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RESUMO

A Sindrome de Gardner (SG) ¢ uma desordem de carater hereditario autossdomico dominante.
Foi inicialmente caracterizada por Gardner, em 1951, pela presenga de polipos
gastrointestinais, osteomas e tumores de tecidos moles. A doenca ¢ considerada um subgrupo
clinico da Polipose Adenotamosa Familiar (FAP), visto que ambas sdo decorrentes de
mutacdes no gene APC (Adenomatous Polyposis Coli). Este estudo tem o objetivo de
descrever as manifestacdes bucomaxilofaciais observadas nos pacientes com Sindrome de
Gardner e destacar a importincia do cirurgido-dentista no diagnostico precoce da doenga. A
sindrome possui um espectro variado de manifestagdes clinicas que podem se apresentar
desde os 2 meses até os 70 anos de idade. Os polipos intestinais tendem a se generalizar na
segunda década de vida e apresentam alto risco de transformacdo maligna caso ndo sejam
tratados, por isso o diagnodstico precoce da doenca ¢ extremamente importante. Diversas
caracteristicas da sindrome acometem o complexo bucomaxilofaciais anteriormente aos
poélipos e podem ser identificadas pelo clinico por meio de exames radiograficos e avaliagdes
de rotina. Alteragdes esqueléticas estdo presentes em 90% dos pacientes, sendo o osteoma a
mais comum delas (67%); alteracdes dentdrias acometem até 75% dos casos e as mais
frequentes sdo dentes impactados (40%), odontomas (20%) e dentes ausentes (20%). A
radiografia panoramica ¢ de grande valia na identificacdo destes achados, portanto o
cirurgido-dentista deve estar atento as evidéncias relacionadas a SG na sua pratica cotidiana.

Palavras-Chave: Sindrome de Gardner. Osteoma. Polipose Adenomatosa Familiar.
Bucomaxilofaciais.



ABSTRACT

Gardner’s Syndrome (SG) is an autosomal dominant inherited disorder. Gardner initially
characterized it, in 1951, by the presence of gastrointestinal polyps, osteomas and soft tissue
tumors. It is considered a clinical subgroup of Familial Adenomatous Polyposis (FAP), since
both are originated from mutations in the APC gene (adenomatous polyposis coli). This study
aims to describe the oral and maxillofacial features observed Gardner’s Syndrome patients
and highlight the importance of dental surgeons in the early disease diagnosis. The syndrome
has a wide spectrum of clinical manifestations that may present at any age from 2 months to
70 years. Intestinal polyps tend to become generalized in the second decade of life and they
have high risk of undergoing malignant transformation if not treated, thus early diagnosis is
extremely important. Several syndrome features affect the oral and maxillofacial complex
previously to polyps and can be identified by the clinician through radiographic examination
and routine assessments. Skeletal abnormalities are present in 90% of patients and osteoma is
the most common (67%); dental abnormalities affect up to 75% of cases and the most
frequent of them are impacted teeth (40%), odontomas (20%) and congenitally missing teeth
(20%). Panoramic radiograph can be useful for identifying these components, hence the
dental surgeon should be aware of the evidences related to SG in daily practice.

Keywords: Gardner’s Syndrome. Osteoma. Familial Adenomatous Polyposis. Oral and
maxillofacial.
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1 INTRODUCAO

A Sindrome de Gardner (SG) constitui uma patologia hereditaria autossdmica
dominante com um elevado grau de penetrancia. Caracteriza-se como uma condigdo rara, com
incidéncia entre 1:4.000 e 1:12.000 nascimentos, dependendo da regido (CANKAYA et al.,
2012). Foi inicialmente descrita em 1951 por Gardner, através de estudos em um grupo
familiar nos Estados Unidos. Gardner observou, a principio, a associagdo entre tumores de
superficie e polipos gastrointestinais com alto potencial de transformacdo maligna
(GARDNER, 1951). Em 1952, Gardner e Plenk, descrevem o padrdo hereditdrio dominante
de osteomas miltiplos associados com po6lipos no codlon. Mais tarde, Gardner e Richards
(1953), relatam a associagdo entre polipos gastrointestinais hereditarios e osteomatose com
multiplos tumores cutdneos ¢ subcutaneos, caracterizando assim a chamada Sindrome de
Gardner.

O espectro de manifestacdes clinicas da Sindrome de Gardner ¢ bastante variado,
podendo muitas vezes retardar o diagnostico (FOTIADIS et al., 2005). Alteragdes dentdrias,
como anodontias congénitas, odontomas, dentes impactados, hipercementose ¢ dentes
supranumerarios, podem j& se mostrar presentes na infancia, enquanto que os osteomas
surgem a partir da puberdade. Estas alteracdes precedem o aparecimento dos polipos
gastrointestinais em cerca de 10 anos. Os p6lipos comegam a se desenvolver na segunda
década de vida e praticamente 100% deles vao sofrer transformagao maligna entre os 30 e 50
anos de idade. Desta forma, a identificagdo das manifestagdes bucomaxilofaciais relacionadas
a SG pelos dentistas pode levar ao diagnostico precoce da sindrome (FOTIADIS et al., 2005;
HERFORD et al., 2013).

Outras manifestacdes da SG incluem fibromas, leiomiomas, lipomas, meningiomas,
cistos epidermoides, hipertrofia do epitélio pigmentar da retina, cancer papilar da tiredide,
osteossarcoma e condrossarcoma (PEREIRA et al., 2016).

A radiografia panoramica pode ser util para a deteccdo precoce da SG pelo dentista,
porque os componentes desta entidade, como osteomas, odontomas, dentes supranumerarios e
dentes impactados, podem ser detectados no exame radiologico de rotina (FONSECA et al.,
2007). Diante do exposto, o objetivo deste estudo ¢ descrever as manisfestacdes do complexo
oromaxilofacial nos pacientes com Sindrome de Gardner e destacar a importancia do

cirurgido-dentista no diagnostico precoce da doenga.
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2 REVISAO DE LITERATURA

A Sindrome de Gardner (SG) representa uma patologia multissistémica de carater
hereditario autossomica dominante € com alta taxa de penetrancia (FOTIADIS et al., 2005;
GU et al., 2008; APAZA CARLO, 2016). Normalmente, os sintomas evidenciam-se na
segunda década de vida, entretanto podem manifestar-se em qualquer periodo entre o segundo
més e os 70 anos de idade. As caracteristicas clinicas incluem polipos gastrointestinais,
tumores Osseos ¢ lesdes de tecidos moles, como osteoma, cisto epidermoide, lipoma e
fibroma. Em geral, as anormalidades 6sseas e cutaneas desenvolvem-se 10 anos anteriormente
aos polipos. (APAZA CARLO, 2016; FOTIADIS et al., 2005).

A Sindrome de Gardner e a polipose adenomatosa familiar (FAP) sdo consideradas
variantes de uma mesma desordem, dado que compartilham as mesmas alteragdes genéticas.
O fato de a Sindrome de Gardner estar associada a manifestacdes extracolonicas pode ser
explicado por uma penetrancia variavel de uma mutacdo comum. A desordem ¢ causada por
mutacdo do gene APC (Adenomatous Polyposis Coli gene) localizado no cromossomo 5
(5921-g22). Mais de 1400 mutagdes ja foram relatadas neste gene (FOTIADIS et al., 2005). A
area especifica do gene APC que sofre mutacdo determina as manisfestagdes extracolonicas,
assim como o numero, o periodo de tempo e o potencial de malignidade dos polipos
adenomatosos. O MYH (1p34.3-p32.1) ¢ outro gene associado com a FAP. Em geral, o
quadro clinico de pacientes com polipose adenomatosa familiar com mutagdes do gene MYH
¢ mais suave quando comparado aqueles com mutagdes no gene APC. A presenca de
manifestacdes extracolonicas estd associada a grande maioria dos casos, se ndo
exclusivamente, a mutacdes no gene APC. Embora a maioria dos casos mostrem agrupamento
familiar, um ter¢o deles ocorrem devido a mutagdes espontaneas. Acredita-se que na
patogénese da FAP e, possivelmente, da SG, fatores ambientais como dieta, pratica de
exercicios fisicos e tabagismo também desempenham um papel importante (FOTIADIS et al.,
2005; FONSECA et al., 2007).

O diagnostico da SG e FAP pode ser realizado através de teste genético para avaliar
mutagdes nos genes ou pela identificacdo de multiplos polipos na colonoscopia. Teste
genético ¢ o método mais eficaz para demonstrar mutagdo no gene APC em familiares de
pacientes com SG (NANDAKUMAR et al., 2004; CRUZ-CORREA; GIARDIELLO, 2002).
Dado o elevado risco de cancer, pacientes com SG ¢ seus parentes devem ser submetidos a

programas de acompanhamento (FOTIADIS et al., 2005).
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2.1 Manifestacoes bucomaxilofaciais

Osteoma ¢ considerada a anomalia esquelética mais comum nos pacientes com SG
(FONSECA et al., 2007). Sao tumores benignos compostos de 0osso compacto maduro ou de
osso medular (NEVILLE, 2004). Os osteomas sdo normalmente encontrados nos seios
paranasais e na mandibula, mas podem também ocorrer na maxila e nos ossos frontal,
temporal e zigomatico (GAMBA et al., 2013). Eles apresentam lento crescimento ¢ podem
variar de um ligeiro espessamento a uma grande massa. Por afetarem predominantemente os
ossos da mandibula e da maxila, muitos pacientes procuram inicialmente o cirurgido-dentista
para avaliacao (FOTIADIS et al. 2005; GAMBA et al., 2013).

Osteomas periféricos e osteomas enostoses podem ser palpaveis, e enostoses podem
ser detectadas por radiografias de rotina. Na mandibula, dois tipos de osteomas ocorrem:
central e lobulado. Os osteomas localizados centralmente estdo caracteristicamente proximos
as raizes dos dentes, e os do tipo lobulado surgem a partir do cortex e sdo mais comumente
encontrados no angulo mandibular (CANKAYA et al.,, 2012). As lesdes podem causar
assimetria facial como resultado da expansdo, porém, os ostecomas sdo normalmente
assintomaticos. Além da palpagdo clinica, a radiografia panoramica (CANKAYA et al., 2012)
e a tomografia computadorizada (APAZA CARLO, 2016) sao meios eficazes de detectar
osteomas multiplos dos maxilares, caracteristicos da SG. Radiograficamente, as lesdes se
apresentam como massas radiopacas bem definidas, com densidade similar a do osso normal
(APAZA CARLO, 2016; PEREIRA et al., 2016). Quanto ao tratamento, na maior parte dos
casos ndo ha necessidade de intervencdo; apenas quando o osteoma interfere na funcao
normal ou compromete a estética do paciente a resseccdo ¢ recomendada (WHITE,
PHAROAH, 2004).

As principais alteracdes dentarias em pacientes com SG sdo anodontias congenitas,
dentes impactados ou inclusos, dentes supranumerarios, hipercementose, cistos dentigeros,
molares com raizes fundidas ou alongadas, hipodontia, odontomas compostos e multiplas
caries (BUTLER et al., 2005; MADANI; MADANI, 2007). Dificuldades em extragao
relacionadas a anquilose também foram reportadas (CANKAYA et al., 2012).

Pasler e Visser (2006) consideram importantes os cuidados dos cirurgides-dentistas
quando da deteccao de alteragdes Osseas ¢ anomalias como supranumerarios, dentes inclusos e
hipercementose nas radiografias panoramicas de pacientes, bem como seu encaminhamento

para especialista.
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Figura 1: Radiografia panoramica de paciente com multiplos osteomas. Um grande osteoma
lobulado ¢ localizado no condilo e processo corondide direitos, dentes inclusos e impactados
também sdo observados.

Fonte: Cankaya, 2012.

2.2 Manifestacoes gastrointestinais

As manisfestagdes gastrointestinais da Sindrome de Gardner incluem polipos
adenomatosos do colon, do estobmago e do intestino delgado. Um po6lipo consiste em um
crescimento anormal de tecido que se projeta a partir de uma membrana mucosa, e
normalmente ndo ¢ associado com sintomas (GAMBA et al., 2013). Quando presente, a
sintomatologia ¢ caracterizada por diarreia, anemia, hemorragia gastrointestinal, dor
abdominal, obstrugdo intestinal e secre¢do mucosa. Em sua maioria, os pélipos sdo pequenos
e portanto dificeis de demonstrar por meio da imaginologia. Os polipos de maior tamanho
podem sofrer prolapso através do anus ou levar a intussuscepgdo do ileo. Na colonoscopia, o
reto ¢ todo o intestino grosso aparecem atapetados pelos poélipos (CRUZ-CORREA;
GIARDIELLO, 2002; NANDAKUMAR et al.,, 2004). Devido ao elevado potencial de
transformacao maligna, a colectomia profilatica ¢ recomendada aos pacientes com FAP e SG
para reduzir o risco de cancer colorretal. O procedimento pode ser realizado desde a
adolescéncia, porém a decisdo sobre o tipo de tratamento ¢ o momento vai depender da
severidade da doenga. Além disso, os pacientes sdo acompanhados por endoscopia a cada 6 a
12 meses apos a cirurgia (VASEN et al., 2008).
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Figura 2: Colonoscopia mostrando multiplos polipos cobrindo completamente o colon € o
reto.
Fonte: Gu et al., 2008

2.3 Manifestacdes em tecidos moles

A maior parte das lesdes cutaneas verificadas na SG sdo cistos epidermoides
encontrados na face, couro cabeludo e extremidades (FOTIADIS et al., 2005). Sao lesdes
benignas que ocorrem proximo a puberdade (CANKAYA et al., 2012), e geralmente sdo
assintomaticas, embora leve prurido ou sinais de inflamagdo possam ser observados. Lesoes
em tecidos moles como fibromas, neurofibromas, queloides, cistos epidermoides, leiomiomas
e lipomas também podem se manisfestar (FOTIADIS et al., 2005).

Tumores desmoides sao uma proliferacdo benigna de células fibroblésticas que surgem
a partir da fascia e aponeurose do musculo. Estes tumores ndo tém a capacidade de metastase,
mas sdo localmente agressivos, com uma alta taxa de recorréncia apos ressecgdo cirurgica
(ESPAX et al., 2011). Sdo considerados como uma das manifestagdes mais problematicas da
SG, ja que podem causar sérias complicacdes e sdo em sua grande parte resistentes ao
tratamento (FOTIADIS et al., 2005). Podem surgir em qualquer regido do corpo com tecidos
musculoesqueléticos ¢ do estroma. Contudo, os locais mais frequentes sdo a parede
abdominal, mesentério, retroperitonio, tronco e extremidades. O tratamento pode ser cirirgico

ou radioterapico, mas em alguns casos a observagao inicial pode ser feita. A cirurgia deve ser



17

realizada somente quando necessario, pois pode estimular o reaparecimento e, ademais, a
ressec¢ao completa nem sempre € possivel (ESPAX et al., 2011)

Outras neoplasias, a exemplo do carcinoma papilar, adenoma adrenal,
adrenocarcinoma, carcinoma hepatocelular, osteosarcoma, condrossarcoma, osteocondroma,
tumores da tiredide, tumores hepéticos e hipertrofia congénita do epitélio pigmentar da retina

também foram reportadas como manifestacdes associadas a SG (CANKAYA et al., 2012).
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3 METODOLOGIA

O presente estudo constitui uma pesquisa bibliografica realizada nos bancos de dados
Pubmed, BVS, Scielo e Google Scholar utilizando os marcadores “sindrome de gardner” e
“gardner’s syndrome”. Para a elaboracdo deste trabalho de revisdo de literatura foram
utilizados os relatos de casos clinicos acessiveis publicados entre 2011 e 2016 no banco de

dados Pubmed.



19

4 RESULTADOS
A analise dos casos clinicos relatados na literatura permite avaliar as diversas
manifestacdes expressas nos pacientes com Sindrome de Gardner. Estas manifestagdes estao

dispostas na tabela a seguir.

Tabela 1: Caracteristicas relatadas em pacientes com Sindrome de Gardner.

Caso Manifestacoes Manifestagoes Lesoes de Outras
Oromaxilofaciais gastrointestinais | tecidos caracteristicas
moles
Homem, 21 | Dentes  impactados, | Ausentes Ausentes Historico
anos osteomas multiplos e familiar de SG
Cankayaet | um osteoma lobulado
al. 2012 na regido do condilo e
processo  coronoide
causando deformidade
Mulher, 25 | Dentes ausentes, | Nao identificadas | Cisto
anos dentes  impactados, epidermoide
Panjwani et | osteomas, odontomas,
al. 2011 assimetria facial
Mulher, 32| Dentes impactados, | Nao investigadas | Ausentes
anos lesdes sugestivas de
Gamba et | osteomas periosteais e
al. 2013 odontomas
Homem, 20 | Osteomas no angulo e | Polipos intestinais | Ausentes
anos no condilo
Quintana mandibular, dentes
Diaz et al. | impactados,
2012 deformidade facial
bilateral, dificuldade
de abertura bucal
Mulher, 18 | Osteomas na regido do | Diarreia Cisto Mutagao da
anos condilo e do angulo | frequente, dor | epidermoide | linha
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Pereira et | mandibular,  dentes | abdominal, (removido 4 | germinativa no
al. 2016 supranumerarios, polipos no colon e | anos antes da | gene APC foi
dificuldade de | reto primeira encontrada
abertura bucal consulta)
Mulher, 49| Dentes  impactados, | Adenocarcinoma | Cisto Diagnostico de
anos odontomas, osteoma | no reto epidermoide | FAP aos 30
Pereira et | na regido do condilo anos, mutagdo
al. 2016 mandibular, dentes da linha
supranumarios, germinativa no
displasia Ossea gene APC
Mulher, 30| Ausentes Ausentes Neurofibrom | Mutacao no
anos a, lipomas, | gene APC
Pei et al. timolipoma | confirmada por
2015 gigante  no | testes genéticos;
torax (lnico
caso relatado
na literatura)
Homem, 26 | Dentes ausentes Polipos no colon, | Tumor
anos duodeno e | desmoide no
Patel et al. estdmago pé direito
2015
Homem, 35 | Osteomas na maxila e | Multiplos polipos | Fibroma
anos na mandibula no colon nucal
Kim et al.
2013
Homem, 25 | Multiplos dentes | Historico de | Inchagos Trauma
anos ausentes, inclusos e | diarreia com | indolores no | pscicologico
Singh et al. [ impactados, lesdo | episodios de | couro devido a
2014 cistica no angulo da [ sangramento; cabeludo e | auséncia de
mandibula, polipos pescoco dentes
hipercementose, adenomatosos no
rizogénese incompleta | colon
Mulher, 26 | Osteomas Polipos no coélon, | Tumor
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anos reto e duodeno adrenal  no
Casper et al. abdomen e
2014 tumor
desmoide
Mulher, 20 | Nao relatadas Polipos Ausentes Hipertrofia
anos adenomatosos congénita  do
Laghmari e epitélio
Lezrek 2014 pigmentado da
retina
(CHRPE),
historico
familiar de FAP
Homem, 31| Osteomas no cranio e | Polipos no reto e | Adenomas
anos no angulo da [ estomago adrenais no
Kim et al. | mandibula, anomalias abdomen
2014 dentérias
Homem, 24| Ostcomas na regido | Multiplos polipos | Ausentes Historico
anos orbital e na mandibula | sésseis no familiar;
Aletaha e estbmago e na confirmacao
Fateh- regiao pré- genética
Moghadam pilorica;
2012 desconforto
abdominal;  dor
epigastrica de
longo prazo e
dispepsia
Homem, 55 | Nao relatadas Multiplos polipos | Tumor Historico
anos da glandula | desmoide familiar de
Crippa et al. fundica do FAP, carcinoma
2012 estomago de tireoide
associado

Fonte: Relatos de casos clinicos disponiveis em literatura acessivel dos ultimos 5 anos (Pubmed Database).
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5 DISCUSSAO

A analise dos casos clinicos evidencia a extensa variedade de manifestacdes
associada a Sindrome de Gardner. Embora a maioria dos pacientes, de acordo com Gamba et
al. (2013), ndo apresentem todas as caracteristicas clinicas tipicas e esperadas para a doenga,
anomalias esqueléticas estdo presentes em 90% dos casos, € 0 osteoma ¢ a mais comum delas.
Um osteoma solitario na mandibula ¢ um achado comum nos exames radioldgicos de rotina.
Nakamura e Utsunomiya (1981) relatam, todavia, que pacientes apresentando mais de trés
osteomas precisam ter o historico familiar verificado, principalmente se houverem relagdes
observaveis com doengas intestinais, j& que tais evidéncias sdo altamente sugestivas da SG.

Fotiadis et al. (2005) afirmam que os osteomas se manifestam em cerca de metade
dos pacientes com SG. Para Cankaya et al. (2012), eles estdo presentes em 68-82% dos casos.
Entretando, Gamba et al. (2013) acreditam que a literatura cientifica ndo fornece dados
fidedignos sobre a frequéncia de osteomas, ja& que normalmente sdo lesdes assintomaticas.
Quintana Diaz et al. (2012) destacam ainda que ndo ha predilecao por sexo nestas lesdes. No
presente estudo 67% dos casos analisados apresentaram osteomas, estabelecendo dessa forma
concordancia com a literatura e fazendo deles a manifestagdo bucomaxifacial mais incidente
na SG.

Osteomas podem alcangar um tamanho considerdvel e causar deformidade na
regido acometida (BAYKUL, 2003), além disso, ja foram relatados casos de osteomas
causando limitagio de abertura bucal (QUINTANA DIAZ et al. 2012; PEREIRA et al., 2016).
Cankaya et al. (2012) descreveram um caso no qual um grande osteoma lobulado foi
localizado na regido do condilo e processo coronoide (FIGURA 1) causando deformidade na
face; apesar do tamanho a lesdo ndo causou desvio da mandibula, dor ou parestesia. A
abertura bucal encontrava-se normal e a fungdo dos nervos preservada.

Anomalias dentdrias como odontomas, dentes impactados, inclusos, ausentes ou
supranumerarios, além de hipercementose e cistos dentigeros, acometem de 70-75% dos
pacientes com SG (FOTIADIS et al., 2005; CANKAYA et al., 2012; PEREIRA et al., 2016).
Todavia, Pereira et al. (2016) observaram que ndo existe um padrao especifico no nimero ou
no tipo de lesdes odontogénicas; as desordens podem variar bastante de acordo com a
manifestacdo da sindrome. Neste estudo, a porcentagem de alteracdes dentdrias observada foi
de 53%; dentes impactados foi a caracteristica mais frequente, perfazendo 40% dos casos.
Destaca-se, assim, a importancia do cirurgiao-dentista na deteccdo e acompanhamento destes

componentes.
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Singh et al. (2014) relatam um caso de trauma pscicologico decorrente da
auséncia de multiplos dentes comprometendo a estética. Individuo do sexo masculino, 25
anos, apresentava apenas 7 dentes erupcionados; através da radiografia panordmica observou-
se que os demais elementos estavam inclusos, impactados ou ausentes, apresentava ainda uma
lesdo cistica no angulo da mandibula, hipercementose e rizogénese incompleta. Estas
caracteristicas associadas ao historico de diarreia com episodios de sangramento, e posterior
identificacdo de polipos adenomatosos no colon, levaram ao diagnostico de SG.

Em contrapartida, trés casos do presente estudo (TABELA 1) destacam-se por nao
apresentar manifestagdes bucais. Pei et al. (2015) relatam caso de uma paciente de 30 anos de
idade cujas Unicas alteragdes da SG detectadas foram lipomas, neurofibromas e um
timolipoma gigante no torax, sendo o unico relato do tipo na literatura. O diagnostico de SG
se deu por identificagdo de mutacdo no gene APC através de testes genéticos. Laghmari e
Lezrek (2014), por sua vez, descrevem um caso de SG caracterizado pela presenca de polipos
adenomatosos e hipertrofia congénita do epitélio pigmentado da retina; esta alteracdo pode
acometer at¢ 75% dos pacientes com SG e ¢ facilmente detectada por oftalmoscopia;
manifestagcdes bucomaxilofaciais ndo foram relatadas e o diagnostico baseou-se no historico
familiar e na colonoscopia. Por fim, Crippa et al. (2012), relatam o caso de um paciente do
sexo masculino, 55 anos, com diagnodstico de SG desde os 30 anos de idade; apresentou
polipos na glandula findica do estdmago, tumor desmoide e recentemente havia desenvolvido
carcinoma de tiroide; ndo foram observadas manifestagdes na regido bucal.

Os polipos intestinais da SG tendem a se formar antes da puberdade e generalizar-
se entre os 20 e 40 anos de idade (BUTLER et al., 2005). A taxa de conversdo maligna dos
polipos colorretais nas terceira e quarta décadas de vida € ponto de consenso na literatura, em
torno de 100%, caso ndo sejam tratados (GARDNER, 1951; FOTIADIS et al., 2005; GU et
al., 2008; PANJWANI et al., 2011; GAMBA et al., 2013; PEREIRA et al., 2016). Estes
polipos multiplos podem ser observados em qualquer local do trato gastrointestinal, mas
especialmente no colon distal (ESPAX et al., 2011; CANKAYA et at., 2012). Polipos do
fundo do estdmago aparecem em 90% dos pacientes afetados, porém raramente progridem
para lesdes malignas. Polipos duodenais estdo presentes em 90% dos casos e sdo lesdes pré-
malignas para o carcinoma periampolar (CANKAYA et at., 2012). Neste estudo foram
relatados polipos gastrointestinais em 73% dos casos, em pacientes de 18 a 55 anos de idade.

As lesdes de tecidos moles mais frequentes na SG sdo os cistos epidermoides,
segundo Nandakumar et al. (2004), com taxa de 66%. Tumores desmoides raramente

acometem a populagdo em geral, acometendo em torno de 0,03% das neoplasias e menos de
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3% de todos os tumores em tecidos moles. No entanto, sdo mais incidentes em pacientes com
FAP e SG, com frequencia entre 3,5% a 32% (COBIANCHI et al., 2014). Neste estudo os
cistos epidermoides e os tumores desmoides foram as lesdes de tecidos moles mais
ocorrentes, estando presentes em 20% dos casos cada um deles.

A radiografia panoramica pode ser extremamente util no diagnostico precoce da
SG, uma vez que os componentes da doenga, como os osteomas, odontomas, dentes
supranumarios, ausentes e dentes impactados, podem ser detectados nas radiografias de
rotina. Apesar disso, Gamba et al. (2013) ressaltam que seria inadequado realizar radiografias
panoramicas de todos os novos pacientes, hd de se levar em consideragdo os possiveis riscos
associados com a exposi¢do aos raios-x; assim, a necessidade da radiografia panoramica na
triagem de pacientes para SG deve ser determinada pelos resultados do exame clinico e do
historico odontologico. Ademais, Fonseca et al. (2007) afirmam que para avaliacdo e
localizagdo de osteomas a radiografia panordmica ¢ de valor limitado, por tratar-se de
imagens bidimensionais e com sobreposicdo de estruturas Osseas. A tomografia
computadorizada, neste aspecto, ¢ a melhor modalidade de imagem para avaliacdo do
osteoma.

O diagnostico precoce da SG ¢ extremamente importante para a preservacao da
vida do paciente, dado que o risco de desenvolver cancer colorretal ¢ alto. As manifestagdes
bucomaxilofaciais da sindrome podem aparecer muitos anos antes da polipose intestinal e
portanto, os cirurgioes-dentistas devem estar cientes do significado da SG como uma
condi¢do cancerizavel. A presengca de multiplas alteragdes osseas do cranio e anomalias

dentarias deve alertar o clinico para iniciar uma investigagdo mais detalhada.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Cirurgides-dentistas devem desempenhar um papel fundamental no diagnostico
precoce da Sindrome de Gardner. As manifestacdes bucomaxilofaciais costumam preceder o
surgimento dos poélipos intestinais com alto potencial de malignidade, estando presentes e
podendo ser detectadas na maior parte dos casos por meio de exames clinicos e radiogréaficos
de rotina.

A radiografia panoramica aparece como uma técnica radiografica eficiente para a
deteccdo de alteragdes maxilofaciais associadas a Sindrome de Gardner, podendo ser

complementada com a tomografia computadorizada.
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