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RESUMO 
As hiperplasias inflamatórias são lesões comuns na cavidade bucal. Entretanto, a literatura descreve diferentes aspectos microscíppicos 

para esta lesão. O objetivo do presente estudo foi descrever as características histológicaç observadas nas hiperplasias inflamatória diagnosticadas 
no laboratório de Patologia Bucal da UFRGS e ainda, sugerir critérios histológicos para o diagnóstico desta patologia. Foram revisados 25 
casos com diagnóstico de hiperplasia inflamatória arquivados no laboratório de Patologia Bucal da Universidade Federal do %o Grande do 
Sul (UFRGS) entre os meses de janeiro e junho do ano 2001. Concluiu-se que a presença de infitrado inflamatbrio crônico, hiperplasia 
epitelial e a direção uniforme das fibras colágenas foram as características histológicas observadas na maioria d a  lesões. 

PALAVRAS-CHAVE 
Hiperplasia. Boca, Patologia. Diagnóstico bucal 

Introdução 
As hiperplasias inflamatórias 

são um grupo de lesões caracterizadas como 
massas submucosas aue podem se ulcerar 
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secundariamente quando traumatizadas , 
mostrando a coloração normal da mucosa 
ou levemente avermelhadas (REGEZI, 
SCIUBBA, 1991). 

A hiperplasia inflamatória caracteriza-se 
pela pr~li€eração do tecido epitelial da cavi- 
dade bucal Dor aumento no ritmo de divisão 
celular com manutenção do padrão 
morfofuncional do tecido (Pinto et al.. 1996). 
Na maioria dos casos apresenta-se clinica- 
mente como lesão elevada consistência fx- 
me com base séssil ou pediculada (Coutinho, 
Santos, 1998). 

Como principal fator etiológico destaca- 
se o uso de prótese total desadaptada, os 
outros fatores relacionados são: presenca de 
Candida albicans, sensibilidade aos materi- 
ais da prótese, fatores sistêmicos e enfermi- 
dades sistêmicas (Flores, 1998). 

Em levantamento realizado por Coelho, 
Zucoloto (1998) estas patologias represen- 
taram 14,5% dos casõs diagnosticãdos no 
laboratório de Patologia Bucal da 17SP. " 

Diversos pesquisadores atribuíram dife- 
rentes nomes à hiperplasia inflamatória, como 
épulis fissuratum, fibroma irritativo, 
hiperplasia fibrosa, hiperplasia fibro-epiteliai 
e hiperplasia por prótese (Cutright, 1974; 
Bassi et al.1998; Zanetti et al.,1996). 

As hiperplasias inflamatórias apresentam 
alterações nos tecidos epitelial e conjuntivo. 

No tecido epitelial as principais alterações 
descritas são a hiperplasia, hiperparaceratose, 
acantose e degeneração hidrópica. Embora 
a freauência em aue são encontradas e a 
intensidade da siia manifestação variem nos 
diferentes trabalhos presentes na literatura, 

dependendo da localização da lesão (Tiecke, 
1965; Cutright, 1974; Regezi, Sciubba, 
1991; Bassi et al. 1998; Flores, 1.998; Co- 
elho, Zucoloto, 1998). 

Estas mesmas características foram des- 
critas por Lucas (1976) e Coutinho, Santos 
(1 998), que agregaram a elas a presença de 
áreas atróficas ocasionalmente observadas 
no tecido epitelial, variando de acordo com 
o sítio anatômico. 

Para Boraks (1996) o exame hisro- 
patológico das hiperplasias inflamatórias ser- 
viria para descartar o desenvolvimento de 
carcinoma espinocelular, pnncipalmcnte nas 
lesões localizadas em fundo de sulco, já que 
Castro (1997) relatou a presença de displasia 
em alguns dos 665 casos de Hiperplasia in- 
flamatória por ele estudados do Laborat6rio 
de Patologia Bucal da UNESP (Araçatuba) e 
Coelho, Zucoloto (1998) relataram urna fre- 
qüência de 3,896 de displasia observadas 
nas mesmas lesões. Entretanto, diversos au-. 
tores não observaram qualquer associação 
entre a hiperplasia e carcinoma espinocelular 
(Tiecke, 1965; Cutright, 1974; Lucae 1976) 

Em relação componente conjuntivo da 
hiperplasia fibrosa, vasos sanguíneos dilata- 
dos e infdtrado inflamatório constituído prin- 
cipalmente de Iinfócitos são as alterações 
microscópicas que, embora variem em in- 
tensidade, são frequentemente observatlas 
(Tiecke, 1965; Cutright, 1974; Wegezi, 
Sciubba, 1991; Dummond, et al., 1995; 
Bassi, et al. 1998; Flores, 1998) 

Para Lucas (1 976) o tecido conjuntivo 
mostra infiltrado inflamatório dependente da 
intensidade do fator irritante. A disposição 
das fibras colágenas pode assumir distribui- 
ção em bandas que se continuam com os 
tecidos normais adjacentes. 

Assim como a nomenclatura, as caracte- 

i5sticas histológicas descritas na Bateratura pma 
esta lesão são milito variadas e o objetivo do 
presente trabalho 6 descrevê-las com base 
nos casos de  hiperplasias inflamatórias 
diagnosticadas no laboratório de Patologia 
Bucal da Faculdade de Odontolo-a da UFRGS. 

  TE MAL E M ~ T O D O  
Foram exaininados 25 casos d e  

hipcrplasia inflamatória encaminhados ao la- 
boratório de Patologia Bucal da Faculdade 
de Odontologia da UFRGS entre os meses 
de janeiro a junho do ano 2001, obtidos a 
partir de biópsia totd dos seguintes sitios 
anatômiros : gengiva (3, mucosa jiqgal (7), 
fundo dc sulco (3), bordo de Kngua (a), pa- 
lato duro (I), rebordo alveolar (6) e Babio 
(2). fixados cm formalina neutra tam~onada 

~ , ,  

a 1 0 % ~ ~  en~blocados em parafina, cortados 
e submetidos à técnica de colora~ão pela 
hematoxilirraleosina. As lâminas foram exa- 
minadas em microscópio binocular marca 
MeiJim utilizando-se um aumento de 40 vezes 
para observação das caracteristicaç gerais 
do tecido e aumento de 108  vezes para ob- 
servação do infitrado inflamat6rio. 

Os criterios microscópicas adotados no 
1,aboratório de Patologia Bucal da UFRGS são: " 

Hiperplasia epitelial: aurnerito da es- 
uessura deste tecido ocasionado  elo maior 
número de células em todas as suas cama- 
das, mantendo a estratificação normal do 
tecido. 

Acantose: aumento da espessura do e- 
pitélio ocasionada pelo maior número de cé- 
lulas na ramada espinhosa, mantendo a ~s t ra-  
tifcação normal do tecido. Mdc:sta-se Iiis- 
tologicamente por cristas epiielPais mais larga. 

Hipcrortocenatose: aumento <lia cama- 
da ceratanizada do cpitéllio, com ceratinizaqão 
completa da cClula e desapaecimento do seu 
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dcleo.  
0 Hiperparaceratose: aumento da cama- 

da ceratinizada do epitélio, com as células 
superficiais retendo o núcleo. 

Degeneração hidrópica: presença de 
células com vacúolo no citoplasma. 

@ Atrofia epitelial: diminuição da espessu- 
ra do tecido em relação àç áreas de hiperpla- 
sia. 

@ Hiperplasia do tecido conjuntivo: au- 
mento da espessura deste tecido pelo maior 
número de células e fibras. 

Hiperemia: presença de vasos aber- 
tos, num campo microscópico em aumento 
de 4 0  vezes. 

Na avaliacáo do infiltrado foram consi- 
derados os seguintes critérios: predomínio 
de células mononucleares ou polimorfo- 
nucleares, distribuição das células (local ou 
difusa) e a localização preferencial das célu- 
las inflamatórias conforme estivessem pene- 
trando o epitélio, na camada subepitelial ou 
profundamente no tecido conjuntivo. As ca- 
ractensticas microscópicas de cada lâmina 
foram registradas e posteriormente analisa- 
das e comparadas. 

RESULTADOS 
Do estudo dos 25  casos observamos que 

houve aumento da espessura do epitélio ocor- 
rendo em 25  (100 %) casos, presença de 
degeneração hidrópica em 14 (56%) casos 
(tabela 1 e figuras l a  e lb), 1 2  (48%) casos 
encontrou-se hiperceratose, sendo que a 
paraceratiniza~go foi o achado predominante 
(98 % dos casos). Apesar do espessamento 
do tecido e~itelial ser uma alteracão constan- 
te, pode-se observar áreas de atrofia, com- 
parada àç áreas de hiperplasia deste tecido 
em 12  casos (48%). A acantose foi obsevada 
em 8 casos (32 %). 

O tecido conjuntivo se mostrou hiperplásico 
e com feixes de fibras colágenas dispostos 
numa direcão única. auando observados no , a 

seu eixo longitudinal em todos os 25  casos 
(fipriaras 3a e 3 H. O i d t r a d o  inflamatório . - 
também foi um a c h o  presente nos 25  casos 
estudados (figuras l a  e 1 b). Considerando- 
se a modologia das células inflamatórias, os 
linif' ocitos ' e plasmócitos predominaram em 22 
casos (88 %) enquanto os polimorfonucleares 
prevaleceram nos 3 casos restantes (12 %). 
(S infilúrado se apresentou de maneira focal 
em l 7  casos (68%), com localização na ca- 
mada subepitelkal em 2 1  espécimes estuda- 
dos (84%). 

A preSença de capilares abertos foi des- 
crita como hiperemia estando presente em 
8 casos (32%), e pode ser vista nas figuras 
2a e 2b, enquanto 2 áreas de supuração (8%) 
também estavam presentes ( tabela 2). E 
importante salientar que as alterações pode- 
Ram se superpor numa mesma lâmina ou 
campo ks to ló~co,  como pode ser visto nas 
figuras lia e Il b. 

. " 

Figura la .  Fotomicrograjia mostrando acantose Figura 1 b. Esquema ilustrativo da localiza- 
e degeneração hidrópica do tecido epitelial e ção da acantose, degeneração hidrópica e dis- 
injltrado injkxrnatório próximo h membrana basal tribuição do infiltrado injlamatório visto na 
penetrando no tecido epitelial da lesão (HE 100x). figura 1 a. 

Figura 2a. Fotomicrografia do tecido conjun- Figura 2b. Esquema ilustrativo de um vaso 
tivo mstmndo um vaso sangiiím dilatado, que dilatado e cheio de henuíceas. 
caracteriza a hiperemia tecidual. 

- "  ., A 3 

si;& unijònne das jbrm colágenas no tecido unijònne das jfibras colágenas vistas najgura 
conjuntivo da lesão de hiperplasia inflamatória. 3a. 
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DISCUSSÃO 
Apesar das diferentes nomenclaturas atri- 

buídas por diversos autores a esta lesão, 
acreditamos que o termo hiperplasia infla- 
matória seja mais adequado por definir a 
natureza da lesão, isto é, uma resposta tecidual 
inflamatória frente a uma agressão de baixa 
intensidade (resposta crônica frente ao trau- 
ma). 

Considerando-se as características mi- 
croscópicas em relação à porção epitelial 
dos 25  casos avaliados pode-se observar 
que em todos os casos estudados o epitélio 
se apresentava espessado pelo aumento no 
número de células em todas as suas cama- 
das, o que seria de se esperar pois é a prin- 
cipal característica da hiperplasia. Outras 
alterações frequentemente vistas foram a 
degeneração hidrópica do epitélio (56 %), 
e a hiperparaceratose (48 %). Entretanto 
estas alterações não são importantes para o 
diagnóstico histopatológico da hiperplasia in- 
flamatória, uma vez que a morfologia do 
epitélio varia de acordo com o sítio bucal 
em que este tecido se localiza. No presente 
estudo 7 das 1 3  lesões com degeneração 
hidrópica localizavam-se na mucosa jugal e 
neste sítio anatômico, o tecido epitelial apre- 
senta frequentemente, esta alteração. A 
ocorrência de hiperparaceratose (12 casos) 
também é explicada pela localização 
anatômica: 6 lesões observadas no rebor- 
do alveolar, e 6 das 7 lesões observadas 
na mucosa jugal, onde ocorre 
morfologicamente um aumento da camada 
de paraceratina do epitélio. Portanto a pre- 
sença de degeneração hidrópica e o tipo de 
ceratinizacão do epitélio não devem ser cri- 
térios para o diagnóstico histológico da  
hiperplasia inflamatória, uma vez que uma 
mesma lesão pode alternar áreas de epitélio 
orto e paraceratinizado e áreas normais e 
com degeneração hidrópica dependendo do 
sítio anatômico bucal onde se localizava a 
lesão. 

Por outro lado, Coutinho, Santos (1998) 
relataram a ocorrência de áreas de atrofia 
epitelial, al ternadas com áreas d e  
eçpessamento deste tecido, que são caracte- 
rizadas por encurtamento e achatamento das 
~apilas,  fato este também observado em 12  
casos deste estudo (48%). No entanto, pode- 
se considerar que sejam áreas de espessura 
normal do epitélio, que se mostram atróficas 
quando comparadas às áreas de hiperplasia. 
Outro fator a ser considerado é a morfologia 
do epitélio no sítio anatômico da lesão. No 
presente estudo 3 lesões situavam-se no fun- 
do d e  sulco (onde o epitélio, 
morfologicamente tem menor espessura) e 
as biópsias incluíam tecido da mucosa jugal, 
dando a falsa impressão de atrofia deste te- 
cido. 

Diversos autores relatam associação en- 
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tre hiperplasia inflamatória e carcinoma 
espinocelular (Boraks' 1996; Castro, 1997; 
Coelho, Zucoloto' 1998). No presente traba- 
lho não observamos qualquer evidência de 
displasia em nenhum dos 25  casos avaliados 
e, observando a experiência do Laboratório 
de Patologia Bucal da UFRGS pode - se afir- 
mar que o carcinoma espinocelular ocorre 
independentemente da lesão de hiperplasia 
inflamatória. descartando a ~ossibilidade de 
o trauma ser um fator etiológico no desen- 
volvimento desta neoplasia. 

O tecido conjuntivo apresentou-se 
hiperplásico, e isto pode ter acontecido pelo 
aumento do número de células e consequen- 
te aumento da síntese de fibras colágenas 
pelos fibroblastos. Este achado está em con- 
cordância com as afirmações de TIECKE 
(1965) que descreveu uma hiperplasia fibro- 
sa no tecido conjuntivo desta lesão, enquanto 
LUCAS (1976) observou áreas de prolifera- 
ção fibroblástica. Apesar de GIUNTA (1999) 
afirmar que o tecido conjuntivo apresenta 
numerosos feixes de fibras colágenas dis- 
postas de forma irregular nas hipeqdasia in- 
flamatórias, no presente estudo a observa- 
ção do padrão de orientação destas fibras 
mostrou uma direção quase única, sem o 
aspecto enovelado presente em outras lesões. 

Disperso sobre o estroma fibroso obser- 
vou-se um infiltrado inflamatório de densi- 
dade variável em todos os casos estudados. 
Esta característica histológica se deve ao fato 
d e  ser  esta uma lesão que recebe 
traumatismo crônico, pois está associada na 
maioria das vezes à prótese total desadaptada 
(FEGEZI SCIUBBA, 1991; BORAKS, 1996), 
o que leva a uma resposta inflamatória de- 
pendente do grau de irritação sobre a lesão 
(SPOUCE, 1973; LUCAS, 1976; COELHO, 
ZUCOLOTO, 1999). Além de ativar a res- 
posta inflamatória o trauma favorece a 
sobreposição de  outros agentes como a 
Candida albicam, o que pode determinar um 
maior acúmulo de células inflamatórias 
(FEICHART, ALTOFF, 1982). A frequên- 
cia do infitrado inflamatório está relatada 
em outros estudos da literatura, como os de 
CUTRIGHT (1974), NEVILLE et al. (1995) 
e KIGNEL et ai. (1999), que consideraram 
a sua presença frequente nesta lesão. Sendo 
uma lesão inflamatória o infitrado inflama- 
tório deve ser um achado constante, varian- 
do apenas na variedade, de acordo com a 
associação de agentes morbígenos que ageni 
sobre o tecido. 

Os linfócitos e plasmócitos predominaram 
entre as células inflamatórias das lesóes es- 
tudadas em 22 casos (88%), apresentando 
uma distribuição focal em 17 (68%) e loca- 
lização preferentemente subepitelid em ou- 
tros 2 lcasos (84%) (tabela 3). 8 s  linfócitos 
presentes no local da reação produzem me- 
diadores químicos (as hnfocinas e fatores de 
crescimento) que determinam uma reposta 
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proliferativa no tecido conjuntivo. l? impoi- 
tante salientar que apesar de o infiltrado as- 
sumir um padrão de distribuição preferenci- 
al, células inflamatórias podiam ser encon- 
tradas em outros pontos da Pesão e em 8 
(32%) dos 2 1  (84%) casos onde o infitrado 
se localizava na camada subepitelial obser- 
vou-se numerosos linfócitos penetrando o 
epitélio, que poderia ser explicado pela 
superposição de uma infecção neste tecido, 
por bactérias ou fungo do gênero Cândida 
(figura la). Em 2 casos (8%) havia uma res- 
posta mais intensa, com áreas de supuração 
e em 1 caso (4%) predomínio dos 
polimorfonucleares. Consequentemente, o 
predomínio de infiltrado inflamatório agudo 
não deve ser interpretado como caracterista- 
ca da hipeqlasia, mas significa uma prova- 
vel intensificação do agente agressor sobre 
a lesão, uma vez que nestes casos, próximo 
às áreas de acúmulo de polimorfonucleares 
havia ulceração do tecido epitelial. 

Outra característica observada foi a 
hiperemia, presente em 8 casos (32%). 
Shaffer et al. (1985) justificam o maior nía- 
mero de vasos sanguineos em razão da rea- 
ção inflamatória enquanto Saito et al. (1999) 
relacionaram a patogenia da hiperplasia à 
presença d e  fator d e  crescimento 
transformante beta, fator de crescimento para 
fibroblastos e fator de crescimento derivado 
das plaquetas que são mitogênicos para 
fibroblastos. Entretanto estas substâncias 
químicas também são angiogênicas, mas pro- 
vavelmente não são as responsáveis pela 
vascularização evidente do tecido conjuntivo 
da hiperplasia. Em nossa opinião acredita- 
mos que seja a hipermia a principal respon- 
sável pelos vasos dilatados, proporcionando 
maior aporte de células de defesa e substân- 
cias quirnicas em resposta aos mediadores 
químicos liberados durante a reação infla- 
matória, embora algum grau d e  
vascularização ocorra por tratar - se de um 
tecido de granulação. 

CONCLUSOES 
As características microscópicas obser- 

vadas com maior freqiiência nos casos esiu- 
dados permitem concluir que: 

As características histológicas vistas em 
todos os casos de hiperplasia inflamatória 
foram a hiperplasia epitelial e conjuntiva e a 
presença de infitrado inflamatório. 

O infdtrado se mostrou distribuído de 
forma focal ((68 %) dos casos e localizado 
na canuiada sube~itelid em 84 % dos casos. 

A direqão uniforme das fibras colágenas 
foi comumentemente observada e é um dos 
parâmetros para diagnóstico histopatológco 
da hiperplasàa inflamatória. 

MSTMC" 
The inflammatory hypeqdâsias are Besions 

extremely common in thc oral eavity. 



Nevertheless, in rhe literature there are 
difierent characteristics observed during the 
histopathologic diagnostic of this lesion. The 
aim of this study was to describe the 
microscorsic characteristics observed in the 
inflamrnatory hyperplasia diagnosticated in 
the Oral Pathology Lab of the Federal 
University of Rio Grande do Sul (UFRGS), 
and reeommend histologicals criteria for the 
diagnostic of this pathology. Twenty-five ca- 
ses of inflammatory hypeiplasia a~chived in 
the Oral Pathology kab of the UFRGS were 
examinated between january and jdy of 2001. 
We concluded that the presence of cronic 
inflammatory infdtrated, epitelial hyperplasia 
and the uniform direction of the collagen 
fibers were the histological caracteristics 
findirig in the majority of the lesions. 

m W 8 R D S :  
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