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RESUMO 
As hiperplasias inflamatorias sao lesoes comuns na cavidade bucal. Entretanto, a literatura descreve diferentes aspectos microscOpicos 

para esta lesao. 0 objetivo do presente estudo foi descrever as caracteristicas histologicas observadas nas hiperplasias inflamatorias diagnosticadas 
no laboraterio de Patologia Bucal da UFRGS e ainda, sugeri• criterios histologicos para o diagnostic° desta patologia. Foram revisados 25 
casos corn diagnostic° de hiperplasia inflamateria arquivados no laboraterio de Patologia Bucal da Universidade Federal do Rio Grande do 
Sul (UFRGS) entre os meses de janeiro e junho do ano 2001. Concluiu-se que a presenga de infiltrado infiamaterio cronico, hiperplasia 
epitelial e a diregao uniforme das fibras colagenas foram as caracteristicas histologicas observadas na maioria das lesoes. 

Introducao 
As hiperplasias inflamatorias 

sao um grupo de lesoes caracterizadas como 
massas submucosas que podem se ulcerar 
secundariamente quando traumatizadas , 
mostrando a coloragao normal da mucosa 
ou levemente avermelhadas (REGEZI, 
SCIUBBA, 1991). 

A hiperplasia inflamatoria caracteriza-se 
pela proliferagao do tecido epitelial da cavi- 
dade bucal por aumento no ritmo de divisAo 
celular corn manutenglo do padrio 
morfofuncional do tecido (Pinto et al., 1996). 
Na maioria dos casos apresenta-se clinica-
mente como lesao elevada consistencia fir-
me corn base sessil ou pediculada (Coutinho, 
Santos, 1998). 

Como principal fator etiologic° destaca-
se o use de protese total desadaptada, os 
outros fatores relacionados sao: presenga de 
Candida albicans, sensibilidade aos materi-
ais da protese, fatores sistemicos e enfermi-
dades sistemicas (Flores, 1998). 

Em levantamento realizado por Coelho, 
Zucoloto (1998) estas patologias represen-
taram 14,5% dos casos diagnosticados no 
laboraterio de Patologia Bucal da USP. 

Diversos pesquisadores atribuiram dife-
rentes nomes a hiperplasia inflamateria, como 
epulis fissuratum, fibroma irritativo, 
hiperplasia fibrosa, hiperplasia fibro-epitelial 
e hiperplasia por protese (Cutright, 1974; 
Bassi et al.1998; Zanetti et al.,1996). 

As hiperplasias inflamatorias apresentam 
alteracoes nos tecidos epitelial e conjuntivo. 

No tecido epitelial as principais alteragoes 
descritas sao a hiperplasia, hiperparaceratose, 
acantose e degeneragao hidropica. Embora 
a freqtiencia em que sao encontradas e a 
intensidade da sua manifestagao variem nos 
diferentes trabalhos presentes na literatura, 
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dependendo da localizagao da lesao (Tiecke, 
1965; Cutright, 1974; Regezi, Sciubba, 
1991; Bassi et al. 1998; Flores, 1998; Co-
elho, Zucoloto, 1998). 

Estas mesmas caracteristicas foram des-
critas por Lucas (1976) e Coutinho, Santos 
(1998), que agregaram a elas a presenga de 
areas atroficas ocasionalmente observadas 
no tecido epitelial, variando de acordo corn 
o sitio anatomic°. 

Para Boraks (1996) o exame histo- 
patolOgico das hiperplasias inflamatorias ser-
viria para descartar o desenvolvimento de 
carcinoma espinocelular, principalmente nas 
lesoes localizadas em fundo de sulco, ja que 
Castro (1997) relatou a presenga de displasia 
em alguns dos 665 casos de Hiperplasia in-
flamateria por ele estudados do Laboraterio 
de Patologia Bucal da UNESP (Aracatuba) e 
Coelho, Zucoloto (1998) relataram uma fre-
qtiencia de 3,8% de displasia observadas 
nas mesmas lesoes. Entretanto, diversos au-
tores nao observaram qualquer associagao 
entre a hiperplasia e carcinoma espinocelular 
(Tiecke, 1965; Cutright, 1974; Lucas 1976) 

Em relagao componente conjuntivo da 
hiperplasia fibrosa, vasos sanguineos clilata-
dos e infiltrado inflamaterio constituido prin-
cipalmente de linfocitos sao as alteragoes 
microscopicas que, embora variem em in-
tensidade, sao frequentemente observadas 
(Tiecke, 1965; Cutright, 1974; Regezi, 
Sciubba, 1991; Dummond, et al., 1995; 
Bassi, et al. 1998; Flores, 1998) 

Para Lucas (1976) o tecido conjuntivo 
mostra infiltrado inflamaterio dependente da 
intensidade do fator irritante. A disposigao 
das fibras colagenas pode assumir distribui-
gao em bandas que se continuam corn os 
tecidos normais adjacentes. 

Assim como a nomenclatura, as caracte- 

risticas histologicas descritas na literatura para 
esta lesao sao muito variadas e o objetivo do 
presente trabalho é descreve-las com base 
nos casos de hiperplasias inflamatorias 
diagnosticadas no laboratOrio de Patologia 
Bucal da Faculdade de Odontologia da UFRGS. 

MATERIAL E METODO 
Foram examinados 25 casos de 

hiperplasia inflamatbria encaminhados ao la-
boratbrio de Patologia Bucal da Faculdade 
de Odontologia da UFRGS entre os meses 
de janeiro a junho do ano 2001, obtidos a 
partir de bibpsia total dos seguintes sitios 
anatornicos : gengiva (5), mucosa jugal (7), 
fundo de sulco (3), bordo de lingua (1), pa-
lato duro (1), rebordo alveolar (6) e labio 
(2), fixados em formalina neutra tamponada 
a 10%, emblocados em parafma, cortados 
e submetidos a tecnica de coloragao pela 
hematoxilina/eosina. As laminas foram exa-
minadas em microscepio binocular marca 
Meiji® utilizando-se urn aumento de 40 vezes 
para observagao das caracteristicas gerais 
do tecido e aumento de 100 vezes para ob-
servagao do infiltrado inflamaterio. 

Os criterios microscopicas adotados no 
LaboratOrio de Patologia Bucal da UFRGS sao: 

• Hiperplasia epitelial: aumento da es-
pessura deste tecido ocasionado pelo maior 
flamer° de celulas em todas as suas cama-
das, mantendo a estratificagao normal do 
tecido. 

• Acantose: aumento da espessura do e-
pitelio ocasionada pelo maior numero de ce-
lulas na camada espinhosa, mantendo a estra-
tificagao normal do tecido. Manifesta-se his-
tologicamente por cristas epiteliais mais largas. 

• Hiperortoceratose: aumento da cama-
da ceratinizada do epitelio, corn cerafinizagao 
completa da celula e desaparecimento do seu 
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Tabela 2. Alteracoes observadas no tecido 
conjuntivo das hiperplasios inflamatorias. La- 
boratorio de Patologia Bum! da UFRGS 2001. 

Tipo de alteracao Niimero de casos 

25 
8 
2 

Sutbdivisio Niunero de casos Criterio estudado 

Hiperplasia 25 
Degeneracao hidrOpica 14 
Areas de compressao 12 
Hiperceratose 

[ 

12 
Acantose 8 

Tabela 3. Caracterizacdo do infiltrado 
de Patologia Bucal da UFRGS 2001. 

Presenca de infiltrado 
inflamaterio 
Hiperemia 
Areas de supuracao 

Celt& inflamatoria predominante 

Distribuicao das celulas inflamatorias 

Localizacao das celulas inflamatorias 

Linfocitos e Plasmocitos 
Polimorfonucleares 

Focal 
Difusa 

Penetrando o epitelio 
Camada subepitelial 

Profundamente no tecido conjuntivo 

22 
3 
17 
8 
0 
21 
4 

la I. Alterapies observatlas no tecido 
dial dos hiperplasias inflamatorias. Labo- 

ratorio de Patologia Buccal  da UFRGS 2001.  

Tipo de alteracao Mauer° de casos 

nticleo. 
• Hiperparaceratose: aumento da cama-

da ceratinizada do epitelio, corn as celulas 
superficiais retendo o nude°. 

• Degeneracao hidropica: presenca de 
celulas com vactiolo no citoplasma. 

• Atrofia epitelial: diminuicao da espessu-
ra do tecido em relacao as areas de hiperpla-
sia. 

• Hiperplasia do tecido conjuntivo: au-
mento da espessura deste tecido pelo maior 
numero de celulas e fibras. 

• Hiperemia: presenca de vasos aber-
tos, num campo microscopic° em aumento 
de 40 vezes. 

Na avaliacio do infiltrado foram consi- 
derados os seguintes criterios: predominio 
de celulas mononucleares ou polimorfo-
nucleares, distribuicao das celulas (local ou 
difusa) e a localizacao preferential das celu-
las inflamatorias conforme estivessem pene-
trando o epitelio, na camada subepitelial ou 
profundamente no tecido conjuntivo. As ca-
racteristicas microscopicas de cada lamina 
foram registradas e posteriormente analisa-
das e comparadas. 

RESULTADOS 
Do estudo dos 25 casos observamos que 

houve aumento da espessura do epitelio ocor-
rendo em 25 (100 %) casos, presenca de 
degeneracao hidropica em 14 (56%) casos 
(tabela 1 e figuras la e lb), 12 (48%) casos 
encontrou-se hiperceratose, sendo que a 
paraceratinizacao foi o achado predominante 
(98 % dos casos). Apesar do espessamento 
do tecido epitelial ser uma alteracao constan-
te, pode-se observar areas de atrofia, corn-
parada as areas de hiperplasia deste tecido 
em 12 casos (48%). A acantose foi obsevada 
em 8 casos (32 %). 

0 tecido conjuntivo se mostrou hiperpla.sico 
e corn feixes de fibras colagenas dispostos 
numa direcao anica, quando observados no 
seu eixo longitudinal em todos os 25 casos 
(figuras 3a e 3 b). 0 infiltrado inflamatorio 
tambem foi urn achado presente nos 25 casos 
estudados (figuras la e 1 b). Considerando-
se a morfologia das celulas inflamatorias, os 
linfocitos e plasmocitos predominaram em 22 
casos (88 %) enquanto os polimorfonucleares 
prevaleceram nos 3 casos restantes (12 %). 
0 infiltrado se apresentou de maneira focal 
em 17 casos (68%), corn localizacao na ca-
mada subepitelial em 21 especimes estuda-
dos (84%). 

A presenca 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 areas de supuracao (8%) 
tambem estavam presentes ( tabela 2). E 
importante salientar que as alteracoes pode-
riam se superpor numa mesma lamina ou 
campo histologic°, como pode ser visto nas 
figuras la e lb. 

Figura /a. Fotomicrografia mostrando acantose 
e degeneracao hidropica do tecido epitelial e 
infiltrado inflarnatinio proximo a membrana basal 
penetrando no tecido epitelial da les& (HE 100x). 

Figura 2a. Fotomicrografia do tecido conjun-
tivo mostrando um vaso sanguine° dilate do, que 
caracteriza a hiperemia tecidual. 

Figura 3a. Fotomicrografia mostrando a dispo- 
sictio uniforme das fibras colagenas no tecido 
conjuntivo da les& de hiperplasia inflamatoria. 
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Figura lb. Esquema ilustrativo da localiza-
veto da acantose, degeneractia hidropica e dis-
tribuicao do infiltrado inflarnatorio visto na 
figura la. 
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Figura 2b. Esquema ilustrativo de urn vaso 
dilatado e cheio de henuiceas. 
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Figura 3b. Esquema ilustrativo da disposicao 
uniform,e das fibres colagenas vistas na figura 
3a. 
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DISCUSSAO 
Apesar das diferentes nomenclaturas atri-

buidas por diversos autores a esta lesao, 
acreditamos que o termo hiperplasia infla-
matoria seja mais adequado por definir a 
natureza da lesao, isto e, uma resposta tecidual 
inflamatoria frente a uma agressao de baixa 
intensidade (resposta cronica frente ao trau-
ma). 

Considerando-se as caracteristicas mi-
crosc6picas em relagao a porgao epitelial 
dos 25 casos avaliados pode-se observar 
que em todos os casos estudados o epitelio 
se apresentava espessado pelo aumento no 
namero de celulas em todas as suas cama-
das, o que seria de se esperar pois é a prin-
cipal caracteristica da hiperplasia. Outras 
alteragoes freqiientemente vistas foram a 
degeneragao hidr6pica do epitelio (56 %), 
e a hiperparaceratose (48 %). Entretanto 
estas alteracoes nao sao importantes para o 
diagnostico histopatologico da hiperplasia in-
flamatoria, uma vez que a morfologia do 
epitelio varia de acordo com o sitio bucal 
em que este tecido se localiza. No presente 
estudo 7 das 13 lesoes com degeneragao 
hidr6pica localizavam-se na mucosa jugal e 
neste sitio anatomic°, o tecido epitelial apre-
senta freqiientemente, esta alteragao. A 
ocorrencia de hiperparaceratose (12 casos) 
tambem a explicada pela localizacio 
anatOmica: 6 lesoes observadas no rebor-
do alveolar, e 6 das 7 lesoes observadas 
na mucosa jugal, onde ocorre 
morfologicamente um aumento da camada 
de paraceratina do epitelio. Portanto a pre-
senga de degeneragao hidropica e o tipo de 
ceratinizacao do epitelio nao devem ser cri-
terios para o diagnostic° histologic° da 
hiperplasia inflamatoria, uma vez que uma 
mesma lesao pode alternar areas de epitelio 
orto e paraceratinizado e areas normais e 
com degeneragao hidropica dependendo do 
sitio anatomic° bucal onde se localizava a 
lesao. 

Por outro lado, Coutinho, Santos (1998) 
relataram a ocorrencia de areas de atrofia 
epitelial, alternadas corn areas de 
espessamento deste tecido, que sao caracte-
rizadas por encurtamento e achatamento das 
papilas, fato este tambem observado em 12 
casos deste estudo (48%). No entanto, pode-
se considerar que sejam areas de espessura 
normal do epitelio, que se mostram atroficas 
quando comparadas as areas de hiperplasia. 
Outro fator a ser considerado é a morfologia 
do epitelio no sitio anatomic° da lesao. No 
presente estudo 3 lesoes situavam-se no fun-
do de sulco (onde o epitelio, 
morfologicamente tem menor espessura) e 
as biopsias incluiam tecido da mucosa jugal, 
dando a falsa impressao de atrofia deste te-
cido. 

Diversos autores relatam associagao en- 

tre hiperplasia inflamatoria e carcinoma 
espinocelular (Boraks' 1996; Castro, 1997; 
Coelho, Zucoloto' 1998). No presente traba-
lho nao observamos qualquer evidencia de 
displasia em nenhum dos 25 casos avaliados 
e, observando a experiencia do LaboratOrio 
de Patologia Bucal da UFRGS pode — se afir-
mar que o carcinoma espinocelular ocorre 
independentemente da lesao de hiperplasia 
inflamatoria, descartando a possibilidade de 
o trauma ser urn fator etiologic° no desen-
volvimento desta neoplasia. 

0 tecido, conjuntivo apresentou-se 
hiperplasico, e isto pode ter acontecido pelo 
aumento do n6mero de celulas e conseqtien-
te aumento da sintese de fibras coligenas 
pelos fibroblastos. Este achado esta em con-
cordancia corn as afirmagoes de TIECKE 
(1965) que descreveu uma hiperplasia fibro-
sa no tecido conjuntivo desta lesao, enquanto 
LUCAS (1976) observou areas de prolifera-
cao fibroblastica. Apesar de GIUNTA (1999) 
afirmar que o tecido conjuntivo apresenta 
numerosos feixes de fibras colagenas dis-
postas de forma irregular nos hiperplasia in-
flamatorias, no presente estudo a observa-
cao do padrao de orientagao destas fibras 
mostrou uma diregao quase imica, sem o 
aspecto enovelado presente em outras lesoes. 

Disperso sobre o estroma fibroso obser-
vou-se um infiltrado inflamatorio de densi- 
dade variavel em todos os casos estudados. 
Esta caracteristica histolOgica se deve ao fato 
de ser esta uma lesao que recebe 
traumatismo cronico, pois esta associada na 
maioria das vezes a protese total desadaptada 
(REGEZI SCIUBBA, 1991; BORAKS, 1996), 
o que leva a uma resposta inflamatoria de-
pendente do grau de irritagao sobre a lesao 
(SPOUGE, 1973; LUCAS, 1976; COELHO, 
ZUCOLOTO, 1999). Alem de ativar a res-
posta inflamatoria o trauma favorece a 
sobreposicao de outros agentes como a 
Candida albicans, o que pode determinar um 
maior aciimulo de celulas inflamatorias 
(REICHART, ALTOFF, 1982). A freqtien-
cia do infiltrado inflamatorio esta relatada 
em outros estudos da literatura, como os de 
CUTRIGHT (1974), NEVILLE et al. (1995) 
e KIGNEL et al. (1999), que consideraram 
a sua presenga freqiiente nesta lesao. Sendo 
uma lesao inflamatoria o infiltrado inflama-
torio deve ser um achado constante, varian-
do apenas na variedade, de acordo corn a 
associagao de agentes morbigenos que agem 
sobre o tecido. 

Os linfocitos e plasmocitos predominaram 
entre as celulas inflamatorias das lesoes es-
tudadas em 22 casos (88%), apresentando 
uma distribuigao focal em 17 (68%) e loca-
lizacao preferentemente subepitelial em ou-
tros 2lcasos (84%) (tabela 3). Os linfocitos 
presentes no local da reacao produzem me-
diadores quimicos (as linfocinas e fatores de 
crescimento) que determinam uma reposta  

proliferativa no tecido conjuntivo. E impor-
tante salientar que apesar de o infiltrado as-
sumir urn padrao de distribuigao preferenci-
al, celulas inflamatorias podiam ser encon-
tradas em outros pontos da lesao e em 8 
(32%) dos 21 (84%) casos onde o infiltrado 
se localizava na camada subepitelial obser-
vou-se numerosos linfikitos penetrando o 
epitelio, que poderia ser explicado pela 
superposigao de uma infeccao neste tecido, 
por bacterias ou fungo do genero Candida 
(figura la). Em 2 casos (8%) havia uma res-
posta mais intensa, corn areas de supuragao 
e em 1 caso (4%) predominio dos 
polimorfonucleares. Consequentemente, o 
predominio de infiltrado inflamatorio agudo 
nao deve ser interpretado como caracteristi-
ca da hiperplasia, mas significa uma prova-
vel intensificaglo do agente agressor sobre 
a lesao, uma vez que nestes casos, proximo 
as areas de acamulo de polimorfonucleares 
havia ukeracAo do tecido epitelial. 

Outra caracteristica observada foi a 
hiperemia, presente em 8 casos (32%). 
Shaffer et al. (1985) justificam o maior n6-
mero de vasos sanguineos em razao da rea-
gab inflamatoria enquanto Saito et al. (1999) 
relacionaram a patogenia da hiperplasia 
presenga de fator de crescimento 
transformante beta, fator de crescimento para 
fibroblastos e fator de crescimento derivado 
das plaquetas que sao mitogenicos para 
fibroblastos. Entretanto estas substancias 
quimicas tambem sao angiogenkas, mas pro-
vavelmente nao sao as responsaveis pela 
vascularizacao evidente do tecido conjuntivo 
da hiperplasia. Em nossa opinido acredita-
mos que seja a hipermia a principal respon-
savel pelos vasos dilatados, proporcionando 
maior aporte de celulas de defesa e substan-
cias quimicas em resposta aos mediadores 
quimicos liberados durante a reagao infla-
matoria, embora algum grau de 
vascularizacao ocorra por tratar — se de urn 
tecido de granulagao. 

CONCLUSOES 
As caracteristicas microscopicas obser-

vadas corn maior freqtiencia nos casos estu-
dados permitem concluir que: 

• As caracteristicas histologicas vistas em 
todos os casos de hiperplasia inflamatoria 
foram a hiperplasia epitelial e conjuntiva e a 
presenga de infiltrado inflamatorio. 

• 0 infiltrado se mostrou distribuido de 
forma focal (68 %) dos casos e localizado 
na camada subepitelial em 84 % dos casos. 

• A direcao uniforme das fibras colagenas 
foi comumentemente observada e e um dos 
parametros para diagnostic° histopatologico 
da hiperplasia inflamatoria. 

ABSTRACT 
The inflammatory hyperplasias are lesions 

extremely common in the oral cavity. 
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Nevertheless, in the literature there are 
different characteristics observed during the 
histopathologic diagnostic of this lesion. The 
aim of this study was to describe the 
microscopic characteristics observed in the 
inflammatory hyperplasia diagnosticated in 
the Oral Pathology Lab of the Federal 
University of Rio Grande do Sul (UFRGS), 
and recommend histologicals criteria for the 
diagnostic of this pathology. Twenty-five ca-
ses of inflammatory hyperplasia archived in 
the Oral Pathology Lab of the UFRGS were 
examinated between january and july of 2001. 
We concluded that the presence of cronic 
inflammatory infiltrated, epitelial hyperplasia 
and the uniform direction of the collagen 
fibers were the histological caracteristics 
finding in the majority of the lesions. 

KEYWORDS: 
Hyperplasia. Mouth, Patology. Diagnostic 

of mouth. 
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