evidencias onde  se
relaciona o crescimento gengival com a secrecéolwg
monal, féremcs a seguir algumas consideracoes so-
bre & secrecdo dos hormonios foliculo estimulante
(F.S.H.) Luteinizante (L.H.) e hormonio do cresci-
mento (G.H.) e possiveis disfuncoes relacionadas
com a secrecac dos mesmos,

A maturacao sexual representa uma
alteracio fisioldgica envolvendo a Ultima DOYCao
do sistema nervosoc central {hipotalamo), a glandu-
l1a hipofise e os 5rg§os sexuais primarios e secun-
darios.

0 ciclo sexual e completamente de-
pendente dos hormdnios gonadotroficos secretados pe
Ta gT&ndu1a hipofise.

A gléndu1a hipofise, também chamada
de pituitaria, & uma g%éndu?a pequena, com diametro
de aproximadamente 1 cm e cerca de 1/2 grama de pe
sg e gque se Jocaliza na sela tircica na base do ce
rebro e estd ligada ao hipotalamo pelo pediculo hi
pofisario.

A hip6Ffise estad dividida em duas por

cGes diferentes, a hipofise anterior tambem conhe-



cida como adenohipdofise e a hipafise posterior ou
neurohipofise.

Embriclogicamente, as duas porgbes
da hipofise anterior origina-se da bolsa de Rathke,
que & uma invaginacao embriondria do epitélio da fa
ringe, e a hipofise posterior, de um brotamente do
 hipotalamo.

A origem da hipofise anterior do
epitelio da faringe explica a natureza Epite1ﬁa1 de
suas celulas, enquanto que a origem da hipofise pos
terior a partir do tecido neural explica a existén-
cia de grande nlmero de celylas do tipo glias nesta
g1§ndu1a. As glias sdo células de sustentacdo do te
cido nervoso.

A adenoipofise secreta seis hormoni
o5 que desempenham importantes papeis no controle e
funcbes metabolicas em todo o corpo, enquanto que a
neuroipofise secreta outros dois importantes hormo-
nios metabolicos.

Entre os hormdnios secretados pela
adenoipofise temos o hormonio do crescimento (G.H.)
que promove o crescimento do animal, controlando va
rias func¢des metabolicas, inclusive a sintese pno-
teica, o hormonio foliculo estimulante (F.S.H.} e o
hormonio Tuteinizante (L.H.) que controlam o cresci
mento das gonadas & suas atividades reprodutivas.

{Guyton, 1977).



0 hormonio folTculo estimulante (F.
S.H.) & secretado pelas celulas basofilas da adenoi
pofise e constitui-se numa glicoproteina com neso
molecular aproximade de 16,000 a 17.000.

Tem como tecido alvo o foliculo ova
riano nas fémeas e os tubos seminiferos nos machos,
induzindo a maturacdo de foliculos e producdo do es
perma,

0 hormonic luteinizante {L.H.) & se
cretado pelas células basdofilas e constitui-se numa
glticoproteina de peso molecular de aproxjmadémente
16,000 a 17.000.

Tem como tecido alvo as células in-
tersticiais dos ovarios das fémeas g as celulas in-
tersticiais do testiculo em machos.

0 hormﬁnio Juteinizante induz a ma-
tar&céo de celulas intersticiais nos ovarios e tes-
t-culos e a consequente producao dos hormonios gona
dais. {Frieden and Lipner, 1971).

Estudos realizados por Albert e col.
{1950), mostraram que em ratas fémeas, o inicio da
puberdade e acompanhado por uma intensa degranulacao
das celulas basofilas da hipofise gue produzem 0
hormonio luteinizante (L.H.), mostrande assim  que
estas proteinas gonadotroficas nao sao estocadas.

Em ratos machos a degranulacac e me

nos acentuada e se da, mais gradativamente.
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De uma forma geral, & convencional
@ condicao que o hormonio foliculo estimulante (F.
S.H.) estimula o desenvolvimento testicular e o hor
monio Tuteinizante (L.H.) estimula a secrecao hormo
nal pelas celulas de Leyding, nos machos.

Atraves de bidpsia testicular con-
cluiu~-se que a secrecaoc de F.S.H. e L.H. em sequén-
cia induz o inicio da puberdade no homem.

Estabelecida a espermatogenese {for
mac?a de espermatozoides) & observado depois o de-
senvoivimento gradual do processo‘entre a idade de
12 a 16 anos e entao a secrec¢do de F.5.H. anteceden
do a producao de L.H. passa a ser continua.

Experimento realizado por Selye e
Fridman, (1949), animais adultos e imaturos apds  0s
mesmos terem sido submetidos a remogao da hipofise,
mostram que a espermatogénese e a manutencao da mor
fologia das celulas de Leyding, assim como o peso
dos orgaos sexuais depende diretamente da funcao da
hipofise e que apds a remocao da mesma, mudancas de
generativas nos tubos testiculares comecam a ocor-
rer e se completam apos 25 dias da remocao.

Em-ratos machos imaturos submetidos
a remocao da g?andu}a hipofise, mas ministrando-se
L.H. ou testosterona, observou-se que houve manuten
cio da estrutura testicular e caminhou-se normalmen

te para a puberdade,.



Concluiram entao que a estimulacio
direta de efeitos da testosterona sobre os testicu
Tes e com efeitos indiretos sobre a hipOfise depri
me a producia de gonadotvofinas.

Embora este mecanismo de retroali-
mentacao da testosterona come um controle da hipd-
fise seja aceita para animais experimentais e mes-
mo para homens a re]acéo com a secrecdo de ?.S.H,
e conjectural, baseada em observacdes patologicas.

A puberdade na mulher &8  indicada
pelo ciclo sanguineo vaginal, a menarca, gue culmi
na devido a crescente secrecao dos hormanios gona-
dotroficos que se inicia acs 8 anos. |

A secrecac pela hipofise de F,S.H.
e acelerada para o nivel encontrado nos adultos es
tabelecendo-se o ciclo gonadotrofico hormonal de
atividades sequidas de profundas aiteracﬁes ovaria
nas e secundariamente por a?teracﬁes uterinas essen
ciais para a manutenc§o do potencial reprodutivo
das femeas humanas..

| 0s basofilos gonadotroficos presen
tes no Tobp anterior da hipofise aumenta de propor
cap apbs a puberdade.

Segundo Mellgreen et al (1945) ex-
periencias realizadas em fémeas de ratos e coelhos
imaturos, indicam que para haver a ovylacdo se faz

necessaria a seguencia de secrecgac de F.S.H. pela



hipofise, a producio de estrégeno ovarianc com con
sequente estimulacdo de L.H. sendo esta uma sequen
cia essencial, |

0 mesmo autorpostula que adltera-
cﬁes na hipofise em criangas humanas e animais jo-
vens, pode antecipar muito a puberdade em relacio
a ocorrencia normal.

A puberdade precose ocorre em cri
ancas de ambos os sexos, ac ladp de uma série de
a}teracaes psicologicas e somatotipicas e tambem
de outras possibilidades andrmais.

0 hormonioc do crescimento {G.H.),
tambem chamado de hormonic somatotrofico {(S.H.) @
uma pequena molecula de proteina que contem 188 aa
em sua unica cadeia e possue um peso molecular de
21.500. Ele atua em todos os tecidos do corpo pas-
siveis de crescimento, ele promove tanto o cresci-
mento das celulas em tamanho guanto ao aumento do
numero de mitoses {Tager and Steiner, 1974).

Este hormﬁnio e secretado  pelas
celulas aciddfilas da adeno hipdfise e uma secrecao
excessiva do harmanio do crescimento pode determi-
nar entre outras anomalias, um aumento continuoc nos
tecidos moles e um aumento da espessura ossea.

isto pcorre dev%do a um tumor nas
celulas acidofilas da hipofise logo apos a adoles-

cencia,



Neste estagio a pessoa nio  pode
mais ter sua altura aumentada, porem seus tecidos
moles, principalmente Tingua, figado e rins podem
continuar a crescer € 05 0550% a aumentar em es-
pessura {Root e col, 1972).

Entrétanto, S8 & excessiva secre-
c&e do hormonio do crescimento’ocorrer antes da
adolescéncia, determina o gigantismo onde a altu
ra aumenta de tal modo que a pessoa torna-sé um
gigante, Russfield e col (1955), observaram en
seus estudos, 26 pacientes, todos com acrbmegalia,
gigantismo,h%pogonadismo e mesmo falhas na tireoi
de e concluiram que todas estas anomalias eram su
geridas como eventos decorrentes de ftumores da hi
pofise, ampliando desta forma possibilidades  de
outras insuficiéncias patogénicas.

Em vista do observado na literatu
ra, a respeito das influencias de disfuncoes hor-
monais no surgimento do ﬁ%ﬁﬁﬂmmx&q; gengival e da
participa¢§0 de a?teracﬁes hipof%s&ria neste pro-.

cesso, propde-se neste trabalho:-

1. Detectar as possiveis altera-
coes dos hormonios secretados
pela adeno-hip6fise {hormonio
foliculo estimulante, hormonio
Ltuteinizante e hormonio do

crescimento), em individuosna



faixa etaria de 12 a 15 anos e
portante em plena puberdade

que apresentam alargamento gen

gival.

Procuraf oferecer alguma contri
bﬁicﬁo na tentativa de elucidar
05 possiveis mecanismos que le-
vém ao alargamento gengival ob-
servado em alguns individuos a

partir da puberdade.

Propor algumas alternativas vi-
sando a possibilidade de contor

nar este processo.



- MATERIAL E METODOS -



I1 - MATERIAL E METODOS

Para a realizacio deste trabalho,
utilizou-se o soro de 24 individuos, todos do se-
xo masculino com idade entre 12 e 15 anos. |

Esses individuos foram divididos
em dois grupos.

O primeiro grupo consis{e no'gru-
po controle, formado por 12 jovens com altura va-
riando de 1.50 a 1.78 m e pesc entre 40 e 67 kg e
que nao apresentaﬁam fibromatose gengival.

0 segundo grupo, & constituido de
doze individuos todos com fibromatose gengival
com altura variando de 1.35 a 1.64 m e peso entre
25 a 51 kg, sendo que em todos a anomalia surgiu
no inicic da puberdade,

Coletou-se 20 ml de sangué de ca-
da individuo.

Deste sangue, 10 m1 foi -coletado
em dois frascos com citrato de sodio a 10% com
anticoagulante, sendo colocade % ml em cada fras-
co e 10 ml foi recolhido sem anticoagulante e dei
xado por um per?oda'de-SG minutos na temperatura
ambiente para gque o coagulo se separe do soro,

Do sangue coletado com anticoagu~
jante, 5 ml foi separado para a contagem de giobu

Tos;{ hemacias e leucdcitos}
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Todo o material restante foi cen-
trifugado por 15 minutos a 750 r.p.m. (rotac¢les
por minuto}.

Deste material determinou-se a
glicemia (5 m1 coletado com anticoagulante); e as
analises de concentracSes do horménio foliculo es
timulante (F.S.H.); hormonic Luteinizante (L.H.)e
harmﬁn%o do crescimento (C.H.) foram feitas atra-
ves do soro obtido do sangue coletado sem anticoa
gulante.

As determinacoes hormonais foram

feitas atraves das tecnicas de radicimuncensaio.

- Generalidades sobre as tecnicas

de radipinunoensaio -

Para se medir a concentragao  de
um determinado hormonio no soro, que & sempre mui
to baixa, deve-se obter primeiro uma substancia
que se ligue especificamente ao hormonio.

De uma maneira geral & possivel se
desenvolver anticorpos que se ligarao de uma ma-
heira definitiva ao hormanio.

Faz-se entdo, uma mistura equiva-
Tente de 3 elementos;

- 0 soro do animal a ser testado

- o anticorpo



- Uma por¢an mais ou menos equiva
tente do hormonio a ser determi
nado, porém purificade e marca-
do com isotopo radiocativo,

E necessarioc uma quantidade exces
sivamente pequena do anticorpo, para impedir que
0 hormﬁnio de duas fontes diferentes combinem por
completo, visto que tanto o hormonio natural quan
to o hermﬁnio radioativo competem pelos sTtios de
1?9&050 no anticgrp&, e a quantidade de hormonio
que ira ligar-se e proporcional a sua concentracio.

Depois gue se completa a ligacgao,
o complexo anticorpo—hormﬁnin e separado do res-

tante da so]ucao, e a auantidade de hormonio ra-
dicative gue se Tigou com o anticorpo & medida por
tecnicas de contagem radiativa.

Se grandes quantidades do hormonio
radioativo estiver ligado, fica explicito gue s
havia uma pequena quantidade do hormonio natural
para competir pe10§ locais de ligacao.

Utiizandeo-se uma curva de calibra
cao adequada, pode se atingir medidas muito exa-
tas das guantidades das maiorias dos hormonios nos
1iquidos corporais {Hunter e col. 1969).

Segundo Court and Hurn (1971); o

radioimunocensaio & o termo aplicado para medidas



da concentragio de moléculas de antigeno {no Case,
o hormonio}, determinando a extensio com gue 05
mesmos se combinam com esses anticorpos.

No modelo que se seque, uma limi-

tada quantidade de anticorpos especificos {Ab) es-
ta reaginde com o horménio correspondente (H) devi
damente marcada com radioisatoﬁo.

Conforme aumenta a quantidade de
horm§n59 H, ha um correspendente decréscimo na fra
céc H, que esta aderida ao anticorpo.

Apbs a separacgao do Iimiée de H
Tivre, a quantidade de radiocatividade de uma ou
duas dessas fracées & avaliada e usada para a cons
trucgo de uma curva padr§0 na qual as amostras des
conhecidas ser§0 medidas,

Resumindo a tecnica:-

* *

H + Ab = HAb

K
H

4

Hab

- Determinacoes hormonais

Para 0s hormonios foliculo estimu-
tante {F.$.H.) e luteinizante (L.H.), o metodo uti-
lizade foi aquefe descrito por Swerdlioff and Odel]

{1968}.
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- Reagentes utilizados na determi-

nacao de F.S.H.

a) Tampao diluente - 0,005% de ga
magiobulinas de coelho em 0
01 M de tampao fosfato, pH.7,5
tontendo EDTA e gelatina, com
estabilidade para oito semanas

em 4°a 890C,

b} Anti h.F.S.H. - {anti soro) -

F.S.H. purificado e usado como
antigeno para gerar o antisoro

em coelhos.

Este anti-soro adere de 30 a 50%
de h.F.S5.H. 1251 {jodado recentemente}, na auséncia
de h.F.S.H. ndo radivativo. 0 antisoro deve ser di
Tuido em tampao diluinte.

Estabilidade de oito semanas emn

4 a 80C.

¢) Padrao h.F.S.H. - Seis padroes

530 providenciados para acompa
nhar as concen?racﬁes 2.5 mul/
ml, 5 nul/ml, 10 mUi/m1, 25
mUI/ml, 50 mUI/m? e 100 mUl/ml.
0s padroes devem ser diiﬁ?das

em tampao diluinte, estabilida

de de oito semanas em 4 a 890 C.



d) Precipitado anti-soro {segundo

anticorpo).

Obtido de cebras a partir de ga
ma-glebulina de coelhos, dilui-
do de 0,01 M de tampdo fosfosa-
Tino, pH 7,5 sendo que 0,1 mi
do segundo anticorpo precipita-
ra todo o anticorpo limitando o
antigeno e assim determinando o
tempo de incubécﬁo.

Estavel por 16 semanas em 15900

ou duas semanas em 4 a 80C.

g) Reagentes Estabilizantes - 30%

(peso/volume) de polietilenoglii
col {PEG - BOOO) em 0,01 M de
tampac fosfosaline, pH 7,5.Deve
ser usado uma igual gquantidade

do precipitado antiscro, confor

me o metodo de procedimento.

f) Hormdnio F.S.H. - 125 I - fste

material radicativo contém menos
que a 4 UC {unidades de radiacao)
por frasco por ocasjao da fabri-

CaACaon.

EFste material deve ser diluido enm

tampao diluinte.

Fstavel por 8 semanas a partir da

data de iodizacao a 4 - 8¢C,.
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- Metodo de procedimento

As analises foram feitas em dupli
catas, em tubos de 10 x 75 mm, numerados consecuti
vamente como branco, padrao zero, padrdes com con-
centracoes de 2.5 mUI/ml, 5 mUl/ml, 10 mUI/ml, 25
miI/ml, 50 mBI/mE, 100 wUI/mi, e soro ou desconhe-
cido.

O0s reagentes foram pipetados dire
tamente das vias embalatorias como se seque.

Nos tubos brancos adicionou-se
0,4 ml do tampao diluinte e 0,2 ml de hF.S$.H.125 1
que corresponde ac hormonio marcado com radioisOto
po.

Nos tubos padrao zero, adicionou-
-s¢ 0,2 ml do tamp&o dijuinte, 0,2 ml do anti-soro
hF.S.H. ¢ 0,2 ml de h.F.S.H. 125 I,

Nes duplicatas restantes adicionoy
~se 0,2 m1 do padrdo nas concentractes corresponden
tes, variando de 25 mUl/ml ate 100 mUi/ml e final-
mente 0,2 ml do soro coletado nos tubos rotulados co
mo volume desconhecido.

0s tubos foram encubédos por 4 ho-
ras a 379QC,

Apos a incubacgo, adicionoﬁ~se 0,2
ml de uma mistura do segqundo anticorpo e do reagen-

te polietilenoglicol que foram misturados anterior
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mente em quantidades {guais.

Se o sobrenadante decantar, adicio
nar quantidades iguais de agua destilada em cada tu
bo.

Centrifugar em 2300 a 2500 r.p.m.
por 15 minutos e contar o precipitado em um espectd

metro gama.

- Reagentes utilizados na determinacio do

hormonio luteinizante {L.H.).

a) Tampao diluénte: 0,005% de gama

globulina de coelhos em 0,001 M de tampaoc fosfosali
no, pH 7,5; contendo EDTA e gelatina, estivel por 8

semanas em 4 a 860C.

h} Anti h.L.H. (anticorpo) - puri-

ficado € usado como antigenc para gerar anti-soro em
coelhoes., D anti-soro adere de 30 a 50% de ,L.H.125
I (iodado recentemente} na ausencia de L.H. nio ra-
digativo.

0 anti-~soro deve sey diluido em

tampao diluinte. E estavel por 8 semanas em 4 a B89C.

¢) Padrio h.L.H. - Seis padrdes sao
providenciados para acoﬁpanhar as concentragoes 2.5;
5; 103 255 503 e 100 mUI/ml,

0s padroes devem ser diluidos  em
tampao diluinte, sendo estavel por 8 semanas em 4 a

80C,
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d)} Precipitado anti-soro {segundo

anticorpo)

Obtido de cabras a partir de gama
glebulina de coelhos, diluido em 0,0t M de tampao
fosfosalino, pH 7.5, sendo que 0,1 ml do segundo
anticorpo precipitara todo o anticorpe, Tlimitando
o antigeno e assim determinando o tempo de incuba-
cao,

Estavel por 16 semanas em 159C ou

7 semanas em 4 a 89C.

e) Reagente estabilizante - 30%

(peso/volume) de polietilenoglicol (PEG - 6.000)em
0,01 M de tampao fosfosatino, pH 7,5. Deve ser usa
do com igual quantidade de antisoro conforme o me-

todo de procedimento.

f) h,L.H 125 1 - Este material ra

digativo contém menos gue 5 UC {unidade de radia-
¢io) por frasco por ocasiao da fabricacao.

Fste material deve ser diluido em
tampao diluinte.

E estavel por 8 semanas a partir

da data de iodizacao em 4 a 89C.
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- Metodo de procedimento

As analises foram feitas em dupli
catas em tubos de 10 x 75 mm numerados consecutiva
mente como brancec, padrao zero, soro ou desconheci
do e padraoc com concentracoes variando de 2,5 mUl/
mi, 5.0 mUI/ml, 10 wUl/mi, 25 mUl/ml, 50 mUI/m1 ,
100 mUI/mi, e sore ou desconhecido, |

s reagentes foram pipetados dire-
tamente das vias embalatorias como se segue.

Nos tubos branco adicionou-se 0,4
ml. do tampao diluinte e 0,2 ml. de h.L.H., 125 1 ,
gue corresponde ao hormonio marcado com radioisoto
po.

Nos tubos padrao zero, adicionou-
-se 0,2 ml, do tampio diluinte , 0,2 mi. de antiso
ro L.H., ¢ 0,2 ml de h.L.H., 125 1. Nos tﬁbos padroes
adicionar 0,2 ml do padraoc nas concentragoes cor-
respondentes de 2.5 mUI/ml a 100 mUl/ml e 0,2 ml
do soro coletado nos tubos rotulados come volume do
desconhecido. Adicionar também 0,2 ml de anti L.H.
e 0,2 mt de L.H. 125 I nos padroes e volume desco-
nhecido.

0s tubos foram encubados por qua-
tre horas a 379C.

Apbs a incubacac adicionou-se 0,2
ml de uma mistura do segundo anticorpo e do reagen
te estabilizante, polietilencglicol que foram mistu

rados anteriormente em guantidades iguais.
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Se o sobrenadante decantar, adi-
ciona-se quantidades iguais de agua destilada em
cada tubo.

Centrifugar em 2300 a 2500 r.p.m.
por 15 minutos e contar o precipitado em um espec-
tometro gama.

Calculos - os calculos feitos sdo
0s mesmos para o3 dois hormonios.

Faz-se inicialmente as medias dos
tubos em dupliicatas {amostras e padroes).

Subtrai-se o valor do tubo branco
das medias das amostras e padrées.

fsta € a porcentagem limite.

- Formula geral -

g Limite = V.0 (amostra) - W.D {branco) <« 100

M.D (padrdo) - WM.D {branco)
Onde:

M.D = media das duplicatas

Amostra = soro ou padrac a ser de

terminado.

Branco = Tubo branco, (tambem co-
nhecido como faixa nio es
pecifical.

Padrio = Tubo zero (também conheci

do como faixa 100%).



Faz-se & curva padric usando a por
centagem Timite (10 a 100%) na vertical e o padrio
do hormonio a ser determinado, alinhado de 2.5 a
100 mUI/ML na horizontal.

Acha-se a concentracdo correspon-

dente de mUI/ml diretamente da curva padrio.

- Determinacao do hormonio do crescimento (G.H.)

A técnica utilizada @ do 29 anti-

corpo segundo Hunter e col (1969).

- Reagentes utilizados -

a) Tampao diluente - 0,005% de ga-

ma globulina de coetho em 0 01 M de tampao fosfosa-
tino, pH 7,5 contendo EDTA e soro albumina bovina.

Estavel por oito semanas em 4 a 80C,

b) gggiwg;g. {anti-soro) - o hormo
nio do crescimento purificado € usado como antigeno
para produzir antisoro em coelhos.

0 anti-soro, na faixa dg R0 a 65%,
adere GH 125 I {iodado recentemente)}, na auséncia de
~hGH nao radicativo. 0 anti-soro deve ser diluido em
tampdo diluinte. Estabilidade de oito semanas em 4

a 80C.

¢) Padrdo h.G.H. - Sete padrGes sao

providenciados para acompanhar as concentragoes de
8.5 ng/mi, 1.0 ng/ml, 2.5 ng/ml, 5 ng/ml,
10 ng/mt, 25 ng/ml, e 50 ng/mi. Os padroes sao di-

luidos em tampao diluinte. Estdvel por oito semanas



em temperatura de 4 a 80C,

d) Precipitado anti-soro (29 antj

corpo).

Obtido de cabra a partir de gama
ﬁgiabHTina de coelhos, diluido em 0,01 M de tampio
fosfosalino, pH 7,5, e 8,1 m1 do segundo anticor-
po para determinar o tempe de incubacao,

E estavel por 16 semanas em 150

ou duas semanas ey 4 a 89C,

e} h.G.H. 125 I - Este material

radicativo contem pouco menos que 2 UC (unidades

de radiacac) por frasco, na ocasiao da fabricacao,

E estavel por 8 semanas a partir da data de iodiza
cao em 4 a 89 C

- Método de Procedimento -

As analises foram feitas em dupli
catas, em tubos de 10 x 75 mm numerados consecuti-
vamente, c¢omo branco, padrao zero e concentracoes
de 0,5 ng/ml, 1.0 ng/mi, 2.5 ng/ml, 5.0 ng/ml, 10
ng/mt, 25 ng/ml, 50 ng/m), e soro desconhecido,

0s reagentes foram pipetades dire
tamente das vias embalatdrias conforme se segue:

Nos tubos brancos adicionou-se 0.4
ml de tampéo diluinte e 0,1 m1 de hGH 125 I gue
corresponde ao hormﬁnio marcado com radioisdtopo.

Nos tubos padrao zero, adicionou-
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~s5¢ 0,1 ml de h.G.H. 125 I, 0,1 m? de anti-soro h.
G.H. e 0,3 wl do tampao diluinte.

Nas duplicatas rotuladas como pa-
drao variandoc da concentracdac de 0.5 ng/ml a 50
ng/ml e soro desconhecido adicionou-se 0,3 ml do
tampdo diluinte, 0,1 m1 de anti - G.H. (19 anticor
po) 0,1 ml de h,.G.H, 125 I, 0,05 ml dos padroes nas
suas respectivas concentracoes e 0,05 nl do -soré
no tubo rotulado como soro desconhecido.

Misturou-se e incubou-se de 16 a
18 horas {da noite para o dia) em temperatura am-
biente,

Apos a iﬁcubacéo adicionou-se 0,1
ml do segundo anticofpo em todos os tubos de en-
saio e homogenizou-se bem,

Incubou-se em temperatura ambien-
te por uma hora ou mais.

No caso de haver decantagao do so
hrenadante, adiciona-se | ml de agua destilada em
cada tubo,

Centrifugou-se em 2300 - 2500 r.
p.m. por 15 minutos.

0 sobrenadante fol aspirado e o

precipitade contado em um espectometro gama,
- Calculos -

1. A média de contagem dos tubos

brancos subtraides da media de contagem de todas
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as duplicatas de todos os tubos de anilises & divi
dida pela media de contagem dos tubos n% 3 e 4 (pa
drio ou desconhecido) subtraida pela media dos tu-

bos branco, conforme indica a formula abaixo:

(X +y) _ (Tubo n? 1 + tubo n9 2)

% Limite = Z 2 x 100

(Tube n% 3 + tubo n¢ 4} - {Tubo n9® 1 -~ Tubo n® 2)

2 2

Onde:

X + y - Contado para cada par de tubo em duplicatas
A curva & construida a partir das
porcentagens limite obtidas, pelas respectivas con
centracoes dos padroes.
Faz-se a leitura diretamente na
curva contra o padrao h.G.H.
Neste método cada micro unidade

internacional corresponde a 2 ng.
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ITI. RESULTADOS

A determinacao da glicemia mostrou
resultados semelhantes nos dois grupos, sendo que
no grupo contrele a concentracdo variou de 80 a 100
mg/100 ml, enguanto que no grupe de individuos com
fibromatose, variou de 75 a 100 mg/100 w1, que cor-
responderam aos valores Qormais encontrados na Jite
ratura.

A contagem global das hemacias nos
pacientes, variou de 4.800.000 a 5.400.000 {quatro
miihﬁes e oitocentos mil a cinco milhoes e quatrocen
tos mil); néo apreseétando diferencas significativas
do grupo controle onde os valores obtidos foram de
4.900.000 a 5.500.000 (quatro milhoes e novecentos
a cinco mi?hﬁes e quinhentos mil),

Quanto a contagem especifica de
feutocitos o grupos apresentaram os resultados a
seguir. |

0s neutrﬁf&ios estavam  presentes
numa porcentagem de 56 a 65% no grupo controle, en-
quanto que nos pacientes a variacasc foi de 55 a 68%,
porcentagens consideradas normais.

Em relagdo aos basofiles, tanto o
grupe controle gquanto o grupo com fibromatose gengl

val apresentaram 0% também dentro dos padroes nor-
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mais que variam de 0% a 1%.

Quanto aes Tinfocitos, no grupo
controle a variacao foi de 25 a 29% e nos pacien-
tes, de 25 & 30%, tambem dentro dos valores ner -
mais, 0 mesmo acontecendo com os monocitos, onde
em ambos 0S grupos a varijacdo foi de 3 & 49%.

Em relacao aos ecsinofilos, a va-
r%acgﬁ foil de 2 a 3% no grupe controle, engquanto
que nos pacientes foi de 2 a 7%, sendo que deis
pacientes apresentaram uma pequena eosinofilia,vis
to que a taxa normal varia de 2 a 4%.

Na determinacdo de F.5.H. (hormo~

nio folTeculo estimulante), os valores obtidos nos

pacientes apresentavam uma variacdo de 1t a 9 mll/mi,

demonstrando uma diferenc¢a de vatores obtidos nos
individuos normais, cuja variacao foi de 6 a 13
mdI/ml, {Tabela I).

As concentracﬁes normais de acor-

do com a literatura e de 4 a 20 mUI/mi de soro.

Tabala I - Concentracao de F.S5.H., por micro unidades interna-

cionais por mi.

| N A

o071 osl os} 1ol 11] 12] Média

miimbimbimiiml ¥l il wl] ot} ml

GRU?OS 011 021 033041 05 06
Controle my T imUT imUT U mUT mU mUE imU D mUT [ mUl iU T T jmlI/ml
il mlimbimdfmdmld mtmd il iy mdl mlis ~(24)
o e - - _ - - : 4. .67
11 tp 1L Flalalal ¢ 6] 4 9 8 el 4.5
Fibromatose mtl mUL imUT UT UL U 0T U wUT (w1 U (mUT iU/ /ml
+ -(31)
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A anglise estatistica foi efetuada em-
pregando o teste em "t" de Student que & utilizado para
a comparagao de duas médias, quando as populagdes sio ho
mocedaSticas, isto &, as variancias sdo iguais.

Para todo o © caltculado em valor abso-
futo, igual ou maior do que o valor de t apresentado em
uma tabela de distribuicao de t ao nivel de significanci
a estabelecido e associado a Ny * Ny - 2 graus de KéberQ
dade. Para nossos calculos foi estabelecido o nivel de
significancia de 5%.

0 vaior t para <2 graus de Liberdade
ao nivel de significancia de 5% & +dgual a 2.07.

Quando o vaior calculado de t & maior
do que «£.07, a média obtida para individuos normais &
significantemente diferente da m§dié obtida no grupo con
trole,

Quando o valor de t for obtido abaixo

de 2,07 dizemos que a média n3o & significante.

=Xy - % : onde $? § a varidncia ponderada de
V(l + ) % duas amostras, calculada através da
1 formula:
2. o1y shen, -0 s
fy th, - 2

Sende realizado os_seguintes caltculos

para se achar o valor de { apresentado na Tabela 1.

Sx = 118 = 1224
(2x)% = 13924 no= 12
(512 2 13924 = 1160 S . o)t
2 Vo= n = 58
n - 1



Pacientes ;-

zfx = 54
Z_i = 4.5
(T %)% = 2916
n o= 12
(207 54
!
Tx% = 351

“ =
n ~ 1
5 = VQ.? = 3.1
P 2 2
st = {n1 - 1) Slf + (n2 -~ 1} So L
n1 + nz - 2
s? (12 - 1) x 5.8 + (12 - 1) . 9.7
12 + 12 - 2
52 = 7.75
' - Y7.75
sV . 2.78 |
£ = x1 - X2 = 9.8 - 4.5 =
wlw+wi“ .78 % VG«USB + 0,083 2.78 x 0.408
> nt n2 :
t = 4,67

L LD A b B
SIBLIOTECA (ENTRS:

= 4,67



Na determinacdo de L.H. os valores

obtidos no soro dos pacientes, apresentavam uma Vam

riacac de 1 a 15 mUI/ml, demonstrando tambem

rencas dos valores obtidos no grupo controle,

%griac&o e de 93 15 mUI/ml. (Tabela 11},

mominio no soro, de acordo com a literatura & de

a 20 mUl/m1,.

difg

ctja

As concentracoes normais deste hor

5

Tabela Il - Concentracae de hormonio luteinizante {L.H.). no

soro, em mUI/ml em individuos normais (controle)

e com fibromatose gengival,

________ S . — \ - _
GRUPGS 1 20314 1bhy 6107 18 19 10 1 120 Media | t =b
L s | 0] so o 13| 239187 G | 98| 15 | 1F| 3¢
mUT 1 T sl il T mU T pwUl w1 {wU i ml T mUT | wl] i /ml 3,858
Controle '
mit omby wli mbimd ml) w) gl omit ml] mi pil 4 {2.13)
1 I | i ,:é ,”’i }b 1’.& gb{; ?m;% _: 8 e 4 *}ig éﬁ"“ﬂ j{“)j' {9 .-g 2
. aUT ) mUT U e T el T iU WU [UT U T (T oL mUT il /md
Fibroma- .
mi b ol wtl b imTl mbbwmd {ombowl ] mll w1 ml +-(4.35)
tose _ )

Os calculos para a obtencdo de t

na tabelas II foram o0s seguintes:

Grupo Controle:-

Ex)? = 2295225

12
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Y = 1962 - 75 - 1912 - 69
12 - 1

st o VB - 2.13

= 4.55

Pacientes: -

&R

X=7.2

86.5

(T x)? = 7482,25
(T x)2 = 623.52
IxZ - 831.25
Zxt - (Z0?
Vo= "= V= 831.25 - 623.52 = 18.88
n- 12 - 1

s =y 18,88 = 4.35

? Z, .
s%= (nt - 1) s 4 (ny = 1) 552 _ 4y o

H

nt + neg - 2

t' ) Xt =% 2126 - 7.2 = 3.89
S\ﬂ +._1__ 3.4V fa

nt  n? iz 12

t = 3.89



cimento {6.H.), os valores obtidos nos pacientes, va
yiou numa concentracio de | mUi/ml ate 22 mUl/ml mos
trando diferenca enm relacao ao grupo controle onde a

variacao foi de 3.5 a 8.5 miI/ml.

monio no soro, de acordo com a literatura & de 3 ats

10 mUI/ml.

Na determinacao do hormdnic do cres

As concentragtes normais deste hor-

Tabela 111 - Concentracdo de G.H. (hormbnio do crescimento)

por microunidades internacionais de soro em in-

dividuos normais, (grupe 1) e individues com
fibromatose gengival {(grupo II).
GRUPDS Ty 21 30415 708 19 (10 111 112 | Media |t
I FEISA] AN AT BRI s ras s g e ] do
Controle jmUT UL (wUT {01 wUT (aUT [l 1 mUT UL falT WD [mUT [e-{1.92))-1.06
Fibromatose{mUl mUl mUl 1mUD Ul wULiwUE eUT mUL dmUT UL {mUl f~(5.8@) :

Para se achar o valor de t em relacgdo

ac hormonio de crescimento, realizou-se as

calculos:

- BZ -
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Lontrole:

(T x)° = 5184
23 - 1
fi

> % - 4725

Pacientes:

o

%

94.5

it

7.88
()% = 8930

Qx4 = 7.48.19

n
Db = 1119.25

zg x2 “,(zix)z

- 34.96
Vo= L

n - i

§ = Vg;:;; = 5,84

2 Z -2
57 =5y . (nt - 1) + s,

nl o+ n2 - 2

o2 - 1)

U,

sCe 3.68 (12 - 1) + 34,096 (12 - 1) =

12 + 12 - 2
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Xy 7 %
=\
5 i ne

t =~ 1,06

luanto a altura e peso, a média do
grupo que apresenta fibromatose gengival em ambos os
casos, estao bem abaixo das medias apresentadas pelo

grupo controle conforme evidenciam as tabelas 1V e V.

Tabela IV - Na tabela IV temos a altura dos individuos do gru-

po 1 {controle) e grupo 11 {(com fibromatose gengi-

val).

¥ = i e
GRUPOS | tb 243 14 516 7 18 19 110111 12t Media {1 =

! 157 1%, 50, 5800 801 12521065 178 1eb| 163 (178 ad 1. 687 1. ﬁs:z-f"
Controle moinolm B mimjimimiminln il 3+ - 376

' (0.0926)
I 143971235 1487 164 160 | 162] 168|164 168, 16216011.62' | 1.53
Fibromatose mimoim m mim|mimimi{imim 1 4+ -
{0.09830)

Para se achar o valor de t em relacao

a altura, realizou-se 0s seguintes calculos:

Controle:-
> % = 19.46
2% = 1.62

(S0? - 31.56
n
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F;A

= 31.85

2 2
zx. - Q&# = [,00858
f

no- 1

s = 0.00858 = 0,0926

Paciente:-

jgix = 18.4

X = 1.53
(>x)% - 338,56
(Zx)? = 28.21

n
S %2 - 28,31
Zx? -__(§x)2
V= n = 0.,00865

no- 1
S = 0.00865 = 0.0930
2 (nt - 1 stZ 4 (n2 - 1) 522 :

nt + 02 - 2
= §,00861
s' = .0928
t=Xx! - X2 =2,376
[1 1
s' 'nlt nZ
t = 2,376
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Tabela ¥ - Na tabela V temos o peso dos individuos do grupo I

(controle) e do grupo II (com fibromatose gengival)

GRUPDS ozt lalstiel 7809t 0 11 ] 12 Media |t
I 471 420 148 140 (53 60 |65 [=51:]:55 | 607 | 675 | 624} 54,17 1g
T4 - .
Controle kgl kg tkg kg kg kg i kg (kg {kg | kg | kg | kg | (8.55) (4,84
. ™ N N T \
11 28 54 255 1780 5L 1 735.5. 32140, 1738 139.5) b0% P65 |384137,3 Ky
. . + -
Cihvomatose
: . cq tka lkg ) kg 1k k k ke (8,2)
gengival kg | kg kg tkg fka Jkg [ kg [kg |kg kg | ke | kg F _

Para se achar o valor de t em rela

c3o a0 peso, realizou-se 05 sequintes cilculos:-

ng = 650
DR - 54.17

(Ox)? = 422500

[

L
22 - 36070
X - (Sw?

35208 . 3

Pacient@g:—

> x = 448
R = 37,3

(%)% = 200704
0t
i

it

16725,3



D - 1764,5

2 - ot
V= n = 67.2
n- 4
s = 8.198
R {n-1) 518 4 (ny - 1) 522 = 72,75
Nt 42 - 2 |
st = B.53
b= K- %2
1 4+ 4
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A visdo global da sindrome estudada e a

possivel correlacao entre a deficiéncia hormonal
e a fibromatose gengival poderao ser alcangadas
analisando~-se os resultados como um todo.

Com esta finalidade os dados foram or-

ganizados em duas tabelas, a primeira refere -se

aos pacientes e a segunda apresenta os dados do
tontriie - (Tabelas VI e VII).
Essas tabelas foram feitas por ordem

das andlises realizadas.

TABELA VI - Idade, altura peso e concentragoes

hormonais nos individuos com fibroma

tose,
Idade Altura - Peso F.5.H. - L.H. G.H,
{m) (kg)  (mbir/ol)  (m¥I/mD)(nU1/m1)

1. M.AL 13 anos 1,39 28 1,0 1.0 2.0
2. MM 13 anos 1,35 2% 1.0 2.0 1.0

3. 0.0 14 anos 1,48 - ¢ 30 2.0 4.0 6.0
4. C.A. 14 anos 1.64 51 - 8.0 10.0 3.0
5. L.C.G. 14 anos  1.50 35 9.0 14.0 6.0
6. D.V.0. 12 anos 1.52 32 2.0 6.0 4.0
7. R.C. 15 anos 1.58 45 4.0 7.5 10.0
8. J.D.S. 14 anos TiERs 38 6.0 8.0 7.5
9. D.AM. 13 anos 1.58 TH 1.0 4.0 4.0
10. J.C.S. 12 ancs 1.62 5Q - 9.0 fS.O 8.0
1. A.p.D. 13 anos 1.60 36.5 5.0 6.0 15.0
127 J.A. 13 anos 1.62 g 6.0 9.0 22.0
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- TABELA VIi_a idade, Altura peso e'éonbentragées
hormonais nos individuos do grupo controle

12.

Idade - Altura  Peso ~ F.S.H.  L.H. G.H.

3 : {m) (kg) {(mUI/m1) (mul/m1) (mUI/ml)
1. M.R. 13 anos 1.57 47 8.0 13,5 6.0
2. R.C.A, 13 anos  1.50 42 - 10.0 4.0 4,0
3. M.C. 14 anos 1.58 48 6.0 . 3gLE 4.5
4, E.N, 12 anos - 1.50 40 8.0 9.0 3.5
5. J.C.A. 13 anos  1.52 53 6.0 0.0 4.0
6. M.5.P. 14 anos 1.65 6.0 9.0 13.0 4.5
7. AM.S. 15am0s  1.78 65 120 12.0 7.0
8. L.T.A. 14 anos 1.60 571 13.0 15.0 5.5
9. d.M. 13 anos  1.63 - 55 12,0 1.0 8.5
10. M.A.S. 14 anos 1.75 60 11.0 RS 8.0
11, E.0N. 14 anos 1.70 67 12.0 15.0 50
FLAS. 13 anos 1.68 62 11,0 12.0 8.5
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- DISCYUSSAD -



IV - DISCUSSAD

Disturbios relativos as concentra-
¢oes de hormonios secretados pela hipGfise  ante-
rior, notadamente o hormGnio do crescimento (G.H.)
e as gonadotrofinas {F.S.H. e L.H.) assocciados a
a?teracﬁes gengivais ja haviam sido postulados an-
teriormente na literatura (Raesthe et alli, 1978 ,
Kilpninen et 8111, 1978, Perheentupa, 1970, Jorgen
son e Coker, 1974},

Nossas investigacoes mostraram que
dos doze individuos que apresentavam fibromatose
gengival, sete mostraram concentracoes hormonais
fora dos 1imites considerados normais.

Em relacao as gonadotrofinas,cinco
pacientes apresentaﬁam concentracdes do hormdnio fo
1icule estimultante (F.S.H.) abaixo dos niveis con-
siderados normais e desses cinco, quatro apresenta
vam a concentracao de hormonio luteinizante (L.H.)
abaixo dos niveis normais.

A média da concentracdo hormonal de
F.S.H. do grupo de individuos com fibromatose gen-
gival foi de 4.5 mUI/ml enguanto que a media do
grupo controle foi de 9.8 mil/ml, conforme mostra
a tabela I.

0 teste em £ apresentado na analise

estatistica foi de 4.67, mostrando gque a concentra



cao de F.S.H. em individuos normais & significati
vamente diferente da concentracdo deste hormdnio
em individuos com fibromatose gengival.

A média de concentracido hormonal
Qe L.H. do grupo de individuos com fibromatose gen
gival foi de 7,2 mUl/wl, enquanto que a média do
grupo controle foi de 12,6 mUI/ml, conforme mos-
tra a tabela II.

0 teste em £ apresentadd. na anali-
se estatistica foi de 3,89, mostrando gue a con-
centragao de L.H. em individuos normais @ signifi
cativamente diferente de csncentracao deste hormo
nio em individuos com fibromatose gengival.

De acordg.cgm trabalhos de Albert
e col {1956), variacaes anormais nas concentra-
cﬁes hormonais pode ser devido a provaveis distur
bios do Tebo anterior da g?&nduia hipofise, como
atrefia primaria ou secundaria ou mesmo pelo apa-
recimento de tumor ou cisto nesta glandula,inclu-
indo tumores de carater benigno que pode ocorrer
em qualguer etapa da vida do individuo, sendo que
new sempre determina o ngo desenvolvimento da fun
c%o reprodutora. “

Friedgood (1946) observou em seus
trabalhos que a disfuncdo relativa a hormonios go
nadotroficos pode ser decorrente de um tumor cu

cisto na hipofise ou mesmo uma hiperplasia prima-



ria desta glandula e esta anomalia tende a ocor-
rer com predominancia em individuos do sexo mas-
culino,

0s pacientes analisados em nos-
508 trabalhos eram todos do sexo masculino a ex-
cecao de uma unica paciente que foi excluida dos
resultados finais por nao apresentar caracteris-
ticas tipicas de fibromatose gengival.

Witkop e col. {1871) postulam em
seus trabalhos que a fibromatose gengival heredi
taria ocorre de fdrma indistinta em ambos os se-
X05 e consideram a fibromatose gengival como ﬂni
co aspecto patoldgico, uma anomalia totalmente
distinta da fibromatose gengival associada a ou-
tras anomalias.

Chaikin e col (1965) associam a
fibromatose gengival como uma condicao gue ocor-
re comp sintoma secundario em uma variedade de
doencas e postula que o hipotireoidismo pode pre
dispor o paciente a uma hipertrofia gengival.

Em todos os nossos pacientes o
crescimento gengival se inicicu a partir dos dez
anos, epoca que a produ¢§o de gonadotrofinas se
intensifica devido ao inicio da puberdade.

Porvoutro lado, Becker e col.

{1967) descreveram em seus trabalhos casos de sub



nutricﬁo e atraso nos estudos relacionados com a
fibromatose gengival,

Trabalhos de Savara e col (1954)
relataram o caso de uma familia onde as caracte-
risticas como tamanho, peso, nutricio e capacida
de de assimilacac eram perfeitamente normais,sen
do portanto a fibromatose a Gnica anomalia obser
vada € que neste caso Se caracterizou como here-
ditaria. |

Os pacientes observadns em nosso
trabathe, apresentavam altura e peso in%eriores
en comparacao ad grupo controle e sinais eviden-
tes de subnutricao.

Em re]acgo a altura, a media do
grupo de individuos com fibromatose gengival foi
de 1.53 m enquanto que a média do grupo controle
foi igua?.a 1.62 m, conforme tabela 1V,

0 teste em t. apresentado na anali

ha

se estatistica foi de 2,376, mostrando que

significativa difefenca entre o tamanho dos indi

viduos com fibromatose gengival, em relac§0 aos
individuos do grupo controle,

Quanto ao peso, a media do grupo

de individuos com fibromatose gengival foj de

373 kg enquanto que a média do grupo controle

foi de 5417 Kg, conforme tabela V.



0 teste em ¥« apresentado na andli-
se estatistica foi de 4.84, mostrando que ha sig-
nificativa diferenca entre o peso dos individuocs
com fibromatose gengival e os individuos do grupo
controle.

Como ja foi sugerido, uma varieda
de de fatores exscgenos e endogenos, pode incapaci-
tar a funcéo do lobo posterior da hipofise em qual
quer idade.

Entre esses fatores, a ma nutricdo
na inf%ncia ¢ citada como uma das condicgoes ‘desen-
cadeadoras do processo, determinando desta . forma
alteracoes na secrecac de gonadotrofinas durante a
puberdade, e apesar de nEO se ter realizado aindaes
tudos morfologicos e citologicos para se confirmar
esta teoria, ja foi observado gue em ratos, a hipo-
fise armazena hormonios gonadotroficos durante a
jnanicaoc {Heller e col., 1948).

Trabalhos de Turner (1972} relacio
nam a ma putrigao com o aumento na secre¢ao do hor-
monio do crescimento, sobretudo uma deficiencia nu-
tricional relativa & proteinas, pois o normanioc do
crescimento estd diretamente envolvido com a sinte-
se proteica e quando occorre uma deficiencia protei-
ca no organismo, grandes gquantidades de hormonio do

crescimento passa a ser secretfado.



Jorgensen e Cocker (1974}, postu-
Tam em seus trabalhos que severos processos pato-
Togicos podem induzir o crescimento gengival, en-
tre eles, a deficiencia de vitaminas devido a  m3
ﬂutricaa.

Por outrq lado, Kiipinen e col.
(1978), estudaram o caso de uma familia onde as
criancas apresentavam uma sindrome caracterizada
pela fibromatose gengival e retardo no desenvolvi-
mente fisico e concluiram gue o retardo no cresci-
mento, & somente um sintoma fisico encontrado regu
Tarmente quando © horménio do crescimento e insufi
ciente, sendc gue estes dados encontram apoic nos
dados obtidos por Perheentupa (1970) em seus traba
thos.

A literatura citada acima estd de
acordo com os dados obtidos em nosso trabalho em
relacao ao hormﬁnio do crescimento visto que em
dois individuos as concentracoes hormonais foram
baixas em re?écéo ao grupo controle enquanto que
gm outros dois as concentracﬁés estavam bem acima
da média apresentada pelo grupo controle,

B média da concentracao do hormo~
nio do crescimento nos individuos com fibromatose
gengival foi de 7.9 mUI/ml, enquanto que a media
do grupo controle foi de 6.0 mUI/ml, conforme mos-

tra tabela II171.



| 0 teste em t  apresentade pa anali-
se estatistica foi de ~1,06, mostrando que njo hou
ve diferencas significativas entre os dois grupos.

Entretanto pode~se concluir anali.
sando a tabela III que este resultado nao corres-
ponde a realidade. 0 que deu um certo equilibricen
tre 2 média de concentragao de G.H. entre os dois
grupos foi justamente a grande diferenc¢ca nas con-
centracﬁes dos dois primeiros registros da tabela
{1 e 2 wUI/ml) em comparacao aos dois ultimos (15
e 22 mUI/mi).

Tager and Steiner (1974) eviden-
ciaram que individuos que apresentavam altas con-
centracoes de hormonie do crescimento, pode ter
seus tecidos passiveis de crescimento aumentados ,
viste gue este hormonio promove o aumento no nime-
ro de mitoses e tambem aumentoe no volume celular.

Fm contrapartida, Raesthe e col.
(4978) analisando uma familia onde muitos de seus
mewbros apresentavam fibromatose gengival, consta-
taram que uma mulher desta familia por pcasiao dos
referidos estudos apresentava pequena estatura e
nao tinha desenvolvido_ca?acter?sticas sexuais se-
cundarias ,conforme informacoes obtidas junto a fa
milia.

0s autores aventaram a possibili-
dade de deficiéncia na secrecdao de gonadotrofinas

e hormonio de crescimento nesta paciente, envolven



do possiveis disfuncdes hipofisorias com a fibroma
tose gengival.

Com esses dados obtidos na litera
tura pudemos relacionar alteragfes na secrecao do
hqrmﬁnic do crescimento com a fibromatose gengival
em quatro dos pacientes estudados no presente tra-
balho, pois a literatura sugere que tanto altas co
mo baixas concentrac5es de hormonio do crescimento
pode induzir a drritacao ou mesmo a0  crescimento
gengival.

Por outro lado, muitos autores re
gistraram o aparecimento ou mesmo o0 agravamento da
fibromatose gengival a partir da puberdade (Mar-
shall - Day - 1951, Stahl, 1966, Jones e Mason s
1980).

Sutcliffe e col (1972}, demonstra
ram em seus trabalhos que 3 gengivite prevalesce
por volta dos doze anos de idade, mostrando ciara-
mente um aumento de sensibilidade gengival associa
da a puberdade, gue provavelmente & decorrente das
mudancas nas concentrac¢oes de gonadotrofinas.

Fstes trabalhos mostraram que 0
maximo de irritac50 gengiva1 ocorrta com diferen-
gags cronologicas de um adolescente para ocutro, rea
firmando a hipotese que ¢ aumentc era associadoe a
puberdade, 0 que sugere que a causa da anomalia po

de estar relacionada com a concentracao e ¢ircula-



gao dos hormonios sexuais.

De acordo com Fudemberg e col {1976)
a2 fibromatose gengival e uma consequéncia da gengi-
vite, mostrando assim que disfuncoes hormonais mais
duradouras devido a altera¢bes na glandula hipdfise,
pode determinar a fibromatose gengival como um efeli
to secundario.

Como ja foi citado, os individuos
analisados em nosso trabalho apresentavam uma fibro
matose gengival claramente ligada a puberdade, vis-
ta que comecaram a apresentar esta anomalia por vol
ta dos dez anos de idade, sendo que este e mais um
pénto de concordancia entre os nosso trabalho e a
tTiteratura.

Ainda de acordo com os trabalhos de
Jorgenson e Loker, alguns pacientes que apresentavam
fibromatose gengival, tinham associado & esta anoma-
1ia, baixo cociente de inteligencia, o que coincide
com os trabalhos de Gold e col (1981).

Esses dados convergem com o8 dados
encontrados em nosso. trabaihe ., pois todos os indi-
viduos do grupo com fibromatose gengival, analisados
em nosso  trabalho ., apresentavam Saixd rendimento es
colar e todos ja tinham sido reprovados varias vezes,
enguanto gue os individuos do grupo controle, tinham
rendimento escolar dentro dos parametros normais, es

tando todos concluindo o primeiro grau.



Muitos autores caracterizam como
sindrome a associacan da hiperplasia gengival conm
uma serie de anomalias variaveis.

Existem no minimo cinco formas bem
definidas de sindromes genéticas em que a fibroma-
tose gengival @ constantemente encontrada, podendo
ser claramente uma conseguencia de outras anomalias
e, neste caso, se manifestar apenas como um proble
ma secundario. {Ishikawa and Hert 1964, Ishikawa
and Mevre, 1973, Burzinkie e col., 1975, Ramon e col,
1967). |

Ainda os trabathos de Kilpinen e
col. sugerem a pleiotropia como uma poss??ei expli
cacae para a associacao de fibromatose gengival com
irregularidades na secrec¢ao de hormoniocs gonadotro
ficos ¢ hormonic do crescimento.

EFsta heranca autossomica que pode
se manifestar como dominante ou recessiva, consis
te num unico par de genes determinande varios ca-
racteres.,

Uma outra possibilidade sugerida
pelos wesmos autores e qué encontra fortes funda-
mentos na literatura pafa explicar a assoctacao en
tre a fibromatose gengival e secrecao de gonadotro
finas e hormonic do crescimento, seria devido a ori
gem embrionaria da adenchipofise gque se forma atra

ves da invaginacaoc do teto da cavidade oral.



Esta corre}acao encontra apoio nos
trabalhos de Rimon e Schimef (1971) e estd mais de
acordo com os dados obtidos em nossos trabalhos on-
de se pode associar a fibromatose gengival como um
fator secundario ocasinado por outros aspectos pato
Togicos como disfuncles da glandula hip6fise mais
evidenciada a partir da puberdade gquando se inicia
a praducgo de gonadotrofinas e mesmo relativa a as
pectos nutricionais. |

Nossas investigacoes mostraram ain
da que nao houve expressivas diferencas entre o gru
po controie e grupo de pacientes com fTibromatose gen
gival com relac§0 acs resultados das determinagoes
glicemicas e contagem especifica de leucbcitos e he
macias, a naoc ser uma peguena ecosinofilia apresenta
da por dois pacientes, fato este ja relatado em ou-
tros trabalhos gque investigavam a fibromatose gengi
val. Savara e col {1954}, Raesthe et alli (1978).

Apesar de nossa amostragem ser re-
tativamente pequena, com base em nossos resultados
e apoiados em informagdes obtidas na literatura, ¢€
possivel relacionar claramente a fibromatose gengi-
val como um efeito secundario de alteragdes nas se-
crecoes hipofisarias e mesmo deficiencias nutricio-

nais em varios cascs descrites.
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V - SUMARIQ

Com a finalidade de investigar a.
implicacao das concentragoes das gonadotrofinas
.héﬁmﬁnio do crescimento e deficiencias nutricionais
com & fibromatose gengival espontanea na puberdade,
determinou-se a concentracao de hormonios foliculo
estimulante e luteinizante (gonadotrofinas) e hor-
monio do crescimento no soro de individuos com fi-
bromatose gengival espontanea e individuos nqrmais,
sendo 0s dois grupos de individuos do sexo maséu]i
no .

O0s dados obtidos demonstraram al-
teracoes nas concentracﬁeg hérmonais em sete dos
doze individups analisados pertencentes ao grupo
com fibromatose gengival. .

Analises votineiras de laborato-
rio tambem foram realizadas, nao apresentando dife
rencas significativas entre o grupo de individuos
com fibromatose gengival e grupo controle.

0 ajustamento dessas conclusoesaos
dados extraides da Titeratura especifica ofereceu
subsidios para visualizar a possivel correlacao en
tre a?teracﬁes na secrec§0 hipofisaria e deficien-
cias nutritivas em muitos casos de desenvolvimento

da fibromatose gengival.
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SUMMARY

The relation between hereditary gengi
val fibromatosis and the alterations of the leveles of
F.S.H., L.H. and G.H. wa§ investigated in the present
work. |

The blood Tevel of those hormony was
studied in 1< patientes with gingival fibromatoses. All
the patient were 12-15 year old. The resylt obtained
was compared with the Tevels of the same hormones in 12
normal individues almost in the same age.

“Qur yesuits séparéte a Kind of fibro
matoses induced by other factores paither than the di-

Tantin or the hereditary factores,
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