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O termo hiperplasia esta relacionado a proliferagao do tecido conjuntivo que pode ser ocasionada por diversos fatores etiolégicos. Dentre as
varias hiperplasias ocasionadas por esses diferentes fatores, enfatizaremos aquelas causadas pelo uso de préteses dentérias mal adaptadas. A
hiperplasia inflamatéria caracteriza-se pela proliferagdo da mucosa bucal, devido a um aumento no ritmo de divisao celular com manutengéo do

seu padrao morfofuncional. A arterioesclerose € uma doenga cronico-degenerativa que ocasiona um estado de inextensibilidade e enfraquecimento
dos vasos pela presenga de lipidios na tunica intima. Ao considerarmos que o uso de préteses, assim como a arterioesclerose é comum em
individuos acima dos 35-40 anos, buscou-se verificar a prevaléncia dessa patologia dos vasos sangiiineos em casos de hiperplasia inflamatéria,
visando a utilizagao dessas biépsias como um recurso adicional de diagnéstico da arterioesclerose. Para isso, foi realizado um levantamento dos
casos de hiperplasia inflamatéria da mucosa bucal, registrados no Laboratério de Patologia da FO-UFRGS nos ultimos 5 anos. A partir da
observagao microscépica do material corado pela hematoxilina-eosina, verificou-se que dos 166 (100%) casos registrados, 75 (45,2%) apresenta-
vam, além de capilares, artérias e/ou veias. Dessas 75 (100%) bidpsias, 35 (46,6%) apresentavam sinais morfolégicos de arterioesclerose
evidenciados pela visualizagdo de células vacuolizadas na parede interna dos vasos. Sendo assim, mediante a andlise dos resultados obtidos
sobre a prevaléncia de arterioesclerose em casos de hiperplasia inflamatéria, verifica-se a possibilidade da utilizagao de biépsias de hiperplasia
inflamatdria provocadas por prétese mal adaptadas como um fator auxiliar no diagndstico da arterioesclerose.

SUMMARY

The word hiperplasia is related to the cellular proliferation that can be caused by many ethiological factors. Considering these different types of
hiperplasias, we will emphasize those that were caused by the use of non-adapted dental prosthesis. The inflammatory hiperplasia is characterized
by the oral mucosa proliferation, due to the increase of the rythm of the cellular division with the mantainance of the morphofunctional pattern of
these cells. The arteriosclerosis is a disease characterized by the inextensibility and weakness of vessels by the presence of lipid in the intimal
tunic. Considering that arteriosclerosis and the use of prosthesis are common findings in people over 35-40 years old, we tried to study the
prevalence of this pathology in the blood vessels of hiperplasia biopsies. The correlation between arteriosclerosis and inflammatory hiperplasia was
done using inflammatory hiperplasia biopsies as an additional source for arteriosclerosis diagnostic. After a checking inflammatory hiperplasia
cases registered in the last 5 years at Pathology Laboratory of FO-UFRGS, it was done a microscopycal observation of the colored material by
hematoxiline-eosine. As a result, we found that from 166 (100%) of the registered cases, 75 (45,2%) showed arteries and/or veins, beyond
capillaries. From these 75 (100%) biopsies, 35 (46,6%) showed arteriosclerosis morphological signs. These signs were evidenced by the visualiza-
tion of vacuolized cells in the inmost vessels wall. Our findings suggest that inflammatory hiperplasia biopsies are diagnostic tools to arteriosclero-

INTRODUCAO

A etiologia da hiperplasia inflamatéria esta
relacionada a irritagao cronica sobre a mucosa
bucal produzida por préteses mal adapta-
das6,7,13,17. O usode préteses dentdrias, bem
como a arterioesclerose é mais comum em
individuos acima dos 35-40 anos14. Sendo as-
sim, através deste estudo buscou-se verificara
existéncia de sinais morfolégicos de arterioes-

SIS.

clerose embidpsias de hiperplasiainflamatdria
da mucosa bucal, visando criar um recurso
adicional no diagndstico dessa patologia dos
vasos sanguineos.

REVISAO DALITERATURA

Oconceitode hiperplasiaesta relacionadoa
proliferagao tecidual conjuntiva ocasionada por
diferentes fatores etioldgicos13. No caso da

hiperplasia gengival uniforme e generalizadaa
maioria dos casos € inespecifica e resulta de
uma resposta inusitada de tecido hiperplasicoa
inflamagao crénica associada a fatores locais
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como a placa e o tartaro13. Outras condi¢bes
como as alteragdes hormonais que ocorrem
durante a puberdade e a gravidez ou medica-
mentos como afenitoina (hiperplasia pelo Dilan-
tin) e a ciclosporina, podem potencializar ou
exagerar significativamente os efeitos dos fato-
res locais no tecido conjuntivo13. Essa prolife-
racdo tecidual também ocorre em pacientes
com leucemia, provavelmente, devido ainfiltra-
cédodostecidos gengivais por leucécitos malig-
nos13. Outra hipétese é o fato de esses pacien-
tes relutarem em praticar boa higiene pela ten-
dénciaao sangramento associada aleucemiae,
dessaforma, possibilitarem o acumulode placa
e residuos proporcionando estimulo inflamatd-
rio para a hiperplasia dotecido conjuntivo13. Ha
também uma forma mais rara de proliferagéo
tecidual que é ahiperplasiaidiopatical3. Nesta
condicéo, alguns pacientes apresentam predis-
posicdo hereditaria, ao passo que outros néo
apresentamligacdo genética aparentei3.

Além dos fatores etioldgicos ja citados, ha
ainda os de origem traumatica, como por exem-
plo as proteses dentarias mal adaptadas, que,
segundo Borax8, exercem uma agao fisico-
mecéanica, contundente, de baixa intensidade,
prolongada e intermitente sobre amucosaonde
estéoinseridas. Aresposta do organismo varia
em funcdo do agente traumatico quanto ao
tempo de aplicagdo, frequiéncia e intensidade,
assim como de caracteristicas individuais do
paciente6.

Varios autores, dentre eles Regezi & Sciub-
ba13 e Tommasil17, apontam o traumatismo
croénico produzido por dentadura como fator
etioldgico da hiperplasia inflamatdria ou hiper-
plasiafibrosainflamatéria. Segundo Faria7, as
hiperplasias inflamatérias sdo provocadas usu-
almente por préteses dentdrias mal adaptadas
que agem sobre a mucosa bucal induzindo a
liberacdo de mediadores quimicos que porsua
vez promovem a proliferacdo celulare vascular.

Segundo Borax6, a hiperplasiainflamatéria
localizada no palato é provocada pelo uso de
prétese total superior confeccionada comuma
depressao central mediana de bordo afiado na
dreabasal, conhecida como “camara de vacuo”
e é representada porlesao nodular séssil, cuja
forma acompanha o formato da camara de
vdcuo. A superficie é lisa, de textura papiloma-
tosa, de contorno regular, de coloragdo seme-
Ihante a da mucosa6. No caso de a hiperplasia
inflamatoria estarlocalizada no fundo de sulco,
Borax6 afirma que esta é provocada por falha
de adaptagao do bordo da prétese total superior
ou inferior ou quando este é pouco espesso,
afiado, pontiagudo etc., tornando-se umagente
irritativo ou, ainda, pela falta de espago ou alivio
para freios e bridas musculares. Tendo-se como
localizagao o fundo de sulco, a lesdo clinica-
mente apresenta-se nodular, cordoniforme, pe-
diculada, eritematosa ou de coloracéo résea-
palida, dependendo do contetido da massa de
contorno nitido e regularcom superficie brilhan-
te etexturalisa. Borax6 sugere, como primeira
medida de tratamento para a hiperplasia infla-
matdria, a eliminagéo do agente etioldgico, ou
seja, impedir o paciente de usar a prétese
durante 7 a 15 dias para, entao, reavaliar a

lesdo. Este autortambémafirma que, quandoo
contetdo forpredominantemente hemangioma-
toso, alesdo devera regredir; porém, se fibréti-
co, indica a remogéo cirlrgica e 0 envio do
material para exame anatomo-patolégico6. Além
dessas medidas, Regezi & Sciubba13lembram
aimportancia da confec¢ao de uma nova préte-
se oureembasamento da antiga, para prevenir
recorréncias dalesao.

O aspecto histopatoldgico da hiperplasia
inflamatdria é definido pela proliferagao de teci-
do conjuntivo fibroso cominfiltrado inflamatério
mononucleare um componente epitelial, usual-
mente exibindo acantose, espessamento da
camada espinhosa decorrente do aumento do
ntmero de suas células, irregulare/oufocos de
ulceracaot. Acessoriamente pode-se visualizar
artérias e veias presentes na regido onde ocor-
reu o fendmeno hiperplasicol. Sendo assim, a
hiperplasiainflamatéria caracteriza-se pela pro-
liferagdo da mucosabucal, que surge durante o
decurso de certas inflamagdes cronicas, em
consequéncia do aumento do ritmo de divisao
celular com manutencéo do seu padrdo morfo-
funcional6,8. Alémdaintegridade dainervagéo
paraacontinuidade morfoldgica e funcional do
tecido, segundo Bogliolo et al3, o aumento da
populagao celular em determinado local do or-
ganismo necessita da adequagao do fluxo
sanguineo (proliferacdo de capilares) em fun-
¢do das maiores exigéncias metabdlicas. Se-
gundo Zoellnere Hunter18, aresposta dotecido
durante um processo inflamatério crénicoimpli-
ca num remodelamento e numa expanséo da
microcirculagdo; sendo que a proliferagao vas-
cular é diretamente proporcional ao grau de
inflamacéo do tecido. Hock & Nuki9 e Kasperk
& Ewers10 observaram também que hd uma
dilatagdo e umaumento no grau de sinuosidade
dosvasos nos tecidos gengivais emrespostaa
processos inflamatérios.

Em relagéo ao componente vascular, héd
situagdes em que verifica-se o depdsito de
lipidio na tdnica intima das artériasi5. Essa
condigdo denominada, por Robson & Passmo-
re15, como arterioesclerose, leva a doenga co-
ronariana e a outras alteragdes vasculares.
Segundo Robbins et al14, a arterioesclerose
esta relacionada com uma resposta provocada
porumalesdo endotelial cronica ou repetida que
ocasiona um estresse de cisalhamento e um
fluxo turbulento da corrente circulatéria; provo-
cando assim, aumento da permeabilidade endo-
telial e do ritmo de renovagao celular. Estes
fatores estimulam a endocitose de lipidios medi-
ada por receptor especifico para LDL (Low
Density Lipoprotein)14. O mecanismo de forma-
cdodasplacas arteromatosas é definido primei-
ramente pelo aumento da permeabilidade vas-
cular, adesdo de mondcitos e posteriormente
plaquetas e insudagao lipidica14. Apés a ade-
sdo as células endoteliais, os mondcitos mi-
gram entre essas células para se localizar em
nivel subendotelial14. Ai sdotransformados em
macréfagos e passamaengolfarlipoproteinas,
principalmente LDL oxidada, tornando-se célu-
las espumosas8. A LDL oxidada tem efeito
quimiotatico para os mondcitos e imobiliza ma-
créfagos em locais onde se acumulal4. Além

disso, noinicio da evolugdo dalesdo, as células
musculares lisas relinem-se na tunica intima,
onde se multiplicam e algumas captam lipidios
transformando-se tambémem células espumo-
sas14. Esse agregado de células espumosas
repletas delinidios na tunica intima caracteriza
aestrialipidicat4.

A proliferagdo de células musculares lisas
ao redor do foco de células espumosas, que
ocorre principalmente pela agado de fatores de
crescimento derivado das plaquetas e também
produzido por macréfagos, células endoteliais e
células musculares lisas em resposta a libera-
¢do de citocinas gerada por interagdes macré-
fago-linfécito, converte a estria lipidica em um
arteroma fibrogorduroso14. Segundo Guima-
raes8, aslesdes arterioescleréticas, por serem
de caréter necrético-degenerativo, séo as mais
freqlientemente associadas as hemorragias por
ruptura vascular, porque, evidentemente levam
as paredes dos grandes vasos aum estado de
inextensibilidade e enfraquecimento.

Segundo Robbins etal14, emboraaarterio-
esclerose possa afetarqualquerartéria, os prin-
cipais alvos s@o a aorta e as artérias coronari-
anas e cerebrais. A arterioesclerose coronaria-
nainduz cardiopatia isquémica podendo evoluir
parauminfartodo miocérdio que é responsavel
por 20 a 25% das mortes nos Estados Uni-
dos14.Robbins etal14 também afirmaque essa
patologia dos vasos sangiiineos ¢ a principal
causa dos denominados acidentes vasculares
cerebrais, uma das forma mais comuns de
doenca neuroldgica. Alémdisso, a arterioescle-
rose em geral produz isquemia critica do intes-
tino e membros inferiores, e € uma importante
causade aneurismas (dilatagdes anormais) da
aortaabdominal que as vezes se rompe produ-
zindo hemorragia macica fatal14. Conforme
Robbins etal. 14, a prevaléncia e aintensidade
dadoenca estaorelacionadas a variosfatores,
alguns constitucionais (imutdveis) e outros ad-
quiridos (potencialmente controldveis). Os fato-
res constitucionaisincluemidade, sexo e heran-
cafamiliari4. Quanto aidade, emboraaslesdes
iniciais da arterioesclerose aparecamnasegun-
dainfancia, a doengaclinicamente significativa
evoluilentamente durante décadas14. Emrela-
¢80 ao sexo, segundo Robbins et al14, os
homenstém maior propenséo a arterioesclero-
se do que as mulheres até amenopausa. Apds
essaépoca, aprobabilidade da arterioesclerose
prevalesceremhomens vaidecrescendo, sen-
do que por volta da sétima a oitava década de
vidatorna-seigualemambo$ os sexos14. Tam-
bém, conforme Robbins et al14, os disturbios
genéticos hereditarianos no metabolismo das
lipoproteinas que resultam em niveis sangline-
os excessivamente elevado de lipidios, como
por exemplo a hipercolesterolemia familiare a
dislipoproteinemia familiar, elucidam a predis-
posicao familiar como fator de risco para a
arterioesclerose.

Alémdos trésfatores de risco jd menciona-
dos, Robbins et al14 cita ainda a hiperlipidemia
adquirida, a hipertensao, o tabagismo e adiabe-
te como principais fatores de risco adquiridos
que sdo no minimo sensiveis ao controle.

R. Fac. Odontol. Porto Alegre

n.2

p.11-14

Dez. 1996




13

Segundo Robbins etal14, a hiperlipidemia é
quase universalmente reconhecida como um
importante fator de risco para a arterioesclero-
se. Amaioria das evidéncias implica especifica-
mente a hipercolesterolemia (niveis elevados de
colesterol plasmatico total ou lipoproteina de
baixa densidade LDL), mas a hipertrigliceride-
mia (niveis elevados de lipoproteina de muito
baixa densidade VLDL - Very Low Density Lipo-
protein) também pode desempenharumpapel,
embora nao tao significativo quanto a hiperco-
lesterolemia11,14. A hipertenséo, conforme
Robbins etal13, é umimportante fator de risco
para a arterioesclerose em todas as idades e
pode influirbem mais do que a hipercolesterole-
mia apés os 45 anos de idade. Afirma que o
tabagismo também é um importante fator de
risco e acredita que seja responsavel pelo re-
cente aumento da incidéncia e intensidade da
arterioesclerose em mulheresi4. Também, o
diabete melito induz hipercolesterolemia e um
aumento acentuado da predisposi¢éo a arterio-
esclerose10,13. Robbins et al14 cita ainda al-
guns fatores, como por exemplo o sedentaris-
mo, como sendo “suaves” pelo fato de seu
impacto na aterogénese ser menos claramente
definido14. Apesar disso, menciona que ha evi-
déncias significativas de que a atividade fisica
aumenta o nivel sérico de HDL (High Lipoprotein
Density), induzindo um efeito protetor contra a
cardiopatiaisquémica, einversamente ainativi-
dadefavorece o desenvolvimento de arterioes-
cleroset4.

Em 1980, Bioulacetal2ja apontavaovalor
dautilizagdo de bidpsias de pele e misculo para
a determinagdo de doengas sistémicas. Anali-
sando a estrutura histolégica da pele e da gen-
giva, Bonnoure et al4 verificou que eram muito
similares, pois em ambas observava-se a pre-
senga de epitélio estratificado queratinizado ou
néo queratinizado, formacdes de fibras coldge-
nas e eldsticas, proteoglicanas e glicoproteinas
estruturais. Tendo-se também a presenca mar-
cante de vasos e nervos4. Devido a essas
semelhangas, Bonnaure etal4 achou ébvio que
assimcomo apele, agengivatambémrefletia os
disttirbios metabdlicos existentes no organis-
mo. Em 1991, através da observagao de biépsi-
as de gengiva, Bonneaure et al4 diagnosticou
um caso de aspatrtilglicosamintria que é um
disturbio lisossdmico resultante de um altera-
¢éodo sistema enzimatico determinada geneti-
camente. Esse disturbio que ocasiona a degra-
dacao de substancias como mucopolissacari-
deos (ou glicosaminoglicanas), até entdo, s6
havia sido diagnosticado mediante exames de
urina. Seguindo amesma hipétese, ouseja, ade
que as bidpsias de gengivas eram Uteis para o
diagndstico de distuirbios sistémicos, Bonnaure
etal4, em 1995, diagnosticou, através da ana-
lise da ultraestrutura do tecido nervoso em
biépsias de gengiva, a GAN (Giant Axonal Neu-
ropathy) definida como uma alteragdo autossd-
mica recessiva rara caracterizada pela ocorrén-
cia de polineuropatia sensoriomotora progressi-
va e de disfungéo do trato cortico espinhal por
ataxia e emalguns casos dementia.

Segundo Sonis et al16, apesar de ser co-
mum aevidenciagio patolégica de arterioescle-
rose em pessoas com pouco mais de 20 anos,

a doenga clinicamente importante ocorre em
homens com mais de 50 anos e mulheres pos-
menopausicas. Também afirma que maisde 75
porcento dos pacientes que morrem repentina-
mente, sem sintomas prévios de doenca cardi-
aca, tém uma histéria de dois ou mais dos
quatro seguintes fatores de risco: hipertensao,
fumo, hipercolesterolemia e diabete melito16.
Alémdesses fatores, a histdriafamiliarde doen-
cacardiaca arterioesclerética também é preo-
cupante16. Baseado nesses dados, Sonis et
al16alerta o profissional de Odontologiaparaa
importancia da realizag@o de uma anamnese
detalhada, visando a deteccdo de fatores de
risco para essa patologia dos vasos sangiine-
os; evitando dessa forma, que um paciente
assintomatico venha a ter qualquer complica-
¢éoinesperada durante o tratamento dentério,
devidoaorisco que aarterioesclerose impbe em
relacdo as doencas cardiovasculares, cerebro-
vasculares e vasculares periféricas.

Ao considerarmos que a arterioesclerose é
uma doenca cronico-degenerativa e que, por-
tanto, se manifesta mais intensamente em pes-
soas acima dos 35-40 anos, e que as hiperpla-
siasinflamatérias da mucosa bucal provocadas
por proteses mal adaptadas também sdo vistas
em pessoas desta faixa etaria, buscamos ob-
servaraexisténcia deste fendmeno (arterioes-
clerose) nas hiperplasias inflamatdrias. A vali-
dade da utilizagio de bidpsias de gengiva para
aidentificagdo de disturbios sistémicos, confor-
me comprovado por Bonneaure et al4, incenti-
vou-nos ainda mais a observar o fendmeno
arterioesclerdtico em bidpsias de hiperplasia
inflamatoria. Além disso, paralelamente, bus-
cou-se correlacionar com essas patologias as
varidveisidade e sexo, umavez que elas, segun-
do Regezi & Sciubba13 e Sonis et al16, repre-

sentam doisimportantesfatores deriscoparaa.

arterioesclerose.

MATERIAL EMETODOS

O material para a pesquisa foi obtido medi-
ante umlevantamento dos casos de hiperplasia
inflamatéria da mucosa bucal registrados no
Laboratério de Patologia Bucalda Faculdade de
Odontologia da UFRGS nos ultimos 5 anos.
Através da observagdo microscdpica do mate-
rialcorado pela hematoxilina-eosina, inicialmen-
te quantificou-se os casos em que havia, alé, de
capilares, a presenca de artérias e/ou veias.
Destes casos, buscou-se identificarapresenca
de sinais morfolégicos de arterioesclerose evi-
denciados mediante a presenca de células va-
cuolizadas na parede dos vasos.

RESULTADOS

Mediante uma andlise dos dados obtidos
sobre a prevaléncia de arterioesclerose emca-
sos de hiperplasiainflamatdria, verificou-se que,
nos ultimos 5 anos, foram registrados no Labo-
ratério de Patologia da FO-UFRGS, 166 (100%)
casos de hiperplasia inflamatéria da mucosa
bucal. Mediante a observagcdo microscépicado

material corado pela hematoxilina-eosina, verifi-
cou-se a presenca de infiltrado inflamatdric
mononuclear, epitélio estratificado pavimentoso
eproliferagdode fibras colagenas. Em91(54,8%)
bidpsias de hiperplasia inflamatéria ndo foi pos-
sivel a visualizagdo de artérias e/ou veias. Po-
rém, nas bidépsias em que os cortes foram
realizados até alcancarem planos mais profun-
dosfoipossivel aobservagado de artérias, veias,
tecido muscular estriado, células adiposas e
acessoriamente algumas glandulas salivares.
Previamente & analise minuciosa da parede do
vaso, quantificou-se as bidpsias que apresenta-
vam artérias e/ou veias, obtendo-se umtotal de
75 (45,2%) casos. Dessas 75 bidpsias onde
observou-se apresenga de artérias e/ou veias,
verificou-se que 35 apresentavam sinais morfo-
l6gicos de arterioesclerose. Isso significaquea
prevaléncia de arterioesclerose é 21,1% em
relagdo ao total (166} de casos de hiperplasia
inflamatéria registrados nol.aboratério de Pato-
logia Bucal da FO-UFRGS nos dltimos 5 anos
(Gréfico 1); porém é valido ressaltar que so-
mente é possivel a identificacdo de sinais de
arterioesclerose nas biépsias em que ha pre-
senga de artérias e/ou veias. Sendo assim,
esses 35 casos em que identificou-se células
vacuolizadas na parede dos vasos, correspon-
dema 46,6% das bidpsias possiveis (75) de se
avaliarofendmeno arterioesclerose.

Apesar de nosso objetivo principal ser a
observagao daprevaléncia de arterioesclerose
em casos de hiperplasia inflamatéria, também
achamos valido, através da verificac@o do regis-
tro do paciente, determinar aidade e 6 sexo de
cadaumdelesparaentdorelacionaressasduas
varidveis com os fendmenos j4 estudados.
Relacionando-se aidade comaprevalénciade
hiperplasiainflamatéria e artericesclerose, cons-
tatou-se que a média de idade dos individuos
que apresentaram hiperplasia inflamatériafoide
44,47 anos e dos que apresentaram sinais de
arterioesclerose foi de 45,26 anos (Grafico 2).

Relacionando-se sexo com hiperplasia in-
flamatdria constatou-se que 78,91% dos casos
de hiperplasia inflamatéria foram diagnostica-
dosemmulheres e21,09% emhomens. Quanto
apresenga de vasos, verificou-se que 82,67%
dos casos em que observou-se vasos foram
referentes a mulheres e 17,33% referentes a
homens. J4, em relagé@o a presenca de sinais
morfolégicos de arterioesclerose, constatou-se
que 94,29% dos casos foram referentes a
mulheres e 5,71 referentes a homens (Grafico
3).

DISCUSSAO

Realizando-se uma anélise dos dados obti-
dos, verificou-se que dos 166 (100%) casos de
hiperplasia inflamatéria, registrados no Labora-
tério de Patologia Bucal da FO-UFRGS nos
altimos 5 anos, identificou-se a presenga de
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Grifico 1 - PREVALENCIA DE
ARTERIOESCLEROSE EM CASOS DE
HIPERPLASIA INFLAMATORIA

NUMERO DE

artérias e/ou veiasem75 (45,2%) deles. Isso significa dizer que somente nessas bidpsias
foi possivel o diagnéstico de arterioesclerose.

Dos 75 (100%) casos emque foiidentificado a presenga de vasos, em 35 (46,6%) casos
diagnosticou-se sinais de arterioesclerose. Sendo assim, mesmo desconhecendo-se a
presenca de arterioesclerose nasbidpsias emque ndoidentificou-se artérias e/ou veias, pelo
fatodeteremsido realizadas mediante cortes supefficiais, verificou-se que a prevaléncia de
sinais de arterioesclerose em casos de hiperplasia inflamatdria foi bastante significativa.
Portanto, torna-se valido ressaltar aimportancia da utilizac@o das bidpsias de hiperplasia
inflamatdria da mucosabucal comoformadealertaaopaciente sobre anecessidade deuma

HIPERPLASIA  PRESENCA DE ARTERIO

INFLAMATORIA VASOS ESCLEROSE 100%
90%1
. 80%
Grifico 2 - RELACAO DA IDADE COM A 70%
PREVALE’NCIA DE HIPERPLASIA 60%
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20%1
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ESCLEROSE
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INFLAMATORIA
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avaliagdo cardiovascularmais minuciosa.

Grifico 3 - PREVALENCIA DE HIPERPLASIA INFLAMATORIA E
ARTERIOSCLEROSE NOS DIFERENTES SEXOS

PRESENGA DE ARTERIO
INFLAMATORIA VASOS ESCLEROSE

[E] homens

mulheres
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