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Resumo: O osso € um tecido conjuntivo mineralizado cuja homeostase esta sob a influéncia
de diversos fatores sistémicos e locais. Entre os fatores sist€micos, sabe-se que o estrogeno € um
hormonio que inibe a reabsor¢do dssea e, por essa razao, tem sido amplamente utilizado no tratamento
e na prevengao da osteoporose. Os mecanismos de acéio do estrégeno na reabsor¢ao 6ssea nao estao
completamente esclarecidos. Assim, nesta revisao, estd descrito o papel do estrégeno no tecido sseo,
enfocando alguns mecanismos celulares e moleculares de agao desse hormonio. Informacdes clinicas
a respeito da possivel relagdo entre osteoporose, homeostase dos ossos maxilares e tratamentos
dentérios foram também incluidas nesta revisdo. De acordo com os dados da literatura, o estrogeno
atua na via RANK/RANKL/OPG, inibindo a formacéo de osteoclastos. Também tem sido mostrado
que o estrogeno promove a apoptose de osteoclastos e, assim, diminui a reabsor¢do 6ssea. Esse
hormonio também reduz a reabsor¢@o éssea inibindo proteases produzidas por osteoclastos. Se
o estrégeno age diretamente em osteoclastos, ou indiretamente por meio dos osteoblastos, ainda
é controverso. Porém, pode-se concluir que o estrégeno inibe a reabsor¢ao dssea agindo em vias
relacionadas a formagdo, a atividade e a sobrevivéncia dos osteoclastos. Considerando-se que tem
sido observada uma correlacdo entre osteoporose e perda 0ssea nos maxilares, o conhecimento
dos mecanismos do estrogeno na reabsor¢ao dssea, pelo cirurgido-dentista, pode contribuir para o
sucesso de diversos tratamentos dentdrios. Além disso, o cirurgido-dentista pode contribuir para o
diagndstico dessa patologia, bem como encaminhar o paciente para um tratamento especializado.

Palavras-chave: Estradiol; osteoclastos; reabsor¢do dssea; homeostase; osteoporose;
odontologia.

Abstract: Bone is a mineralized connective tissue that depends upon numerous interacting
systemic and local factors for its homeostasis. Among systemic factors, it is known that estrogen
is a hormone, which exerts an inhibitory function on bone resorption and, for this reason, it has
been widely used in the treatment and prevention of osteoporosis. The mechanisms of action of
the estrogen on bone resorption are not completely understood. Thus, in this review, we described
the role of the estrogen in the bone, focusing on some cellular and molecular mechanisms of
action of this hormone. Clinical information concerning possible association among osteoporosis,
oral bone homeostasis and dental treatments were also included in this review. According to
literature, estrogen acts on the RANK/RANKL/OPG system, inhibiting osteoclastogenesis. It
has also been shown that estrogen promotes osteoclasts apoptosis and thereby decreases bone
resorption. Moreover, estrogen reduces bone resorption by inhibiting proteases produced by
osteoclasts. Whether estrogen acts directly on osteoclasts, or indirectly through osteoblasts, is
still controversial. However, we may conclude that estrogen inhibits bone resorption by acting on
pathways associated with the formation, activity and survival of osteoclasts. Since a relationship
between osteoporosis and oral bone loss has been observed, the knowledge of the mechanisms
of the estrogen on bone resorption by the dentist may contribute to the prognosis and success of
several dental treatments. Besides, the dentist can contribute to diagnosis of the osteoporosis and
to indicate the pacient to an specialized treatment.
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Tecido dsseo: fatores que regulam sua homeostase

O tecido 6sseo € uma estrutura dinamica que sofre inten-
sa e continua remodelacdo pela agdo combinada de osteo-
blastos, osteoclastos e ostedcitos'?. No caso do osso alveolar,
aremodela¢@o permite a acomodagdo dos germes dentarios
durante sua formacao e erupgao. Além disso, 0s movimentos
dentdrios pés-eruptivos® e os movimentos ortoddnticos sao
possiveis devido a alta plasticidade do osso alveolar*. Em
geral, a constitui¢ao basica do osso alveolar € semelhante a
do tecido 6sseo de outras regides do organismo’.

O controle ndo s6 da atividade, mas também da prolife-
racdo e da diferenciacao das células dsseas estd sob a acao
de diversos fatores sistémicos e locais, cuja agdo combinada
e, freqiientemente simultinea, € indispensavel para a manu-
tengdo da homeostase do tecido ésseo®. A regulagio local
da formacdo e da fungado das células 6sseas sofre influéncia
de fatores autdcrinos e pardcrinos secretados pelas células,
além de fatores da matriz 6ssea liberados durante a reab-
sorc¢do. Fatores de crescimento, citocinas e prostaglandinas
representam classes de fatores locais que atuam sobre as
células 6sseas’. Entre os fatores sistémicos associados a
homeostase do tecido 6sseo, o paratormdnio (PTH)?, a
calcitonina’, a 1,25-dihidroxi-vitamina D, [1,25(OH),D,]",
os glicocorticéides!! e o estrégeno!? sédo importantes para a
regulagdo do metabolismo 6sseo. Alguns autores acreditam
que, com exceg¢do da calcitonina'®, os demais fatores sistémi-
cos atuem sobre osteoblastos, os quais por meio da liberagao
de fatores locais, interferem na formacao, na atividade e na
sobrevivéncia de osteoclastos '*. Entre os fatores sistémicos,
o estrégeno apresenta grande importancia para a homeostase
do tecido dsseo, visto que a queda nas taxas desse hormonio
estd relacionada a ocorréncia de osteoporose'®.

O estrogeno e a reabsorcao 6ssea

o estrégeno € um hormonio esterdide que inibe a reabsor-
céo Gsseal!®l’. A deficiéncia estrogénica causa perda Gssea,
desenvolvendo-se o quadro de osteopenia e posterior oste-
oporose. A osteopenia e a osteoporose também acometem
0s 0ssos maxilares'®!” e promovem perda de massa 6ssea do
processo alveolar e do 0sso alveolar propriamente dito?*?..
Assim, considerando-se que a homeostase dos 0ssos maxi-
lares, a do processo e a do osso alveolar tém fundamental
relevancia para a saide bucal, bem como para o éxito de
tratamentos odontoldgicos, € importante que o cirurgido-
dentista conheca e compreenda os mecanismos celulares e
moleculares de acdo do estrégeno no 0sso.

Mecanismos celulares e moleculares da
agdo do estrogeno no tecido 6sseo

A deficiéncia estrogénica promove perda de massa dssea
em decorréncia do desequilibrio da remodelagdo 6ssea, o
qual determina maior reabsor¢do em relagao a neoformacao

Revista de Odontologia da UNESP

6ssea’. Em estudos in vivo da influéncia do estrégeno sobre o
osso alveolar, observa-se perda de massa dssea no septo alve-
olar inter-radicular de molares de ratas ovariectomizadas®-*.
Por outro lado, mediante a terapia de reposicdo estrogénica
as perdas do osso alveolar propriamente dito bem como do
processo alveolar sdo prevenidas®.

Os mecanismos de acdo do estrégeno sobre o tecido 6s-
seo ndo estdo completamente elucidados, apesar de algumas
vias de ac@lo desse hormonio ja serem conhecidas. A Figura 1
ilustra algumas das possiveis vias de a¢do do estrogeno sobre
a reabsorcdo dssea, as quais serdo discutidas a seguir.

A administragdo de 17B-benzoato de estradiol inibe a
formacao e a atividade dos osteoclastos e, possivelmente,
estimula a sua desintegrag@o, ocasionando a redugdo do
numero dessas células'>**. Em osso alveolar de ratas tratadas
com estrégeno, observa-se diminui¢do do nimero de oste-
oclastos; além disto, os osteoclastos exibem caracteristicas
tipicas de apoptose (morte celular programada)®. Portanto,
em ratas tratadas com estrégeno, a apoptose deve ser res-
ponsdvel, pelo menos em parte, pela redu¢do do nimero
de osteoclastos e conseqiientemente pela diminui¢do da
reabsor¢do dssea.

Evidéncias mostram que o estrégeno atua sobre
os mondcitos promovendo reducdo dos niveis de IL-1
(Interleucina-1)%* e TNF-o. (Fator-ot de necrose tumoral)?.
IL-1 e TNF-o estimulam a produg@o de outras citocinas,
como IL-6 (Interleucina-6), M-CSF (Fator estimulador de
colonia de macréfagos) e GM-CSF (Fator estimulador de co-
l6nias de granulécitos/macréfagos), que promovem a fusdo
de células precursoras de osteoclastos. Assim, o estrégeno
inibe a formag@o de osteoclastos'*.

O estrégeno também atua sobre as células T, visto que,
ap0ds a ovariectomia, ocorre aumento da producao de TNF-o
por essas células. Ao se ligar ao receptor p5S5-TNF-0, o
TNF-o induz a liberagdo de M-CSF e RANKL (ligante do
Receptor ativador de fator nuclear-kB), fatores que promo-
vem a fusdo dos progenitores de osteoclastos?.

A reducio dos niveis de TNF-o e IL-1, a qual ocorre
ante a agdo do estrégeno sobre células T e mondcitos,
também inibe a atividade dos osteoclastos'. Esta inibi¢do
pode ocorrer indiretamente, via acdo primdria em osteo-
blastos, e/ou diretamente, por meio de efeito primdrio em
osteoclastos'.

In vitro, a inibi¢do da atividade do osteoclasto pelo
estrogeno estd relacionada a inibi¢do de proteases asso-
ciadas a degradagdo dssea. Assim, o estrogeno impede a
degradag@o da matriz dssea ao atuar sobre a catepsina K e
a MMP-9 (metaloproteinase-9), proteases produzidas por
osteoclastos®.

A atividade dos osteoclastos também estd relacionada a
existéncia de uma interagdo com os ostedcitos*. Como célu-
las que residem no interior de lacunas désseas, os ostedcitos
exibem prolongamentos citoplasmdticos que os conectam
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Figura 1. Possiveis vias de agdo do estrogeno sobre a reabsor¢do 6ssea. 1) Acao do estrégeno sobre a formacdo do osteoclasto: 1a — O
estrogeno atua sobre as células osteoprogenitoras levando a diminui¢@o dos niveis de RANKL e ao aumento dos niveis de OPG. A OPG
liga-se a0 RANKL, que apresenta taxas reduzidas, e impede sua ligacdo com o0 RANK (receptor presente em precursores de osteoclastos),
inibindo, desta forma, a fusdo dos precursores de osteoclastos e conseqiientemente a formacao de pré-osteoclastos e osteoclastos; 1b —
O estrégeno atua sobre as células T promovendo diminui¢@o dos niveis de TNF-o e conseqiientemente reducio dos niveis de M-CSF
e RANKL. Assim, a fusdo dos precursores de osteoclastos e a formagdo de pré-osteoclastos e osteoclastos também ficam diminuidas;
Ic — O estrégeno atua sobre os mondcitos ocasionando reducio dos niveis de TNF-o. e IL-1. Como ambas as citocinas induzem a pro-
dugao de IL-6, M-CSF e GM-CSF, a fusdo dos precursores de osteoclastos e a conseqiiente formacao de pré-osteoclastos e osteoclastos
sao reduzidas; A ag@o do estrégeno nas vias la, 1b e 1c (relacionadas a formagao de osteoclastos) contribui para a reducdo do nimero
de osteoclastos, havendo conseqiientemente redu¢@o da reabsor¢@o 6ssea. 2) A¢do do estrégeno sobre a atividade e a sobrevivéncia do
osteoclasto: 2a — O estrogeno atua sobre células T e mondcitos promovendo redugdo dos niveis de TNF-o e IL-1 e inibindo a atividade dos
osteoclastos: 2a, —indiretamente — via efeito primédrio em osteoblastos (paracrinia); 2a, — diretamente — via efeito primdrio em osteoclastos;
2b — O estrgeno liga-se a receptores de estrégeno presentes em osteoblastos (RE-Ob), ocorrendo a liberagdo de TGF-f, que atua sobre
o osteoclasto, inibindo atividade desta célula e, estimulando sua morte. Estes eventos caracterizam a a¢ao paracrina do osteoblasto sobre
o osteoclasto. Além disso, ao atuar sobre o osteoblasto, o estrégeno estimula a formagao 6ssea; 2¢ — O estrogeno age diretamente sobre o
osteoclasto. Ligando-se a receptores de estrégeno presentes no osteoclasto (RE-Oc), o estrégeno atua sobre proteases, como a catepsina K
e a MMP-9, inibindo a atividade reabsortiva do osteoclasto. Além disso, o estrégeno também promove a apoptose do osteoclasto. A morte
dos osteoclastos leva a reducao de seu nimero contribuindo conseqiientemente para a diminui¢@o da reabsorcdo éssea.

aos ostedcitos vizinhos e as demais células 6sseas. Essa rede
de células interconectadas permite o intercambio de diversas
moléculas entre o tecido dsseo € 0 meio externo, contribuin-
do, assim, para a manutencéo da homeostase 9ssea’'. Diante

da deficiéncia estrogénica, observa-se aumento da apoptose
de ostedcitos®>¥. As células em apoptose exibem modifica-
¢Oes em sua membrana plasmatica as quais representam uma
sinalizagdo para sua remocao por fagdcitos profissionais e/



184 Faloni & Cerri

ou células vizinhas*. Assim, a morte dos ostedcitos pode,
possivelmente, se constituir num fator quimiotatico de
osteoclastos, além de estimular sua atividade reabsortiva®.
Portanto, a deficiéncia estrogénica, que promove a apoptose
dos ostedcitos®>¥, talvez leve ao aumento do recrutamento e
da atividade de osteoclastos, células que degradam o tecido
6sseo e fagocitam os ostedcitos em apoptose. Essa idéia &
reforgada por estudos que mostraram ostedcitos, osteoblas-
tos e/ou células de revestimento 6sseo em apoptose sendo
fagocitados por osteoclastos®-*.

Além dos mecanismos anteriormente mencionados, ha
um outro pelo qual o estrégeno também inibe a reabsor¢do
Ossea. O estrogeno atua sobre a via RANK/RANKL/OPG
(Receptor ativador de fator nuclear-kB/ligante de RANK/ Os-
teoprotegerina), relacionada a formagdo de osteoclastos®’-*,
Ao agir sobre células mesenquimais osteoprogenitoras/
osteoblastos, o estrégeno promove reducdo dos niveis de
RANKL - ligante de RANK — e aumento da producio de
OPG - competidor de RANK®*. Assim, a OPG, que apre-
senta niveis aumentados*, liga-se a0 RANKL e impede
a interagdo deste com o RANK (presente em precursores
de osteoclastos), inibindo, conseqiientemente, a fusdo dos
precursores de osteoclastos*!.

A presenca de receptores para estrégeno (RE) foi
demonstrada em osteoblastos**? e ostedcitos®. Além de
atuar sobre os osteoblastos estimulando a sintese de matriz
Osseal?*®, o estrégeno também induz essas células a pro-
duzirem e liberarem fatores como, por exemplo, o TGF-
(Fator de transformagdo de crescimento-f3). Esses fatores
atuam paracrinamente sobre os osteoclastos*, estimulando
sua morte e inibindo a reabsor¢éo éssea’. A paracrinia
entre osteoblastos e osteoclastos € considerada a principal
via de diminui¢do da formagdo e/ou da atividade dos oste-
oclastos e conseqiientemente de controle da remodelagdo
6sseal’. Porém, alguns autores tém demonstrado que o
estrogeno pode agir diretamente sobre 0s osteoclastos*>434,
In vitro, observou-se a apoptose em osteoclastos tratados
com 17B-estradiol, sugerindo que o estrégeno pode agir
diretamente sobre essas células®. Além disso, a presenga
de receptores oo (REa)* e B (REP)* para estrégeno foi
demonstrada em osteoclastos.

De acordo com os dados da literatura, fica claro que o
estrégeno inibe a reabsorcio 6ssea. A agdo do estrégeno
sobre os osteoclastos ocorre por diversas vias, conforme
ilustrado na Figura 1. Assim, diante da deficiéncia estro-
génica, ocorre aumento na formagao de osteoclastos, bem
como aumento no tempo de sobrevivéncia dessas células, o
que leva ao aumento do nimero e da atividade reabsortiva
dos osteoclastos. Ainda a sintese de matriz dssea pelos oste-
oblastos € diminuida. Desse modo, esses eventos culminam
no desequilibrio da remodelagdo 6ssea, havendo maior rea-
bsor¢do em rela¢do a neoformacio 6ssea, o que determina
a ocorréncia de osteoporose’.
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Algumas consideracoes sobre
osteoporose e odontologia

A osteoporose € uma patologia dssea que se caracteriza
pela perda de massa 6ssea e pelo comprometimento da
microarquitetura do tecido dsseo, o que leva a fragilidade
esquelética e conseqiientemente ao aumento do risco de
fraturas®’.

A osteoporose afeta milhdes de pessoas na Europa,
no Japdo e nas Américas*®, acometendo principalmente
as mulheres com idade acima de 50 anos*. Em todo o
mundo, aproximadamente 200 milhdes de mulheres tém
osteoporose®. No Brasil, cerca de 10 milhdes de brasileiros
sofrem de osteoporose. Porém, apenas um em cada trés
individuos portadores da doenca € diagnosticado e um em
cada cinco recebe tratamento’".

Na osteoporose, o comprometimento da resisténcia
Ossea predispde a ocorréncia de fraturas de quadril, punho,
vértebras, entre outras. As fraturas tém alta morbidade’? e
resultam no aumento da mortalidade dos pacientes®. No
Brasil, atualmente, ocorrem aproximadamente 100 mil
fraturas de fémur por ano’'. De acordo com dados do IBGE
(Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica)*, a lon-
gevidade da populagdo brasileira estd aumentando e, em
2050, havera aproximadamente 15 bilhdes de idosos com
80 anos de idade ou mais. Assim, o nimero de pessoas
propensas a desenvolver osteoporose e, conseqiientemente,
sofrer fraturas pode vir a aumentar. Considerando-se que a
ocorréncia de fraturas e a baixa capacidade de reparo dessas
lesdes resultam no alto custo do tratamento, a osteoporose
representa um problema de saide publica.

Os efeitos da osteoporose sdo maiores nos 0ssos longos,
como o fémur, ou nos ossos da coluna®. Apesar disso, estu-
dos t€ém demonstrado que, diante da deficiéncia estrogénica,
existe relacdo entre perda dssea sistémica e perda dssea nos
maxilares'’. Considerando-se este fato, alguns sinais da
osteoporose podem ser detectados na regido de atuagdo do
cirurgido-dentista. Dentre esses sinais podem ser citados:
diminui¢do da densidade mineral éssea da mandibula® e
do condilo”, reducao da espessura do cortex mandibular®®,
severa reabsorc¢do do rebordo residual®, extensa reabsor-
¢éo dssea alveolar pés-exodontia®, redugdo do nimero de
trabéculas dsseas e conseqiientemente do volume sseo na
regido interradicular®, além de aumento do nimero de dentes
perdidos®’. Por meio de radiografias panordmicas conven-
cionais®, € possivel detectar alguns desses sinais. Desse
modo, considerando-se que a osteoporose ¢ uma doenga
“silenciosa”, em que a perda dssea ocorre sem apresentar
sintomas, o cirurgido-dentista exerce importante papel no
seu diagndstico®. Ao observar sinais compativeis com essa
patologia, o profissional pode realizar um diagndstico prévio
da doenga e encaminhar o paciente a realizagcdo de exames
para o diagnéstico conclusivo e o tratamento adequado.
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Dessa maneira, o cirurgido-dentista pode contribuir para o
diagndstico, o progndstico, bem como para a prevencao das
complicagdes decorrentes da osteoporose.

Ainda no contexto odontolégico, é importante ressaltar
que a homeostase dos ossos maxilares, além de prevenir
a perda dental®, pode contribuir para o é&xito de diversos
tratamentos odontolégicos como: o periodontal®®, o
ortodéntico®, o tratamento com implantes osseointegra-
veis®, os tratamentos cirdrgicos® e os tratamentos envol-
vendo a articula¢do temporomandibular (ATM)®.

Em processos inflamatérios, como na doenga periodontal”
e nas periapicopatias’!, citocinas como IL-1 e TNF-o apre-
sentam niveis elevados, o que também € observado na
osteoporose!4?4%, Além disso, na doenca periodontal, os
patégenos periodontais determinam a progressdo da doenca a
medida que induzem a produg¢ao de citocinas que estimulam
a producgdo de metaloproteinases e de RANKL, levando a
destrui¢@o dssea’. Assim, nos processos inflamatérios e na
osteoporose, mecanismos celulares e moleculares seme-
lhantes levam a perda éssea®>’>. Provavelmente esse fato
justifica a maior perda de inser¢io periodontal, na presenca
de osteoporose’.

Em relag@o aos tratamentos ortoddnticos, sabe-se que
a movimentagdo dentdria € possivel devido a plasticidade
do osso alveolar, que, mediante a forga ortodontica, deve
sofrer remodelagdo equilibrada, ou seja, reabsorcao e neo-
formacgéo*. Como em mulheres na pés-menopausa os niveis
de estrogeno apresentam-se reduzidos®, ocorre desequili-
brio na remodela¢do éssea com predominio da reabsor¢do
em relagdo a neoformacdo de 0sso”. Nessas condicdes, 0
movimento dentdrio ortodontico € acelerado, porém leva
a significante perda 6ssea®. Portanto, a possibilidade de
tratamento ortodontico em pacientes na pés-menopausa
que ndo realizam terapia de reposi¢cdo hormonal deve ser
cuidadosamente avaliada.

A literatura apresenta dados controversos em relacio
a indicag@o de implantes osseointegriveis para pacientes
com osteoporose. A deficiéncia estrogé€nica afeta a for-
macao 6ssea ao redor de implantes e conseqiientemente o
contato osso/implante®”’*, Também se tem relatado que a
osseointegracao de biomateriais € menor em pacientes que
apresentam osteoporose, o que determina maior indice de
insucesso em tratamentos cirdrgicos’. Porém, em estudos
envolvendo pacientes que apresentavam osteoporose se-
vera, observou-se éxito no tratamento com implantes® .
Assim, desde que haja quantidade éssea suficiente no leito
receptor do implante, a osteoporose nao representa um
fator de risco para a implantodontia’”’. Talvez o sucesso
de tratamentos com implantes em pacientes portadores de
osteoporose deva-se, pelo menos em parte, a instalagao dos
implantes em regides menos afetadas pela deficiéncia de
estrogeno. Ante a queda nas taxas de estrogeno, a perda
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6ssea ocorre principalmente em regides de 0sso esponjo-
so, como, por exemplo, o processo alveolar. Em regides
de osso cortical, ndo se observa diminuicdo significante
de densidade éssea’™. Quando a deficiéncia de estrégeno
foi estabelecida apds a osseointegracdo, observou-se que
o volume 6sseo ao redor dos implantes apresentou-se
diminuido em 4dreas de 0sso esponjoso. Assim, o contato
osso/implante ndo foi afetado em regides de osso cortical,
o que reforca a idéia de que as caracteristicas da regido
receptora do implante influenciam no éxito do tratamento™.
Ainda em ratas nas quais a osteoporose foi estabelecida
apds a osseointegracio, menores valores de torque de re-
mocdo de implantes foram observados®. Portanto, existem
controvérsias em relacdo a indicacdo de implantes para
pacientes com osteoporose. Essa doenga dssea parece
representar uma contra-indicacio relativa ao tratamento
com implantes.

Alguns autores tém demonstrado a influéncia da os-
teoporose sobre a ATM. Sintomas de DTM (desordem
temporomandibular) foram observados em mulheres que
apresentavam perda Ossea sistémica e mandibular®. Além
disso, ante a deficiéncia de estrégeno, o condilo apresenta
menor densidade mineral dssea®’, bem como menor volu-
me®!. Defeitos condilares bilaterais foram observados em
paciente com osteoporose severa®?.

A partir dos dados da literatura, € possivel concluir que
o cirurgido-dentista exerce importante papel no diagndstico
e no progndstico da osteoporose, podendo contribuir para
melhor qualidade de vida de seus pacientes. Os estudos
envolvendo osteoporose e tratamentos odontdgicos ainda
ndo sdo conclusivos e, em alguns casos, apresentam dados
controversos. A osteoporose, por si s, parece ndo contra-
indicar por completo a realizacdo de tratamentos odonto-
16gicos envolvendo os 0ssos maxilares, visto que, nessas
estruturas, os efeitos da osteoporose sdo menores que em
outros 0ssos*. Porém, em casos de processos inflamatérios
instalados, a deficiéncia estrogénica pode potencializar a
perda dssea. Além disso, em mulheres que ndo fazem repo-
sicdo hormonal pds-menopausa, observa-se que ocorre maior
perda éssea condilar e que o movimento dentdrio ortodontico
leva a perda 6ssea. Esses fatores reforcam a importancia
da manuten¢@o da homeostase dos ossos maxilares para o
sucesso de tratamentos odontolégicos. Portanto, € muito
importante que o cirurgido-dentista tenha conhecimento das
condigdes sistémicas apresentadas por seus pacientes para
que possa atuar de forma consciente na cavidade bucal dos
mesmos e obter éxito em seus trabalhos. Estudos a longo
prazo, com avaliag¢do de tratamentos odontolégicos em pa-
cientes que apresentam osteoporose, devem ser conduzidos
para esclarecer questdes ainda controversas e fornecer dados
mais conclusivos a esse respeito.
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