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INTRODUCAO

4 muito que sdo reconhecidas as alteracoes
6sseas e mucosas resultantes da sobrecarga
da crista residual anterior da maxila que
suporta uma Prétese Total Removivel (PTR)
em oposicdo a dentes naturais mandibulares
(com ou sem proétese de substituicdo dos dentes poste-
riores). Foram descritas pela primeira vez por Kelly, em
1972, que as sistematizou sob a designacéo de «Sindro-
me Combinado»."?? Outras denominacdes foram atribui-
das a este quadro clinico nomeadamente, «Sindrome de
Kelly» e «Sindrome da Hiperfun¢do Anterior» (SHA).
Esta tultima, por ser descritiva, é considerada pelos
autores a mais adequada.

Segundo Kelly esta sindrome era caracterizada pelos
seguintes sinais: reabsor¢do Gssea da pré-maxila, hiper-
trofia das tuberosidades, hiperplasia papilar do palato,
extrusdo labio-incisal dos dentes anteriores inferiores e
reabsorcio 6ssea nos extremos livres mandibulares.}?#
Contudo, as alteracoes clinicas inicialmente descritas
por Kelly nio eram suficientes para incluir todas as
caracteristicas da sindrome da hiperfuncéo anterior.
Saunders et al* pelas observacoes que fizeram, com o
objectivo de uma descri¢do mais detalhada desta patolo-
gia, introduziram outros dados clinicos: diminuicao da
dimenséo vertical de oclusao; alteracdo da posicéo e
orientacéo do plano oclusal; reposicionamento anterior
da mandibula; diminui¢do da retencéo das préteses,
hiperplasia fibroepitelial® (epulis fissuratum) e
alteracoes periodontais.®

Actualmente, fala-se do novo SHA, ' em pacientes,
que apresentam o quadro clinico atras descrito, sendo
também portadores de PTR maxilar e, além disso, des-
dentados mandibulares tratados com sobredentaduras
implanto-suportadas, mas com apoio posterior mucoso.
Nestes casos as condicoes de carga sobre a pré-maxila e
o suporte posterior da prétese mandibular sdo seme-
lhantes aquelas que se verificam na sindrome. Por

Introducdo. Sindrome de Hiperfuncio
Anterior, também designada
por: Sindrome Combinado
ou por Sindrome de Kelly,
é a designacéo atribuida
a um quadro clinico rela-
tivamente frequente
(24%), mas sobre o qual,
de acordo com a nossa
pesquiéa, pouco se tem escrito.

Talvez por ser de instalacdo lenta e
insidiosa, a maior parte dos doentes néo
referem sintomas ou, quando se queixam,
apresentam situacdes clinicas avancadas
cujo tratamento é complexo e de prognésti-
co pouco favoravel. Provavelmente, estas
circunsténcias justificam o défice no diag-
noéstico desta sindrome por parte dos den-
tistas. Os autores apresentam os sintomas
e sinais que caracterizam a sindrome, bem
como as hipéteses possiveis de prevencio e
tratamento, através de casos clinicos.
Descricao do caso. Sio apresentados
dois casos clinicos de Sindrome de Hiper-
fungédo Anterior em que se descrevem as
técnicas necessarias para reverter a hiper-
plasia do rebordo maxilar para obter uma
correcta impressao do mesmo, de forma a
evitar uma recidiva.

Conclusdo. Na impossibilidade do pacien-
te poder beneficiar de um tratamento com
implantes, a correcgédo cirurgica do rebordo
alveolar flacido, uma boa adaptacdo das
bases das pr'éteseé, a utilizacéo dos dentes
mandibulares anteriores remanescentes
como elementos de suporte e retencéo do
esqueleto protético desenhado em funcéo
do caso, o estabelecimento de uma oclusio
equilibrada e o acompanhamento clinico
periédico sdo fundamentais para a
resolucdo do problema.

~ Implicacdes clinicas. A reabilitacéo de
* um easo de Sindrome de Hiperfuncio

Anterior devera ter em conta as alteractes
existentes de forma a evitar o agrava-
mento dos sintomas ou a recidiva, Os

“doentes devem ser alertados para a neces-
 sidade de realizarem visitas penodlcas ao

médico dentista, para controlarem a sua
condicao.” :
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outro lado, existem estudos que demonstram que
a reabsorcdo 6ssea da pré-maxila é mais rapida
em pacientes portadores de préteses hibridas
mandibulares.”%?

CARACTERIZACAO DA SiNDROME

Prevaléncia. Ndo encontramos na bibliografia
consultada valores para a prevaléncia desta
patologia em Portugal. Segundo um estudo de
Shen, realizado na Universidade da Califérnia
em 1989, no qual foram examinados 150 pa-
cientes, com PTR maxilar em oposi¢cdo a uma
arcada mandibular classe I de Kennedy, a pre-
valéncia de SHA era de 24%."° Curiosamente,
segundo o autor, a presenca de, pelo menos, um
molar mandibular é suficiente para impedir o
desenvolvimento de SHA.

Factores predisponentes e etiolégicos.
Nem todos os pacientes com as condicdes clinicas
acima mencionadas apresentam a SHA. Varios
factores predisponentes tém sido relacionados
com o seu desenvolvimento, nomeadamente:
histéria de extraccdes seguidas da colocacdo ime-
diata de prétese; qualidade das préteses (adap-
tacdo e extensdo deficientes, oclusdo traumaética);
falta de apoio posterior por auséncia da substi-
tuicdo dos respectivos dentes mandibulares;
hébitos parafuncionais; relacio inter-maxilar
classe III de Angle e doencas sistémicas como a
diabetes e a osteoporose.'®

A etiopatogenia é multifactorial, apontando-se
como causas provaveis: alteracdo da remodelacéo
6ssea alveolar pds extraccdo,! alteracoes de ca-
racter inflamatério nos tecidos moles, reducao
progressiva do rebordo residual mandibular pro-
vocada pelo uso de prétese muco-suportada, alte-
ragdes nas articulacoes temporomandibulares e

alteracdes nas proporgdes relativas dos maxi-
lares 10,12,13

PRIMEIRO CASO CLiNICO.

Uma mulher de 58 anos compareceu a consulta
do Mestrado de Reabilitacdo Oral da FMDUP
(Novembro 2002) com queixas de estética e fun-
cdo mastigatoria deficientes.

Na histéria clinica a paciente néo referiu
qualquer problema sistémico ou local relevantes.

No exame intra-oral observou-se uma desden-
tacdo total maxilar, tratada com prétese removi-
vel desde ha 10 anos, e uma desdentacio parcial
mandibular (Classe I, Div. 1 de Kennedy) néo
reabilitada (Figura 1).

A denticdo remanescente apresentava sinais
de doenca periodontal (os incisivos remanescen-
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Figura 1. Primeiro caso clinico - situac3o inicial.

Figura 2. Primeiro caso clinico - rebordo anterior da
maxila hiperplasico e eritematoso.

tes 31, 32 e 41 encontravam-se irrecuperaveis
devido & mobilidade — grau III), caries, bem
como uma grande extrusio labio-incisal dos
incisivos inferiores. O rebordo alveolar maxilar
era irregular, médio (em altura) e com mucosa
flutuante principalmente na regido da pré-ma-
xila. Contudo, na imagem radiografica o rebordo
0sseo tinha um aspecto regular.

Na regido da pré-maxila a mucosa encontra-
va-se eritematosa e hiperplésica (Figura 2).

O suporte, a retencdo e a estabilidade da
protese maxilar eram deficientes.

Ap6és a realizacio dos tratamentos pré-proté-
ticos (periodontal e dentisteria restauradora),
procedeu-se a resolucdo do caso em 2 fases.
Numa fase inicial, com aplicacdo de condiciona-
dor de tecidos sobre a base da prétese maxilar
existente. O condicionador foi substituido todas
as semanas durante o periodo de um més até
que na mucosa da pré-maxila o eritema desapa-



Figura 3- Primeiro caso clinico - rebordo anterior da
maxila apés colocacio de condicionador de tecidos,
onde se observa diminuicio da hiperplasia e desapareci-
mento do eritema.

Figura 5.
Primeiro caso
clinico -
impressao
maxilar onde
foi utilizado um
material de
baixa
viscosidade
para evitar a
compressao da
mucosa.

receu e a hiperplasia diminuiu (Figura 3). A se-
gunda fase de tratamento consistiu na reabilita-
¢do maxilar e mandibular com proteses acrilicas
novas respeitando os requisitos de suporte, re-
tencdo e estabilidade inerentes a uma reabilita-
¢do com prétese removivel. Séo de realcar os se-
guintes procedimentos: (1) a impresséo selectiva
da pré-maxila onde foi utilizado um material de
baixa viscosidade para evitar a compresséo da
mucosa (Figura 4); (2) o esquema oclusal estabe-
lecido — oclusdo balanceada com contactos leves
a nivel dos dentes anteriores e (3) o controlo da
adaptacdo das bases aos tecidos de suporte e do
equilibrio oclusal efectuados apés trés dias, uma
semana e mensalmente durante seis meses.
Durante este periodo a paciente nédo apresentou
qualquer sinal ou sintoma de SHA. Contudo foi-
Jhe frisada a necessidade de efectuar consultas
trimestrais para controlo da situagéo.

SEGUNDO CASO CLiNICO

Uma mulher de 76 anos compareceu a consulta
do Mestrado de Reabilitacdo Oral da FMDUP
(Novembro 2000) com queixa de funcdo mastiga-
téria deficiente.

PRATICA|[CLINICA

Figura 5. Segundo caso clinico - rebordo anterior
maxilar hiperplasico.

Na histéria clinica a paciente nao referiu
qualquer problema sistémico ou local relevantes.

No exame intra-oral observou-se uma desden-
tacdo total maxilar, tratada com prétese remo-
vivel, e uma desdentacdo parcial mandibular néo
reabilitada. Na regifdo da pré-maxila a mucosa
encontrava-se eritematosa e hiperplasica (Figura
5). O suporte, retencéo e estabilidade da protese
maxilar eram deficientes.

Uma vez que a paciente apresentava sinais de
SHA avancado optou-se por fazer a reabilitagéo
oral em duas fases: na primeira efectuou-se a
remocdo cirirgica do rebordo alveolar flacido; na
segunda, apés recuperagéo dos tecidos construi-
ram-se as novas proteses (total maxilar e esque-
lética mandibular).

Esta paciente, ao contrério do que lhe foi
recomendado, ndo compareceu a qualquer
consulta de controlo apés o tratamento. Voltou
passados mais de trés anos (Margo 2004) com
queixa de dor provocada pela presséo do
conector principal da prétese mandibular sobre
a mucosa.

A observacéo intra-oral pormenorizada reve-
lou que esta queixa era resultante da rotacao
anterior da prétese mandibular & volta da linha
de fulcro, devida ao afundamento dos extremos
livres resultante da reabsorcdo 6ssea mandibu-
lar. Na regifio da pré-maxila verificou-se o
ressurgimento do rebordo alveolar flacido o que
nos levou a pensar numa recidiva do SHA,
provavelmente devido a falta de controlo apés o
tratamento efectuado.

Para resolver o sintoma doloroso, procedeu-se
ao rebasamento das bases muco-suportadas da
prétese mandibular e ao ajuste oclusal. O trata-
mento global da recidiva devera ser efectuado de
acordo com o plano de tratamento resultante do
estudo da situacéo clinica actual.
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DISCUSSAO

O significado patolégico das alteractes tecidulares
observadas no SHA ainda nfo estd adequadamen-
te explicado, mas é razodvel sugerir que a infla-
macdo da mucosa resultante do uso da prétese
acelere a reabsorcéo 6ssea. Se a tolerancia dos
tecidos é excedida surgem lesdes que tornam a
utilizacdo da proétese insuportavel. Se a tolerancia
da mucosa é elevada e o trauma suportavel obser-
va-se uma resposta fibrosa na qual o osso
reabsorvido é substituido por tecido hiperplésico
flutuante.!* Esta condi¢do permite a utilizacdo
prolongada da prétese sem grande desconforto.’

A causa primordial para o desenvolvimento do
SHA é o excesso de presséo na pré-maxila (ou
diminuicdo da tolerancia & pressio) que tem como
consequéncia a reabsorcdo 6ssea compensada por
uma hiperplasia fibro-epitelial. A deterioracio do
suporte leva ao afundamento progressivo da pré-
tese maxilar nessa regifo, a uma nova posicéo e
orientacéo do plano oclusal e a um aumento de
volume das tuberosidades. Concomitantemente,
como consequéncia das alteracdes maxilares, veri-
fica-se uma reabsorc¢éo 6ssea progressiva nas zo-
nas desdentadas posteriores e extrusdo dos
dentes anteriores mandibulares.!*

Temos assim instalado um «ciclo vicioso» que
deve ser interrompido.

Teoricamente, as medidas terapéuticas mais
indicadas, para interromper os factores de agra-
vamento e auto-sustentacfio do SHA seriam a
manutencéo do osso de suporte na pré-maxila por
meio da colocacdo de implantes e a estabilizagéo
do suporte nos extremos livres mandibulares
recorrendo de igual modo aos implantes. Nos
casos em que a reabsorcéo 6ssea esteja tdo avan-
cada que ndo permita a colocacéo de implantes,
seria de ponderar o recurso a outras solucdes de
melhoria do suporte 6sseo, conjugadas ou ndo com
a colocagédo de implantes.

Na impossibilidade do paciente poder benefi-
ciar deste tipo de tratamento (pelos mais diversos
motivos), a correcgdo cirdrgica do rebordo alveolar
flacido, eventualmente associada a vestibuloplas-
tia, o aproveitamento maximo da drea de susten-
tacdo (recobrimento das papilas piriformes e da
drea de Fish!%151¢ pela base da prétese mandibu-
lar) e uma boa adaptacio das bases das proéteses,
a utilizacdo dos dentes mandibulares anteriores
remanescentes como elementos de suporte e re-
tengdo do esqueleto protético desenhado em fun-
cdo do caso e o estabelecimento de uma ocluséo
equilibrada e balanceada com contactos leves (ou
reduzidos ao minimo) a nivel anterior’" (nos mo-
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vimentos céntricos e excéntricos),"* sdo aspectos g
ter em conta no tratamento de pacientes com
SHA.

Né&o hd um tratamento estandardizado para a
resolucéo de casos de pacientes com sindrome de
hiperfun¢édo anterior.'® O melhor tratamento é a
prevencdo.!® Prevenir, as alteracoes degenerativas
s6 pode ser possivel através de um plano que im-
peca a combinag¢do que uma prétese maxilar com-
pleta em oposicdo a uma prétese parcial mandi-
bular de Classe I. Nédo quer isto dizer que se faca
a extraccdo dos dentes anteriores mandibulares,
mas sim que se tente preservar os dentes poste-
riores o mais possivel ou que se fagca uma prétese
mandibular de modo a proporcionar uma ocluséo
estavel. !

Para além disso, estes pacientes devem ser
observados, no minimo, de 6 em 6 meses a fim de
serem vigiados o estado de satide dos tecidos
moles e dos dentes remanescentes, a adaptacéo
das bases das préteses aos tecidos de suporte e a
ocluséo.

Nos pacientes portadores de préteses hibridas
mandibulares o controlo deve ser feito com mais
frequéncia uma vez que, como referido anterior-
mente, existe uma rapida reabsorcio Gssea expli-
cada pelo aumento da carga oclusal anterior e
perda de contacto posterior.”8%19

As duas pacientes (casos clinicos) ndo foram
reabilitadas com implantes quer na pré-maxila
quer na regido desdentada posterior mandibular
por razdes financeiras. No primeiro caso a abor-
dagem foi conservadora (conseguiu-se reverter a
hiperplasia fibro-epitelial para critérios clinicos
aceitaveis), tendo como base o estabelecimento de
esquema oclusal equilibrado e o controlo periédico
da situacéo. O segundo caso ilustra as consequén-
cias da falta de controlo destes pacientes, apesar
do tratamento (mais invasivo) ter sido efectuado
respeitando os procedimentos mais adequados.

CONCLUSAO

A causa primordial para o desenvolvimento do
SHA é o excesso de pressdo na pré-maxila N&o
h4 um tratamento estandardizado para a reso-
lucéo de casos de pacientes com SHA.

Na impossibilidade do paciente poder benefi-
ciar de um tratamento com implantes, a correc-
céo cirurgica do rebordo alveolar flacido, uma
boa adaptacio das bases das préteses, a utiliza-
¢do dos dentes mandibulares anteriores rema-
nescentes como elementos de suporte e retencéo
do esqueleto protético desenhado em funcéo do
caso, o estabelecimento de uma ocluséo equili-
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brada e o acompanhamento clinico periédico séo
fundamentais para a resolucéo do problema.
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