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RESUMO 
0 termo hiperplasia está re!acionado a proliferação do tecido conjuntivo que pode ser ocasionada por diversos fatores eliológicos. Dentre as 

varias hipevplasias ocasionadas por esses diferentes fatores, enfatizaremos aquelas causadas pelo uso de próleses dentárias mal adaptadas. A 
Baiperplasia inflamatQria caracteriza-se pela proliferação da mucosa bucal, devido a um aumento no ritmo de divisão celular com manutenção do 

sear padrão mor8ofuncional. A aflerioesclerose 6 uma doença cronico-degeneraliva que ocasiona iim estado de inextensibilidade e enfraquecimento 
dos vasos pela presença de lipidios na túnica íntima. Ao considerarmos que o uso de próteses, assim como a arterioesclerose é comum em 

iiidivjduos acima dos 35-40 anos, buscou-se verificar a prevalência dessa patologia dos vasos sanguíneos em casos de hiperplasia inflamatória, 
v~sando a utilizaçáo dessas biópsias como um recurso adicional de diagnóstico da arterioesclerose. Para isso, foi realizado um levantamento dos 

casos de hiperplasia inflamatória da mucosa bucal, registrados no Laboratório de Patologia da FO-UFRGS nos últimos 5 anos. A partir da 
o&sewa@áo microscópica do tniaterial corado pela hematoxilina-eosina, verificou-se que dos 166 (1 00%) casos registrados, 75 (452%) apresenta- 

varn, além de capilares, artérias e/ou veias. Dessas 75 (100%) biópsias, 35 (46,6%) apresentavam sinais morfológicos de arierioesclerose 
evidenciados pela visualizaçáo de c6lulas vacuolizadas na parede interna dos vasos. Sendo assim, mediante a analise dos resultados obtidos 
sobre a prevalência de ari.erioesclerose em casos de hiperplasia inflamatória, verifica-se a possibilidade da utilização de biópsias de hiperplasia 

inf lamat~ria provocadas por pr6lese mal adaptadas como um fator auxiliar no diagnóstico da arterioesclerose. 

T'he woad hiperplasia is reiated to the cellular proliferation that can be caused by many ethiological factors. Considering these different types of 
hiperyjlasias, w e  will emphasize those that were caused by the use of non-adapted dental prosthesis. The inflammatory hiperplasia is characteriaed 

by " r e  oral mucosa profiferatioia, dueto the increase of the rylhm of the cellular division wilh the mantainance of the morphofunctional pattern of 
these cells. "bhe arteriosclerosis is a disease characterized by the inextensibility and weakness of vessels by the presence of lipid in the intima1 

tunic. Considering that arteriosclerosis and the use o% prosthesis are common findings in people over 35-40 years old, w e  tried to study the 
prevaience of Ihis pathology in the blaod vessels of hiperplasia biopâies. The correlalion between a~eriosclerosis and inflammatory hiperplasia was 

done using inflammatory hiperplasia biopsies as an additional source forarteriosclerosis diagnostic. Aflerachecking inflammatory hiperplasia 
cases registered in the last 5 yeaw a% Pathology Laboratoy of FO-UFRGS, it was done a microscopycal observation of the colored material by 

hematoxiline-eosine. As a resi~l l ,  w e  found that from 166 (100%) of the registered cases, 75 (45,2%) showed arteries andlor veins, beyond 
capihiaries. From these 75 (180%) biopsies, 35 (46,6%) showed arteriosclerosis morphological signs. These signs were evidenced by thevisualiaa- 
tion o$: vacuoEized cells in the inmoslvessels wall. Our findings suggest that inflammatory hiperplasia biopsies are diagnostic lools to  arteriosclero- 

sis. 

~~VTRBDU~AO clerose em biópsias de hiperplasia inflamatória hiperplasia gengiva1 uniforme e generalizada a 
da mucosa bucal, visando criar um recurso maioria dos casos é inespecífica e resulta de 

A etio'Ogia da h i ~ e r p l a s i a  in f lamatór ia  está adicional no diagnóstico dessa patologia dos uma resposta inusitadade tecido hiperplásico à 
relacionada à irritação cronica sobre a mucosa sanguíneos. inflamação cronica associada a fatores locais 
bucal produzida por próleses mal adapta- 
das6,7,4 3,I7. O uso de próleses dentárias, bem REV~SAO DA LBIERABURA 

* Trabalho apresentado noVIIl âalãode Inici- 
corno a aflerioesclerose 6 mais comum em ação Científica da UFRGS. 
indivíduos acima dos 35-48 anosl4. Sendo as- Oconceito de hiperplasiaestá relacionadoa ** ~ ~ l ~ i ~ t ~  de iniciação científica UFRGS 
sim, alravks deste estudo buscou-se verificar a proliferaçãotecidual conjuntiva ocasionada por *+* professorde ~ ~ t ~ l ~ ~ i ~ ~ ~ ~ ~ l d ~  FO-UFRGS 
existência de sinais mofiol0gicos de arterioes- diferentes fatores etiológicosl3. No caso da - CPG Patologia Bucal UFRGS. 
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GOIYIO a placa e o táflarol3. Outras condiçfies 
corno a:; alteraçfies hormonais que ocorrem 
dura~te  a puberdade e a gravidez ou medica- 
mentos como afenitoina (hipevlasia pelo Dilan- 
tin) e a ciclosporina, podem potencializar ou 
exagerarsignificativa~~ente os efeitos dosfato- 
res Bocais rio tecido conjuntivol3. Essa prolife- 
raqáo tecidraal também ocorre em pacientes 
com !eucemia, provavelmente, devido inbiltra- 
~ ã o  'dos lecidos gengivais por leucócikos malig- 
nos 13. Outra hip02e:;e 6 o Falo de esses pacien- 
tes rei~itarem evn praticar boa hib;iene pela ten- 
cigncia ao sangramento associada & ic?~~cerr~ia e? 
r;8essafcrma, possiioilitareii~ o aceimulo de placa 
e resixluns p:o[~oicintiandw eski:r!i~io i??ilâ:r?aI6- 
iii? para ..i hi[:>e,p~lasia dotecido c;c.~:1,jriribivc-l3. I.65 
iarrrl~en! unia ic;ri.rra mais m a  da rri.oliIerai$o . " ?r:riia,!,.iai c:!a:n 6 s lii?perpiasia jdiiupAlic~13. N~si;: 
r.ond;@.,, :x.cjorriar i)e~;b;rlk:; aur:::,oriiapfi pr id i~, .  
ptjsiçzi F]ercditg;.Ia, ai: pass,: que ~!~[io:;  :?ao 
;‘?k".:.;"h~-rdlig:~c:;j,:~ , 1jerl&ijt;3 - au:.rerzLc;--?l 3. 

;Jsi:;: iqlo;e:; e:iiiuiooi<;o:; .~, . i &  :,:;t;ad~s, 
aini;.:~. l?sds ori:-j,?!iltc.:.rl,rmgij~:;2, CuniP i!iZ1.tiXt'Kl- 

raio :AS (iiose:; i:--niária!. ~raal ,"?L.a[:!i.iíjiis. qiicP 
s;r:q;;ido Qiiiuxo. i)ii?ic~::t.i tjrnn. a@o i;sico- 

, . ii.rcc;arii::a, i:oi:t~i.:dente, i l x i  bajxa irikeaisitiiade, 
pi'c$rni~.xiin :': inle;.:nites,l.e ~ ~ k j ~ r ?  a rciucoça xjside . . e:;iac: ~r,:;u:.idas. l a  i.c:sposis rio orjanistnc :.afia 
ein iun-5.0 do agente trai~rr~ái:iuo qriarito ao 
larnpo cie apliea~áa, !reqaj&ncia e intensidade, 
~is:jirn covmso de ca~a~:l::riçticac: individuais do 
pac?iera.8~:6. 

\ i- '.. ~ ~ , O P ; ~ U ~ O W B S ,  dentre eles Regeai & Sciu~b- 

bi i l3 e Toi~ireiaâi17, aponiain o traurnatismo 
,, , 

t:ioa?ieo pvairduzidn poi dentadura clamas fator 
ciiol6gir~o tia ii.siyerpiaaia inflarna16ria ou hiper- 
plasia fibrosa inllarnat0aia. Segundo Faria7, as 
kiiperplasias i~aflarriatórias ç5o provocadas usu- 
almente por pr6tescsdent$riau mal a.dapladas 
cqie riagc:m robre a nucosa bcrcal induzindo a 
liberadão de rr~ediador:+s q~/micos que porst~a 
\iem:,ro:i.icverra a ~~íoliferac;aocelulaie vasci~la~. 

S~içinndo BoraxE, a hiperpirisia iu?lian.sat6ria 
localiza~la, no paiaio 6 provocada pelo uso de 
pr6iese total supç~iiorc~nle~cior~ada com [.irna 
depresriáa rei-itrr~l ~iediaria de borda aiiado na 
área basal, conhecida corria"cç:âmara de vácuois 
<- .. *3 L rr:prasentada por lesáo riodwiarsBssii, cuja 
ionr~a acorrsipanha o formato da câmara de 
daciso. Asiipe-licie B lisa, de teratura papiioma- 
:;asa, de r:ontoriao regular, de c:oioraçáo seme- 
llaan:e à da rneic:osa6. No caso de a hiperpiasia 
u~ii3arr1ai6ria estar localizada no I'undo de sulco, 
Be>raxFB afirena que esla 6 provocada por falha 
de adapiLaoáo do bordo da pr6aese total superior 
ou inferior ou quando este 6 pouco espesso, 
aliailo, poretiagudo etc., %arriando.-se um agente 
irritaAivcjou, ainda, pela falta de eçpaçooin alívio 
pais, freios e bridas miisciilares. .Tendo-se corno 
lo~~ l1za~:âr~  o fundo de sulco, a Uesáo clinica- 
n;sn?e a~rcdserita-se nociular, cordoaiiforme, pe- 
r!iculada, eritenatosa ou de coloração njsea- 
pálida, dependendo cio cziiilei-ido da massa de 
a:onlorno nil~do e regular cana superficie briihan- 
te e te;atura ?isa. Boraxki sugere, como primeira 
medida de tratamento para a hiperplasia infla- 
~nakUria, a eliminaçiio do agente etiológico, ou 
seja, impedir o paciente de usar a prótese 
dadaante 7 a 15 dias para, eritão, reavaliar a 

lesão. Esleautortarnbém afirma que, quando0 
conteúdo forpredominantemente hemangioma- 
toso, a lesáo deverá regredir; porém, sefibrbti- 
co, indica a remoção cirúrgica e o envio do 
material para exame anátomo-patologico6. Além 
dessas medidas, Regezi 8r Sciubbal3 lembram 
a importância da confecçáo de uma nova prbte- 
se ou reembasamenb da antiga, para prevenir 
recorrências da lesáo. 

O aspecto histopatol0gico da hiperplasia 
Znlamat~ria6definido pela prolileração deteei- 
docorijunlivofibrosocom inliltrado inflamatório 
nor~oneicleare um covnponente epitelial, irsua8.- 
rilente exibindo acantose, espessamente dz 
ramada espinhosa decorrente do aur~1erilo do 
i ~Unieru iie S : A ~ S  c6lulas, irregula reiou f 0 6 X ~  de 
i~lceia@o E .  Ace:;sohar~.ienie pode-sevisualizai 
ailerias s veias presentes ria região onde ocor 
reii o ie~iomeno I-iiperplásicol . Sendo assim, a 
!~ipsípBasia infianialória caracteriza-se pela pais- 
liierqâ~,; da ,rii~cosabi~cal, que surge didri3nie (? 

"jecurçr) i i ~  ceiiás infjal?iaqijc~s cr6nicas, enr .. r. 
c~)iisequvncla do auatienio cio rilrno de divisac? 
aeiii~areom srianutençao do SBLI padriio r.r?clr-10- 
~iin~ioria16,ti. AIsérn da integridade da irleavaçáo 
?ara a i cn l  tsnuidade morioiógiçn e Iiiricionai d<j 
rer:ido, srgurido Bogliolo el a13,11 a.urr~enlo de 
y,op~iInç&cs r;eiiniar ern c-ieterminado local do or- 
gani:;rnn i-eccssilti da adequaqão do fluxci 
sar~iguineo jyroliferaqão de capiiares) em fun. 
@o das rnc.,ioaes exigkncias ruietabólicas. Se- 
g~iildoZoe!lneae Hunterl8, a respostadotecido 
durante uriii processo irifiarnat0rio cr6nico impli., 
ea riiim reriiodelavriento e numa exparisáo da 
i-iiicrocirc:~iaSau; sendo qeie a prolileraçáo vas- 
culas 6 diretamente proporcional ao grau de 
irrflarnac;áo do tecido. Hock 8~ NukiS e Masperic, 
8 El!vers%bB observaram rambérn que kiái uma 
tdilaiaçãoe um aumento nograu de siiauoçidade 
dosvasos nostecidosgengivais em resposta a 
processos inflamatórios. 

Esmi relâçao ao componente vascular, h6 
sii.waçóes em qiae verifica-se o depbsito de 
lipídio ria ifi'rnica intima das avPériasl5. Essa 
condição denominada, por Flobson & Passmo- 
re-15, como aderioesclerose, leva a doença co- 
ronariana e a outras alleraçóes vasculares. 
Segundo Robbins eI a114, a arierioescleaose 
está relacionada com urna resposta provocada 
por unia lesáo endotelial cr6nicaou repetida que 
ocasiona um estresse de cisalhamento e uni 
fluxo iurbenienlo da. corrente circeilait~ria; provo- 
candoassim, aumento da permeabilidade endo- 
telial e do ritmo de renovação celular. Estes 
fatores estimulam a endocitosede lipídios rnedi- 
ada por receptor específico para i-DL. (Low 
Density BipoproZein)14. O mecanismodeforma.. 
 aod das placas aflero-orrtatosasé definido primei." 
ramen're pelo aumento da permeabilidadevas- 
cular, adesiio de monócitos e posteriormente 
piaquetas e iaisuda~ão lipidica14. Após ã a d e  
sáo 5s c:81ulas endoteliais, os monócitos mi- 
gram entre essas cBlulas para se locaiisar errn 
nivel subendotelial i1 4. Aísáotransformadoserri 
macrofagose passam aengolfar lipoproteínas, 
principalmente kDk oxidada, tornando-se célu- 
las espumosas8. A LDL. oxidada tem efeito 
quimiotáiico para os monócitos e imobiliza ma- 
crbfagos em locais onde se acumula1 4. Além 

disso, no início da evolução da lesáo, as células 
musculares lisas reúnem-se na túnica intima, 
onde se multiplicam e algumas captam iipídios 
transformando-se também em células espumo- 
sasl4. Esse agregado de células espumosas 
repletas de lipídios na túnica íntima caracteriza 
a estria lipídicai 4. 

A proliferação de células musculares lisas 
ao redor do foco de células esmmosas. aue 
ocorre principalmente pela açã6 de faiores'de 
crescimento derivado das olacruetas e tamb6rn 
produddo vriacrófagos:célblas endoteliais e 
células musculares lisas em resposta à Iibera- 
$50 de citocinas gerada por intera~óes macró- 
fayo-%infócita, convefie a estria lipidica erur ism 
at-ieroma iibrogoadt1roso1~. Segundo Guirna- 
rSes8, as lesoas aflei.ioes~ler6ticiis~ porserem 
ai: caráter necr6tii:o-udegenerativo, sáo as mais 
Ireqiaentsm~enie associadas às k-ieniosragias por 
ndp'crssa ~~asculaã, pc?rqa.ie, ef~idesi"remee~te levam 
2s paredes dos yrasrees vasos a um estsdu de 
ine;tlersibilidace e e~~.iraqeiei:irne~to. 

!$egtinrdo Roblains et al-14, err~bora a adoaio- 
esclerose possa afetaiqualq~eraflépla~ os pjiri- 
cipais alvos sáo a aofla e as arterias coronarr- 
anas ec,erebrais. W arierjuescleroçe coronaria- 
na induzoardiopaiiâ isqukmiea podendo evoluir 
para um ini'afio do miocardin que6 responsávei 
por 28 a 25% das mories nos Estados Uni- 
dos14 Robbirsseial14iamb&m afirmaque essa 
patologia dos vasos sanguíneos 6 a principal 
cawsadosdenominados acidentes vasculares 
cerebrais, urna e;as forma mais cornuns de 
doença neurol6gica. Além disso, a aderioescle- 
rose em geral produz isquemia critica do intes- 
tino e membros inferiores, e é Lima importante 
causadeaneurisrnas (dilatações ailormais) da 
aoflaabdominal que asvezes se rompe produ- 
zindo hemorragia maciça fatal14. Conforma 
Robbins e% a1.14, a prevalêricia e a intensidade 
dadoença estão relacionadas aváriosfatores, 
algunsconstitucionais (inautiveis) e outros ad- 
quiridos (potencialmentecoritrolAveis). Os fato- 
resconstitucionaiç inciuern idade, sexoe heran- 
c;alamilYarlc-l. Quanto à idade, embora as lesóes 
iniciais da aflerioesclerose apareçam naseguri-. 
da infância, a doença clinicamente sigriificativa 
evolui lentamenteduranledécadasi4. Em rela- 
çáo ao sexo, segundo Robbins e i  al14, os 
homens têm maior propensão aaderioesclero- 
se do que as mulheres até a menopausa. ApUs 
essa época, a probabilidade da a~erioesclerose 
prevalescerem homens vai decrescendo, sen- 
do que por volta da sétima a oitava década de 
vidatorria-se igual eni arnboÇ os sexos1 4. Tam- 
bérn, conforme Robbins et a114, os distúrbios 
genéticos hereditarianos no metabolismo das 
lipoproteinasque resultam em níveis sanguírie- 
os excessivamente elevado de lipídios, cowio 
por exemplo a hipercolesterolemja familiar e a 
dislipopaoteinemia familiar, elucidarn a predis- 
posição familiar como fator de risco para a 
arteHoes~lerose. 

Al6m dostrêsfatores de risco jai menciona- 
dos, Robbins el a l l  4 cita ainda a hiperlipidemia 
adquirida, a hipertensão, o tabagismo e a diabe- 
te como principais fatores de risco adquiridos 
que são na mínimo sensíveis ao controle. 

I R. Fac. Odontol. / Pano Alegre / v. 37 1 n. 2 1 p. 11-14 1 





Grâfico R. - P R E V A L Ê N ~ A  DE 
ARTEWIOIESCLEROSE EM CASOS DE 

HJIFIPERPLASIIA PNFLAMAT~RBA 

GrGfico 2 - REEAÇÃO DA IDADE COM A 
~ w ~ v a a , & ~ c r ~  DE wapEwpLAsriA 

BNFLAMAT~RIA E ARTEWIOESCLEWOSE 

HIPERPLASIA ARTERIQ 

INFLAMAT~RIA ESCLERQSE 

aflériaselou veiasem75 (45,2%) deles. issosignificadizerquesomente nessas biópsias 
Foi possível o diagnósticode arterioesclerose. 

Dos75 (1 00%) casos em que foi identificadoa presença devasos, em 35 (46,6%) casos 
diagnosticou-se sinais de arterioesclerose. Sendo assim, mesmo desconhecendo-se a 
presençadearterioesclerose nas biópsiasern que não identificou-se artérias elou veias, pelo 
fatodeterem sido realizadas mediantecortes superficiais, verificou-se que a prevalência de 
sinais de arterioesclerose em casos de hiperplasia inflamatória foi bastante significativa. 
Portanto, torna-se válido ressaltar a impodância da utilização das biópsias de hipesplasia 
inflamat0riada mucosa bucal como forma de alertaao pacientesobre a necessidadede uma 
avaliaçáocardiovascular mais minuciosa. 

Grifico 3 - PREVALÊWCIA DE HHHPERPLASIA HNFI,AMBTÓRIA E 
ARTERIOSCLEROSE NOS DIFERENTES SEXOS 

HIPERPLASIA PRESENÇA DE ARTERIO 
INFLAMAT~RIA VASOS ESCLEROSE 

I a homens ) 
I mulheres I 
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