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INTRODUGED

INTRODUCED

Fibromotose Gengival Hereditfria (FOH) refere-se aos. aumen-~

Loz - do velume gengival de aspecto fibroso, t.fansmitidcas zeneti-
camente. O padrdoc de hereditariedade & auvtossémico dominante na
matoria dos casos e‘ recessivo em alguns (TAKAGI et al, 1991),

Clinicamente a gehgiva apresenta cor rosea, ponteado super-
ficial acentuado e consisténcia firme {FLETCHER, 1966>. O grau de
sumento de volume € varidvel sendo gue porglies Significétivas .das
corossz dentals podem =smer recobertas pelo teclhdo gengival Nos
cazos mals severes, pode haver dificuldad;:es de fechamento dos
1abios,

A FEH deve ser diferenciada de outroz tipos de fibromatose,
come  am induzidas pelo uso de substancias guimicas (Dilantina,
Ciclonporins e Nifedipinad e a= fibromatosea idiopaticas
fQUESTAS-CARNERO & BORNANCGINI, 19893 A FOGH pode apresentar-se
igoladamente ou associada a gsindromes comoe as de Murray-Puretic-
prescher, Zimmerman~ Laband, Uross, Rutherford e Gowden. Hiper-—
tricose, epilepsia e oligofrenia s3o as alteragfes mais comumente
amsociadas A FGH {CLARK, 19873,

A literatura sobre a FOH & composta em sua madoria por rela-
-tmaz e c::aéceg sendo o primeiro feito por GROSS em 1856, O meca-
nismos  moleculares responsaveis pelo desenvolvimento .da FOH n3o
sfc conhecidos, supondo-se gque possa haver alteragfes na densi-

dade dos componentes teciduais,
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Na FOP-UNICAMP, esté sendo estudada uma familia conﬂtii.uida‘
por aproximadamente 132 pessoas, das quals 49 apresentam um gua-
dro clinico tipico da FGH como manif estagio gengival' isolada e pa
drio de hereditariedade autossdmico dominante (BOZZ0 et al, 1293).

¢ objetive deste trabalho € quantificar, morfometricamen—
te, fibroblastos e fibras coligenas -nm tecido coﬁjuntivé da
gengiva de pacientes portadores da FGH e de pacientes com gengiva

clinicamente normal,
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REVISAO DA LITERATURA

I~ DEFINICAO E NOMENCLATURA

A Fibromatose éeﬁgivai Hereditaria ((FGH) & uma doenga oral
caracterizada .pelﬁ .;.aument,o de volume do tbLecido gengival de aspec-
to fibroso, transmitida geneticamente, que em certos casos pode
anv&ivér tnta.bﬁante a cafoa dental (CUESTAS-CARNERD & BORNANCGINI,
1989},. |

O primeiro relato de FGH fol feito por GROSS em 1856 e a pri
meira Arvore genealégica descrita por NﬁSSfl em 1895, Desde ent3o
a doenga recebeu cerca de 25 denominaglies diferentes. Dentre elas
pode-se citar: Hipertrofia _das'.g&ngi-uas (G‘ROSSS, 18563, Elefanti-
ase gengival (WESKI, 1920), Gengivite h‘ipertréfica (FURTWAENGLER,
1927 3, Fibromsa difuseo &as gengivas (BﬂGHNER, 1937D, Gengivoma
(BALL, 19413, Macr*ogengiua congénita (BYARS .et al, 1948)>, Osteo-
Fibromatose Difusa (ENGLERT & LEVIN, 19384 ), Fibroma da gengiva
010, 19225, »:Séngivofibromatose hereditarico CWINSTOUK, 1964 D,
Hiperplasia gengival hereditaria ou i&iapética {(EMERSON, 19653 e
Fibromaiose Gengivol Hepeﬁitéria {ZACKIN & WEISBERGER, 19@1)'. 0
fLarma Fibrémato&e Gengrival Hereditario tem &ido o préfarida do=
‘autﬂreg gque recentemente abordaram o assunto. e merd tambem ado-

tade neste trabatho.



REVISAO DA LITERATURA

I~ CLASSIFICACKO

Fibromatose, no sentido amplo do  termo, pode ser definida
COmMo uma; proiif‘ ara(;?éi'o T ibropléstica sem caracteristicas inflama-
térias ou neoplasicas (MACKENZIE, 19723 Pode ocorrer em varios
Sredos ou ést,ar -locaﬁzadé na géngiva, ;:[uando entdo .é- _de»nbminada
de fibromaltose gengival (ANAVI et al, 1¢89),

& classificacio das fibromatoses gengivaia. & assuntb cont.ro-
vertido e ndo 'ciaramént.e estabelecido .na. literatura. Diversas ten
tativas de 'classificé:;'éin foram feitas levando em .consideraqgo @
extamz’i’n,v etiologia é associagdo da éltaragﬁo gengival com outras
doencas. Diverﬂoé distarbios tém side associados .ccm a presenga
da Fibramataae G&hgival: hipertricose (KISS, 1990), epilepsiéz
{RAMON et al, 19672, retordo meﬁ'tal. CHENEFER & KRY, 19673, hepato
megoalia, anormqlic}adétg esgueléticay e de tecido mole (ALVANDAR,
10652, deficigncia de hormonio de crescimento (OIKARINEN et al,
é??f}}, perda  de -aud'iqﬁo HARTSFIELD, 1985), .glomerul_onefrite
(OKA, 1974) ¢ outras sindrdmes menos Comuns {CLARK, 19872
| ‘Segundo ZEGARELLI et; .ai (19635, as fibromatoses gengivais
podem ser divididas guanto a eticlogia nos seguintes tLipos:

’-*. Fibrometose anaftdmica, que 351:) aumentos bilaterais’ geralmente
3:?. ¥iztos em .regige de tuberozidade, sem Significado.patélégiaa; _

-~ Fibromatogse irritativa, resultante da acgdo crc‘;‘-pica-de irritan-
tes locals =obre D# .t,&cidos gengivais, geralmente precedida por

intensa reagfio inflamatéria;
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= Fibromotose guimica, provocada por agentes quimicos como: Di~
Iantina, Giclogparinaﬂ& e Nifedipina.

- fibromc%tosa tdiopatica, de etiologia desconhecida,

Exta claagifiqagiio nAo inclui as fibromatoses gengivals heredits-
rias & gongidera como "fibromatose irritativa” os aumentos .inf la-
matérics provocados por estimulos crﬁniccs. gque atuaimenf.e s3o
denominados hiperplasias ﬁbroaaﬂ inflamatdrias,

Segundo WITKOP (1971) ,hé trés formas da deencga
~ fAbromatose -gengiual generalizada associada com hiperiricose,
- fibromotose gengival generalizada sem hiperiricose
-~ fibwomatose gengival foéal ou isolada € fibromatose gengival
simétrical.

Tal classificacSo ndc engloba  as fibromatoses gengivals associa-
das & sindromes nem considera a étioiagia .

A classificagdo de CUESTAS-CARNERO & BORNANGINI <1989 leva
em conta a extenasfo da doenga e seu carater hereditaric . Segundo
extes autores ha as variagies: |
~ fibromatose gengival generalizada ou localizada am};aa subclas~
siftocadas em heredité&‘ia ou idiopatico |
NZo foram incluidas nesta classificag8o as fibromatoses gengivais
provocadas por substincias quimicas. nem tarnpcho és‘assmciaqﬁes
=z com outras doengas.

A claszificagio mais completa parece =zer a de TAKAGL et al
€1991), que consideram a ocorréncia da doenga de forma isociada ow
associada a outros disturbios, sua extensio e natureza heredita-

ria. Portants compreende os tipos:
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P Fibromotose g&ng'iv;al iseloada: h@reditéria ou ddicpética. Sub-

clageiicadas oem localizoda ou Q‘enewal‘igada

2= Fibromatose gengival com hipertricose

T~ Fibromatose gengival com hipertricose e refardo mental e/cu

epilepsia

4? Fibromatose gengival com retordo meﬁtdt esou epilepsia

5~ Fibromotose gengival associada com outras sindromes.
Considerando as claggificacfes citadas anteriormente e le-

vando em cdnsidera;;ﬁc& a eticlogia, e—xﬁens&;a e associagio com ou~

tras alteragles, as 1 ibromatgsag gengivais podem ser classifica-

das adequadamente da seguinte Torma:

I~ ETIGLOGIA:

- ANATOMICA: variacSes da normalidade, aumentos fibrosos na re-

gifo de tuberosidade. |

- QUIMICA: provocada pelo uso de substancias guimicas como a di-

lantina, nifedipina, valproato de soédio, fenobarbital e ciclos—

porina-A.

~ HEREDITARIA; determinada geneticamente., ¢ padrdo | de heredita-

rigdade & auvtossdmice dominante ou men&s freqgquentemente recessi-

L,

- IEEGP}&TIC.&* gquande a etiologia & desconhecida, n3o Se engua-

drandoe nos casos anteriores.

11~ EXTENSAO

- LOCALIZADA @ guande confinada a uma  Area determinada na mandi-

buia ou maxils.

- GENERALIZADA: gquando atinge praticamente todo o arco superior



REVISZAO DA LITERATUEREA

inferior. Segundo TAKAGI et .ai {19913, na fibromatose gengivai
hereditéria, a taxa de ocorrénci;a da forma generalizada para a
localizada & de 15,211 e na fibromatose gengival idiopatica esta
= tava & de 1,6, Comparando~se a forma hereditaria isol;ada- com a
idiopética, o tipo hereditério tem uma tendéncia de ocorrer com
mals  freguéncia na forma generalizada, mesmo. que haja alguns
casos na forma io::aiizada .

fil- POSSIVEIS ﬁSS{}GI&GﬁES GOM QUTRAS ALTERAGUES

~ NAC ASSOCIADA: a fibromatose gengival apresenta-se como enti-
dade isolada,

= ASSOCIADA CGOM HIPERTRICOSE, RETARDO MENTAL E EPILEPSIA; simul-
taneamenie, ou com combinagles entre as trés alteragtes. A hiper-
tricoze & a alt.eracio mails comumente associada a fibromatose gen-—
gival <GORLIN et al, 19783, O aumento da quantidade e distribui-
{;E%EQ_ de pélos geralmente envolve as sﬂbrancelhaé, extremidades,
Areoea sacral e genital (EMERSON, 19650,

~ ASHOCIADA COM A SINDROME DE  ZIMMERMAN-LABAND: onde ocorrem
anomalias dSsseas, digitais, do nariz e orelhas, unhas e hepatoes—
plenomegalia. Esta doenga parece ser transmitida por um padr8o
auntossdmico dominante (LABAND et al, 19543,

- ASSOGIADA A SINDROME DE MURRAY-PURETIC-DRESCHER: ¢ uma doenga
transmitida num  padrdo .autossﬁmic:o recessive. Tambem denominada
;ia fibromatose hialina juvenil, tem_ como  principais caracteris-—
ticas: lesBes de pele, contraturas flexurais das Jjunturas e g

feitos osteoclicos MURRAY, 18732 O exame histopatolégico reve-
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la a presenga de um material hialino eosinofilico contendo muitos
capiiares dilat,adms., células ovals ou redondas de cltoplasma cla-
ro lembrando vondréeitos, isoladas ou agrupadas, gue constituem o
quadre histoldgice tipico desta alteragBo (ALDRED & CRAWFORD,
1wR72,

~ ASSOCIADA A SINDROME DE RUTHERFORD: segue o padrio de transmis—
sHo gendtico autossdmico dominante. Juntamente com o aumento gen-
givial, ocorrem falhas na erupc@c dos dentes (com ou sem reabsor-
glie radicular) e distrofia cdrnea (RUTHERFORD, 1931).

-~ AREGOUIADA A SIRDROME DE CROSS: considera-se ser transmitida
peio padz;g{} de hereditariedade autogsdmicoe regessive., As princi-
pals . caracteristicas =s3o hipppigmentagé*’c, micro—cftalmia, oligo-
Frenia ¢ atebtose WROSE et al, 1967).

~ ASSOCIADA A SINDROME DE CGOWDEN: transmitida por padr3o autos-
2dmice  dominante. As principais caract,erist.i{:as sho hipertrico=e
e fibroadenomas localizados na regido peitoral 4LOYD & DERNIE,
19683 |

- QSS{}GL&D;& A SURDEZ PROGRESSIVA: ocorrendo com padrdo dé trans-
.mi:aaaﬁia_ auvtossdmico dominante, JONES et al {19775, descreveram uma
familié com fibromatose gengival m.aociada A perda de audigdo pro
gressiva em cinco geracgBes. HARTSFIELD et al 1983532, descreveram
o segundo caso conhecido da manifestagdo desta Sindrmr\le- em uma
famnilis

- ASSOUIADA A MUCOLIPIDOSE II _t-r-az}smitida por. padr3c auvtos-
sHmico recemsivo. Az principais c:aracterist.iqas =8> baixa estatu-

ra, caracteristicas facials grosseiras (gemelhantes as da sindro-
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me de Hurler), retardo psicomotor juntament.e com © aumento gen~
gival (SHAFIRD & JORGENSON, 1983 |

- ASLOUIADA A ABERRAQAO EM CROMOSSOMO: foi relatada a associacSo
da fibromatose gengival com uma translocacg8c cromossdémica em um
paciant_e de quatro anos de idade. (SALINAS, 19820

- ASSOUIADA A DEFICIENCIA _!'JE HORMONIO DO CRESCIMENTO: relaciona-
da gom uma diminuigdo do fator Hberador do horménio do cresci-
mento com consedquente retardo do crescimento esquelético e fFalta
de caracterizticas =sexuals secundarias .em individuos do sexo

feminino (OIKARIREN et al, 1990).

111~ PADRAUG GENETICO

A maioria dos autores defende a idéia da FGH =mer {transmitida
.pc}r um gen autossoémico’ dominante CZACKIN & WEISBERGER, 1961;
ALYANDAR,  1945; FLETCHER, 1966; SKRINJARIC & BACIC, 1989;
TAKAGI et al, 1991), engquanto outros determinaram, em alguns ca~
son, a transmissNo através de gen autossdmico recessivo (NEVIN et
al, 1971; GORLIN et al, 19700, Nos casos re{:essivos,. pessoas HhAD
afetadas pociém transmitir a alteragio a seus descendentes CCERNEA
et al, 1955; EMERSON, 1945; RAESTE et al, 19782, TAKAGL et al
{19913, em estude de 49 casos & mals 218 casos da literatura, num
total de 267 casos, concluiram gue o padr3oco de her&ditariedad& da
FGH & .hetverag:énio. Um trato & consideradoe geneticamente .hetero—
ginio e "mutacfes em diferentes loci podem independentemente pro

duzir o mesmo tratoe ou iratos .que.- #85o dificeisz de distingulr cli-
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nicamante;-“ (TH’GMPSON & THOMPSON, 19800,

BUOZZ0 et al (1993), mostraram que za penetrincia da FGH na
mesma ¥ :a%milia deste sgtudo, parecep ser completa, desde que em
nenhuma ocasifo, individuos de rizmoo, nﬁo afet.ado=s, tiveram ri-
thos afetados. Além disso, ndo ha evidéncias de express3c varia-
vel, desde que todos og individuos af et.’;dos, tinham aumento gengg_
val generalizade. E possivel que a penetrancia g expressio da FGH

poszam variar entre familiag diferentes,

1YV~ CARAUTERISTICAS CLINICAS

Na FGH, o tecido gengival esta grandemente aumentado, com
consigténcia firme, coloragdo noi‘mal_ & ac:ant.padﬁ ponteado super-
ficial. Embora geralmente os dentes estejam completamente exup-
clonados em relagfc 2o osso alveclar, as coroas anatOmicas dos
dentes podem estar parcialmente ou totalmente recobertas (ZACKIN
& WEISBERGER, 19612, podendo causar dificuldades para o fechamen-
.tt:r labizl C(JAMES et al, 19715, def‘ax_*mar o contornoe palatine e in—
terf&»x;ir na fonagSo e mastigagio (CLARK, 19871 EFm casos criticos,
o contabto oclusal pode ocorrer por superficles gengivais hiperpla
'5555.  sicas gue se tornam planas devido a pressSo (EHERS_I()N_; 196;5).

0 papel dos dentes (seu desenvolvimento \& erupcdo) na pator
génese da FGH ndo esta claro, mesmo que alguns autores tenham pos
tulade que a alteragdo & aarac:te»_rizada por uma resposta tecidual

anormal, geneticamente induzida, a um estimulo dental particular

(SAYARA et al, 19540,

10
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Radiograficamente, os dentes parecem atingir uma posigio
normal de erupcBc em relagio ac osso alveolar (CLARK, 1987), Um
Case  raro de envolvimento ésseo, designade de osteofibromatose

difusa fol relatade por ENGLERT & LEVIN ¢(1954)
¥- IDADRE EM QUE SE MANIFESTA

Segundoe TAKAGI et al {19913, a FGH ocorre com mais Irequén-
cia depols da idade de 12 anos e antes &os 20 anog, durante ou
depois da erupgio da dentigdo permanente (EMERSON, 19632, sendo
que nSo ha diferenga significante na idade de inicio entre as for
mas  generalizada & localizada, e a fibromatose gengival heredits-
ria oom hipertricose e retarde mental esoun epilepsia ocorre mais
fregquentemente antes do= 12 anos. A FGH tambem foi descrita duran
te a denticBo decidua <HINE, 1952; ENGLERT % LEVIN, 1954; MCINDOE
& QMITH, 19583, Alguns auvtores relataram a presenga da FGH desde
o ﬁaﬁcimento ou nos primeiros meses de vida (HENEFER & KAY, 1967;

RAESTE et al, 1978; KRATZ & MORIN, 1987; BOZZ0 et al, 19%35.

Vi~ HISTOPATOLOGIA
Yia ~ MICROSCOPIA DE LUZ
Na microzcopia 6ptica, a FGH caracteriza-se, com fregquéncia,

por um epitélic acantético, com papilas epiteliais alongadas. ©

C . pon juntive ¢ fibroso denso, com fibras colagenas espessas, aparen

11
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temente poucos fibroblastos e  infiltradoe inflamatéric discreto

quando presente. -

Dentre das grandes variagBes de manifestacHo cliniﬁa relata-
das - na literatura, as principais caracteristicas histolégicas
desoritas s3o;

No epitélio:

- ACANTOSE <(GILES & AGNEW, 1960; ZACKIN & WEISBERGER, 1961;
YOKOYA, 1962; ZEGARELLI et al, 1963; LABAND et al, 1964; EMERSON,
1955; JORGENSON & GOCKER, 1974; REDMAN et al, 1984; JOHNSON. et
al, 1986; UENOVESE et al, 1287; KRATZ & MORIN, 1987; OIKARINEN et
al, 19905 |

-  PAPILAS EPITELIAIS ALONGADAS <(GILES & AGNEVW, 1960; ZACKIN &

WEISBERGER, 1961; LABAND et al, 1264; EMERSON, 192465; RAESTE et

al, 1978; HORNING et al, 1984; TAKAQGI et al, 19912

- {AMADA DE QUERATINA BEM FORMADA OO Hi-f’ERQUERATOSE {GILES &

AGNEW, 1960; ZACKIN 8 VWEISBERGER, 1wd1; EMERSON, 1965; KRATZ &
MORIN, 1987; GIAMMINOLA et al, 19902

~ PARAQUERATOSE (GILES & AGNEW, 1260; JORGENSON & COCGKER, 19745

~ DISPLASIA EPITELIAL (REDMAN et al, 1984D>

No tecido conjuntivo:

~ BANDAZ GROSSEIRAS DE COLAGENO (GILES & AGNEW, 19460; ZACKIN &

WEISEERGER, 1961; EMERSON, 1965; JORGENSON & COCKER, 1974; REDMAN
2t al, 1984; KRATZ & MORIN, 198B7; OGIAMMINOLA et al, 1290; TAKAJI

et al, 1991)

~ AUMENTO DO COLADENO (ZACKIN & WEISBEROER, 192061; REREDMAN et al,

1985; KRATZ & MORIN, 1987, TAKAGL et al, 19013

12
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~ AREAS DE PROLIFERAGAO DE VASOS ASSOCIADAS A INFILTRADO RISTIO-

LINFOPLASMOCITARIO (GENOVESE et al, 1987, GIAMMINOLA et al, 1990)

- POUCO OU NENHUM INFILTRADO INFLAMATORIO, SENDC QUE QUANDO PRE-

SENTE PERIVASCULAR OU  LOCALIZADO NA  BASE DO SULGO GE'.NGIVAL

CZACKIN & WEISBERGER, 1961; EMERSON, 196%; HORNING et al, 1984;
CUESTAS-CARNERO & BORNANCINI, 1988; OIKARINEN et al, 1990; TAKAGI
et al, 1991) ‘

~ RELATIVAMENTE AVASCULAR <(OILES & AGNEW, 1960; YOKOYA, 19562;

JORGENSON & COCKER, 1974

~ POUCIOS  FIBROBLASTOS, SENDO  PORTANTO RELATIVAMENTE ACELULAR

{GILES & AGNEW,. 1960; ZAUKIN & VWEISBERGER, 19461; ZEGARELLI et al,
1963; EMERSON, 19265; JORGENSON & GGCI{ER,‘ 1974; HORNING et al,
1984; KRATZ & MORIN, 1987; SHIRASUNA et al, 1989; TAKAGI et al,

1991

~ YARIANTE MAIS CELULARIZADA COM MUITOS FIBROBLAGTOS (ZEBARELLI

et al, 1963; GENOVESE et al, 1987; CUEST)&S“CARNERQ & BORNANCINI,

1088; TAKAGI et al, 1991),

~-PEGUENAS PARTICGULAS CALCIFICADAS SEMELHANTES A TECIDO OSSEO

(CAVARA et al, 19894; GILES & AGNEVW, 1960; CUESTAS-CARNERO &

BORNANCINI, 1988; TAKAGI et al, 1991

~ GRANDE QUANTIDADE DE SUBSTANCIA AMORFA NA MATRIZ EXTRACELULAR

(RAESTE et al, 1978; TAKAGI et al, 19915

~ BEGENERAGCEZO MUGSIDE NAS MASSAS FIBROSAS E CQELULAS GIGANTES

MULTINUCLEADAS (RUSHTON, 1957).
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REVISEO DA LITERATURA

Vib~ MICROSCGOPIA ELETRONIGA

Segu;rzdo COLLAN et al {19823, a microscopla eletrdnica mos—
trou dois tipos principais de fibroblastos no tecido conjuntivo
subepitelal na FOGH. Em Areas com densos feixes de fibras colige-
nas os fibroblastos parecem ser inati‘\zes, contendo pouco éito“
plazma. Pegquenos grupos de polissomos sHo vistos noe citoplasma
bom ¢Comd escassa gquantidade de reticulo endoplasmatico liso e
mitoctndrias. Fibrohlaatoa de &reas com amplo material interce-
lular &80 grandes, geralmente arreﬁondadoe;- » € com amplag cistepr-
?f._ nas de reticulo endoplasmatico lise e rugoso. Estes fibroblastos
conbem wum aparelho de Gelgi bem desenvolvido, numerosas mitoctn
drias, cenbriolos ocasionals e numerosos microfilamentos finos no
gitoplasma. Fibroblastos com morfologia intermedidaria entre estes
gois Lipos principais tambem s8o vistos.

SHIRASUNA et al 19883, atraves do método de cultura de cé-
iu.la:«x, estudaram fibroblastos provenientes de gengivas de_portadg
ros da FOH congénita observando-os em microscopia eletronica. A
populacie celular ldentificada era quase  que totalmente composta
Do fibrobiast«us gue exibiam nucleo eliptico com um ou dois nu-
clénios e cromatina  esparsa, reticulo endoplasmatico granula;—
maisz proeminente g dilatado gque oz das células aént,x;pie prove—
nientes de gengiva sadia, bem como g:):-ande' gquantidade de subs-
tancia finamente filamentosa nos espagos intercelulares. O0s i~
broblastos cultivados da FGH t.ive;-ram ma 't.axa de crescimento me—
nor o atividade de sintese maior do que os cultivados da genviva

saiia,
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REVISXO pA LITERATURA

BARROS {19912, em obﬁervaqﬁes em microscopia eletrénica con-
giviu gue Yibras coligenas exibiam um “padrio de. dissoclagdo’ e
variacgio de didmetro na FGH Havia quantidades relativamente
madores de fibras oxitalanicas na FGH em aﬁomparaggo com a gengiva
normal, Fibras elasticas nd3o foram identificadas ne conjuntive da
FEH. Foram observados restos celidares dispersos em meio a matriz

sugerindo degeneragic de fibroblastos.
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PROPOSIGKO

PROPOSICRO

-8 objetive deste trabalho ¢ quantificar morfometricamente
fibroblastog e fibrax cblég&rxas no tecido conjuntivo da gengiva
de pacientéfs pox-taciores da FOH e de pe_;ci&nt.eﬁ com gengiva clini-
camente normal. Estas inf ormactes poderdoc fornecer subsidios mais
concretos para a compreensdo dos mecanismos patogenéticos desta

alteragio.
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MATERIAL E METODOS

MATERIAL E METODOSR

I~ PREPARAGAO DOS PACGIENTES

Foram selecionados 10 pacientes .pc'mt.adores da fibromatose
genglival heredit.éuria; figd) e 10 voluntarios com gengiva clini-
camente normal (Fig.2) IA faixa etaria do grupo da FGH {16 a 28
anos - média de 22 anos) fol correspondente a do grupo de gengiva
ciinicément,e normal (15 a 25 anos - média de 20 anos). |

Antes da obt.ené:.%io daz bidpsiax de tecido gengival, foi rea
zade o preparo basico dos ’individuos ‘salacionados', incluindo
ingtruges para a execugio da técnica de escovagf@o preconizada
por  BASS (19354), para higiéne do suleo gengival. Estes procedi-
mentos foram adotados com o objetivo de minimizar o acamulo de
placa e consegquentemente reduzir a inf lar'naq-%\“o no tecido conjunti-

vo subjacente ao epitélio sulcular e juncional.

I~ OBTENCAO DO TECIDO GENGIVAL

ApSs anestesia infiltrativa (XYLOCAINA 2% sem vasoconstei-
tord, o tecido gengival foi removide da area de gengiva inseri-
da, da regific vestibular situada entre canino e pi\é"mclar supe-~
rdor, mendo que tal 4rea apresentava-se sem gqualguer sinal oli-
nice de inflamaglc, ou seja, valor O¢ no  indice gengival de LOE
49673, utilizando-se de um bisturi de lamina ciroular (“punch'

com Bmm de didmetro {(Fig.8o,
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Com um segundo bisturi convencional, de lamina no.i8, a aArea
delimitada fol removida através ‘de delicados movimentos de desco~

lamento,

i~ PROCESSAMENTO HISTOLGGICO

O=s espécimes obtidos foram seccionados em duas metades
fguais, fixados em formol a 10% por 24 horas. Os dois fragmentos
foram incluidos em parafina de forma a proporcionar a seguéncia

de corte partinde do mailor didmetro {Lransversald. Os cortes de 5

micrémetros foram corados pela hematoxilina e eosina (fig.4 e 5.

IV ~ MORFOMETRIA

Na sxecugBo do procedimento morfométrdico, wutilizou-se da leil_
te opular integradora ZEISS (Kpl-W 1020 de 285 pontos (fig.b> com
ohijetiva de 1006x mersdod em microscdpico ZEIES. A sobreposigio
de um ponto a estrutura desejada foi consider«adé come  ‘'impacto'.
A determinagBc do nimerc de impactos {(densidade numéricad sobre
nacleos de fibroblastos e fibras cclz’;genas'; e a determinagdo da
densidade em veolume (Vi) dos mesmos  basecu-se ne  principio
fundamental da estereclogia estabelecido por DELESSE 1847) e
aplicadoes a histologia por CHALKEY 19433, seguindo-se as indica~

sBes de WEIBEL & ELIAS 19673
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MATERIAL E METODOS

Az contagens foram feitas nos 10 espécimes obtidos do grupo
da FGH e nos 10 egspécimes df:) grupo de gengiva clinicamente =adia,
Foram exézminadas 3 (tréxd laminas de cada espécime distanciadas
por 15 {guinze) micrémetros no seriamento de co:;\te. Em cada &
mina foram observados 5 (cinco) campes situados na regilo de te-
gido  conjuntivo papilar e reticular ig7), em uma AaArea livre de
infiltrado inflamatsrio (SCHROEDER & MUNZEL-PEDRAZOLLI, 1973D.

Foram registrados os impactos sobre nGcleos de células iden
tififcadas morf (;nlogicament.e como  fibroblagtos {(células fusiformes
ou estreladas com nacleo ovéide alongado, finos granulos de croma
tinar e sobre f‘eixes. de fibras colagenas, sendo que os impactos
restantes (sobre areas nic coradas entre os feixes de fibras,
out.ros tipos celulares, estruturas vasculares e nervosas e estru-
turas ndo identificadas) foram cm.nput.ados como tecido residual,

Foram somados oz impactos de cada estrutura nas 8 {cinco?
contagens realizadas por lamina, dividindo-se o valor obtide por
B {oirco) para a o.bteng;ﬁo. da média de impactos da estrutoara por
campo em cada lamina. A média final de impactos da est.;ut.ura para
el ﬁapécime. foi & soma dos valores obtidos em cada lamina dividido
por 3 {as contagens realizadas pmderﬁ ser observadas no Apéndicel.

A determinagic da proporgio em volume de cada eé#rutxma foi
determinada dividindo-se a média final de impactos por campo =soO-

bre esta estrutura pelo nimero total de impactos por campo {283.
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FIG.1: Aspectos clinicos da FIBROMATOSE GENGIVAL HEREDITARIA.

FIG.2: Aspectos clinicos da GENGIVA CLINICAMENTE NORMAL.
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FIG.3: Bisturi de lamina circular {(punch) com 8 mm de didmetro da

marca Stiefel, utilizado na execugdo das bidépsias gengivais.



MATERIAL E METODOS

FIG.4: FIBROMATOSE GENGIVAL HEREDITARIA - Tecido conjuntive denso
cont.endo inumeros fibroblastos, alta densidade de fibras colage-

nas e poucos espagos nao corados entre as mesmas. Aumento de 570x

- H.E.

FIG.5: GENGIVA CLINICAMENTE NORMAL - Area do tecido conjuntivo
mostrando feixes de fibras colAgenas entremeadas de fibroblastos

e de AaAreas contendo material amorfo nao corado. Aumento de 570x

HE.
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FIG.6: Representacdo esquematica da distribuigdo dos pontos na

ocular integradora Zeiss Kpl-w 10x.

AREA
DE
LEITURA -

e ——

EPITELILO

CONJUNTIVO

FIG.7: Representacgdo esquematica da localizagdo dos campos sele-

cionados para as contagens.
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RESULTADOS

Os resultados obtidos com o método morfométrico de contagem

de pontos através da lente ocular integradora Kpl-W-10x, com au-

mento de 1000x (imers3od, em cortes de 5 {(cinco) micrémetros

rados pela hematoxilina e eosina,

co—

do tecido conjuntivo da gengiva

clinicamente normal e da FGH podem ser vistos nas tabelas 1 e 2.

GRUPO NORMAL GRUPO DA F.G.H.

ESP |FIBROBLS [F. COLAG OUTROS ESF [FIBROBLS |F. COLAQG OUTROS
. N1 2,13 17,33 5,53 F1 2,46 21,07 1,46
N2 1,86 19,33 3,80 F2 2,13 21,00 1,86
N3 1,53 19,13 4,33 F3 2,40 19,46 3,13
N4 | 2,06 18,53 4,40 F4 2,46 20,73 1,80
N5 2,20 18,93 3,86 F5 2,20 21,20 1,60
NG 2,006 19,13 3,80 Fé& 2,86 19,67 2,46
N7 | 1,58 19,93 3,53 F7 2,46 | 21,07 1,46
N8 | 2,60 19,86 2,53 F8 2,00 20,46 2,53
N9 2,40 19,26 3,33 F9 2,53 19,33 3,13
N10| 2,26 18,40 4,33 F10 2,20 21,13 1,66

TAB.1: Médias de impactos por campo sobre :ﬁbroblast.os, colageno

e outros cdmponentes: obtidos através de 5 d{(cincod leituras por 1a

mina,

registrados nos grupos de gengiva clinicamente normal e FGH.

em 3 <(trés> laminas por espécime totalizando 7.500 pontos
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Dividindo-se os valores da Tab.l pelo nimero total de impac-

tos por campo,

que para a lenmte - utilizada & 25 <(vinte e cinco)

obteve-se a Tab.2, que contem os valores das proporgBes médias em

volume dos componentes teciduais avaliados.

GRUPO NORMAL GRUPO DA F.G.H.

ESP |FIBROBLS= ([F. COLAG OUTROS= ESP [FIBROBLS |F. COLAOG OUTROS
N1 8,82 % 69,32« | 22,12 % F1 9,84 %| B4,28 x| 5,84 %
N2 7,44 % 77 ,32%| 15,20 % F2 8,52 %| 84,00 s| 7,44 %
N3 6,12 3% 76,82%| 17,32 % F3 90,60 | 77,84 x| 12,52 %
N4 8,24 % T4 ,12%) 17,60 % F4 0,84 %| B2,92 x| 7,20 %
NS 8,80 % 75,72%{ 15,44 s FS 8,80 %| 84,80 x| 6,40 %
N6 8,24 % 76,52%| 15,20 % Fé& 11,44 %| 78,68 %| 9,84
N7 6,12 % 79,72%| 14,12 3 F7 0,84 %] 84,28 | 5,84 %
N8B 10, 409 79 ,44%| 10,12 % F8 8,00 81,84 | 10,12 %
No 9,60 % 77 ,04%| 13,32 Fo 10,12% | 77,32 »%| 12,82
NiO| 9,04 x 73,60%| 17,32 %|| F10 8,80%| 84,52 %| 6,64

TAB. 2: ProporgBes em volume <{(porcentagem) de f ibroblasto=s, cola-

geno e outros componentes obtidas através de 5 <cincod leituras

por lamina,

em 3 drésd lAminas

por espécime,

totalizando 7500

pontos registrados nos grupos de gengiva clinicamente normal e

FGH.
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ESTATISTICA

comparagdo de duas amostras independentes.

Os dados foram submetidos a aplicag3c do Teste-T para a

Obteve-se a média

geral com o respectivo erro padr3do da média para as variaveis

estudadas,

tabela 3.

sendo que os resultados obtidos est3o contidos na

b b ab ol el el G. NORMAL G. FGH
COMPONENTES impactos Vvi impactos Vvi
Fibroblastos 2,063 1 0,109 8,25 % 2,370 X 0,077| 9,48 %
Colageno 18,983 - 0,240| 75,93%| 20,512 Z 0,235 82,04%
Outros 3,944 X 0,249| 15,77% 2,109 I 0,206| 8,43 %

Tab. 3: Média Geral de Impactos por campo e Proporgdoc em Volume

(Vvi> de fibroblastos, colageno e outras estruturas.

]

ek

significante a nivel de 52 -

significante a nivel de 1%

26
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DISCUSSXO

As afirmagBes quanto A densidade dos componentes teciduais
na FGH, existentes na literatura até o momento, basearam-se em
observagBes subjetivas dos aspectos histopatolégicos descritos em
relatos de casos clinicos, ndic em critérios objetivos de quantif i
cagdo. Sendo assim, TAKAGI et al (1991), dentre outros, relataram
que o tecido conjuntivo da FGH é rico em bandas grosseiras de co-
lageno, possuindoe poucos fibroblastos. Porém, admitiu a existén-
cia de uma variante da doenga, rica em fibroblastos ativos, con-
siderando inicialmente tratar-se de uma etapa inicial do desen-
volvimento da les.’:n‘;o, c;om caracteristicas de’ hipercelularidade,
que poderia ser substituida, com a maturagdco, por um estagio fi-
" nal hipocelular. Biépsias . consecutivas dos pacientes portadores
deste tipo de fibromatose foram avaliadas, ;a'em a identificagao de
mudangas no quadro que pudessem indicar a existéncia de um esta-
gio intermediario. O padr3ao histolégico hipercelular para a FGH
tambem foi relatado por FARRER-BROWN et al {1972)>, sem no entanto
basearem-se em critério objetivo.

Utilizando metodologia =semelhante a deste trabalho, HASSEL
et al {1978 realizaram a quantificag3do dos fibroblastos e cola-
geno do tecido conjuntive do aumento gengival px;ovocado pelo -.usn
da Dilantina em comparacgaoc com o da gengiva clinicamente normal.
Nao encontrando diferengas significativas, concluiram que o teci-
do conjuntivo do aumento provocado pela Dilantina continha uma

composigdao semelhante a do tecido normal porém, com um cresci-
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mento descontrolado . Situagdo diversa da que foi identificada pa
ra a FGH neste trabalho, indicando que estes aumentos gengivais,
a despeito das s.emelhanqas clinicas, podem ter mecanismos dife-
rentes de desenvolvimento, ja qt.ie possuem uma etiologia distinta.

. Este estudo F undamer_xta-'se na _estereolc_)_gia, que pode ser de-
finida como o eét.udo quantitative das propriedades tridimensio-
nais de objetos, ;?ntra\«f-és de planos bidimensionais CANDERSON &
LOWE, 1990>, A 'ba;se da estereoclogia é o teorema do geologista
DELESSE (1847), segundo o qual, a proporg3do de Area ocupada por
um cbmponente em corte obtido de uma rocha aleat.oriarhent.e,. é
igual a proporgdo em volume do mesmo na rocha. (Aai=Vvid). A prova
mat.ematica do- principio de DELESSE foi dada por WEIBEL & ELIAS
1967). A cnntagém de pont.o's" foi aplicada a histologia .por
CHALKEY ({1943), sendo considerada como a forma mais eficiente
para determinagGes morfométricas - em cortes (WEIBEL, 1963;
ANDERSON & DUNNILL, 1965)>. Consiste na utilicBo de reticulos
dotados de pontos, .em quant.idade e disposig3o variaveis, conti
dos em lentes oculares, ou em superficies de proporgdes determi
nadas, sobre as quais projeta-se a imagem do tecido a ser quanti
ficado (ANDERSON & LOWE, 19920>. HA tambem a possibilidade de se
utilizar métodos eletrdnicos (FISHER, 1971). A coincidéncia dos
- pontos do reticulo s_obre as estruturas sdo denominadas de “impac-
‘t,os" , Sendo que a soma -destes é equivalente a area ocupada pela
esﬁrutura no corte. A proporgaoc em volume deéta estrutura & det.eg_
minada pela divisZo do nﬁmefo de impactos da estrutura pelo nime-
ro total de impactos C(Aai=Vvid>. A oculax integradora utilizada
fol a ZEISS (kpl-W-10X> de 25 pontos, que permite que apenas 1

<um> impacto seja registrado para cada célula (WEIBEL, 1979).
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Na execugdo de métodos morfométricos deve-se lévar- em consi-
deragdo o denominado efeito HOLMES <(HOLMES, 1927), um erro sis-
tematico devido A espessura do corte examinado e do diaAmetro do
componente est.udadﬁ. Estimando-se a area ocupada por um componen-
te em corte ﬂeatério,_ assume-se que este corte é infinitamente
fino, porém o mesmo possue uma espeséu_ra consideravel. Realizan-
do-se medigBes de area de estruturas opacas nestas preparagBes,
ha uma teri_déncia para que sSejam maiores que as reais, devido a
sobreposigao de estruturas em diferentes planos. 0 tamanho do
erro depende da. razio entx;e o didmetro da estrutura examinada e.' a
espessurz-; do corte, ou seja, quanto menor o diadmetro do compo-
nente, mais fino o corte devera ser para minimiza-lo. 0 efeito
HOLMES pode ser desprezado em estudos comparativos do mesmo com-
ponente tecidual sob condigBes diferentes, desde que a espessura
dos cortes seja constante e a dimens3o dos componentes se ja eqﬁi—
valente (ANDERSON & LOWE, 1990>. Este fato dispensa a utilizaq.'a“é
de cortes semi—ﬂrips ou ultra-finos neste estudo _just.ifilcando ‘a
utilizag@o de cortes de rotina.

Considerando a het,erogeneidadg- apresentada pelo tecido con-
junt,iv;o, SCHROEDER & MUNZEL-PEDRAZZOLI <1973 realizaram um tra-
balho viabilizando a aplicagdo de técnicas estereoldgicas .no te-
cido conjuntivo gengival através de sua subdivis_fa"o em ‘. duas por-
¢¥es mais homogéneas: uma localizada préxirﬁa ac sulco gengival,
denominada de tecido conjuntivo infiltrado <(TCID, devido a predo-
minancia de células que compBe o infiltrado inflamatério, e na
qual a quantidade de fibras colagenas é mais escassa; e outra
porgdo onde ha a auséncia quase total das células do infiltrado,

com predominancia de fibras colAdgenas e fibroblastos, d_enom.iﬁada
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de tecido conjuntivo n3o infiltrade (TCN). Para exeéuc;ﬁo do 'pre-'
sente trabalho, o TCN de ambos os grupos foram compaz;ados.

Os x}esﬁlbados obtidos com a metodologia utilizada revelaram
um tecido conjuntivo sign.if icativamente mais celularizado, quant.o
aos fibroblastos, na FGH <= 2,37 > 0,0776 ou 9,48% >, quando com
parado ao tecido con juﬁtivo da gengiv-a clinicamente normal. Com
2,063 2 0,109 ou 8,25%), ao nivel de 5% de significancia. Estes
resultados indicam que o fenétmeno patolégico subjacente ao au-
ment.o de volum.e gengiv;ﬂ da FGH é, de fato, uma hiperplasia, ou
seja, o aumento de volmﬁe g:engiv#l constituli a manifestagao cli-
nica de uma alteragdc transmitida genéticamente, através de gen
autossémico dominante, que histologicamente se expréssa como uma
hiperplasia. 0 termo singida um aument,ol de volume de um tecido
ou o6rgao pelo aumento absoluto do namero de células (ROBINS,
19863, portanto a afirmagioc de que a FGH resulta de uma hiperpla-
Isia dos fibroblastos gengivais fica substanciada pela verif‘icaqgo.
de que existem, e)ﬁ média (com a ocular 'ubilizada), 2,370 impactos
sobre f ibrﬁblastos, por c#mpo no tecido con junt.ivo da FGH contra
2,063 Ida_ gengiva clinicamente normal, com diferenga significante
a nivel de B2. Estes :échados certamente contribuir3dc para as fu-
turas publicages sobre o assunto, reduzindo as inconsisténcias
- gquanto as denomina_qﬁies.. das descrigBes clinicas e b.ist-,.oiégicas e
das hipéteses de patogénese apresentadas.

O componente colagénico tambem é maior na FGH <(x= 20,512 z
0,235 ou 82,0425 quandd comparado com o da gengiva clinicamente

normal (18,983 5 0,24 ou 785,93%> ao nivel de 1% de significan-

cia.
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SHIRASUNA et al 19892, utilizando técnica de cultura de te-
cide, avaliaram a velocidade de crescimento de fibroblastos culti
vados da fibromatose gengival (que denominaram de “congénita') e
a gquantidade de =substancia intercelular, incluindo colageno e
glicosaminoglicanos, sintetizados por estas células. Concluiram
que as células da fibromatose gengival possulam uma taxa de cres—
cimento mais lenta, em cultura, gquando comparadas com as células
do tecido gengival normal, e a quant_.idade_ de colageno produzidas
por estas células foi muito maior do que a produzida por células
controle. Fica porém a davida quanto ao carater hereditario da
alterag®o, jA que o tecido gengival avaliado como FGH, foi obtido
de dois irm3os cujos pais e outros membros da familia (por trés
geragBes) ndo possuiam qualquer alterag3do gengival semelhante. Os
autores consideraram muito pequena a probabil.idade de ocorrén-
~cla de uma mutag8o genética em ambos, acreditando que o aumento
gengival fol conse.-quéncia- da transmiss3o de um gen autossdmico
recessivoe. Porém a falta de outros membros afetados, principal-
mente nas geragBes familiares precedentes, leva a crer que o au-
mento gengival visto neste trabalho pode ndo ter carater heredi-
tario. A mesma duvida pode ocorrer no trabalho de JOHNSON et al
€1986>, no qual foram cultivados fibroblastos gengivais obtidos
de uma crianga , de 13 anos de idade, portadora de aumento gengi-
val severo, sem que qualquer outro membro da famﬂ:la apresentasse
'a anormalidade. Estas células, em cultura, apreseptaram taxa de
crescimento menor qﬁe as células obtidas de um adulto jovem ‘nor-
mal, porém comparavel a de um paciente da mesma idade e sexo. A
quantidade de proteina total sintetizada pelas células do aumento

gengival fol igual a das células controle, porém a quantidade de
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colageno foi metade da produzida pelas células controle.

KILPINEN et al <{1978), descreveram uma familia com porta-
dores da FGH associada a um retardo na erupgio da dentigdo per-
manente e no crescimento esquelético. O aumento gengi\-ra.l‘ esteve
presente nas geragBes precedentes do lado materno. Membros desta
mesma.fanﬁ]ia foram avaliados por COLLAN et al (1982) e OIKARINEN
et al 1990D. GOLL):\N et al 198B2), sugeriram que o retardo do
crescimento poderia n3o ter relagdoc direta com o aumento gengi-
val, sendo posteriormente diagnosticado uma deficiéncia de hor-
ménio do crescimentc nos membros afetados.

OIKARINEN et al <{1990), relataram que fibroblastos do tecido
conjuntivo da- FGH associada a deficiéncia clle horménio ‘do cresci-
mento, possuem taxa de crescirﬁent.o menor, em cultura, quando com-
parados com fibroblastos do tecido conjuntivo da gengiva clinica—-
mente normal. A FGH associada a deficiéncia do horménio do cres-
cimento pode constituir-se em uma alteraéﬁo diferente da FGH n3o
associadz_a, portanto, células obtidas do tecido conjuntivo destas
alteracBes, podem nao possuir o mesmo padrﬁo de crescimento em
cultura.

Seria viadvel considerar que células, quandoe em cultura, n3c
estariam sujeitas aos fatores modific‘adores do crescimento, ou se
ja, um sistema de inibigac do cresciment.q "poderia atuar no tecido
-gengival nﬁrmal e ser meﬁos ativo na FGH, ou ent3do, um fator es-
timulador do crescimento dos fibroblastos, geneticamente trans-
mitido, poderia ocorrer nos portadores da FGH.

COLLAN et. al {1982>, observaram na FGH, dois tipos de fibro-
blastos: células "ativas" em é:-n-eas ricas em subst..&n-cia intercelu-

lar amorfa e pobre em colageno, e células “pouce ativas" em areas
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ricas em fibras colagenas. Isto n3do correspondeu as observaqﬁes'
de BARROS (1991), em microscopia eletrénica, do tecido obtido dos
integrant.."o_-s da mesma familia utilizada no presente estudo, onde
naoc foram identificados fibroblastos com aspectos morfolégicos
sugestivos de baixa atividade, e nem areas onde o colageno fosse
escasso. |

Os impactos sobre as demals estruturas como vasos sanguineos
dncluinde sua luz), células inflamatérias, estruturas nervosas,
estruturas ou ‘células n3o identificadas e porgBes do tecido n3do
preenchidas {(provavelmente contendo substancia fundamental)> foram
registrados sob a designag3o “outros". Estes componentes foram me
nos frequentes na FGH (2,109 - 0,206 ou 8,43%) do que na gengilva
normal (3,944 i 0,249 ou 15,77%). Este fato est&4 de acordo com as
observagBGes de que na FGH existe pouco ou nenhum infiltrado in-
flamatério <¢ZACKIN & WEISBERGER, 1961; EMERSON, 1965; TAKAGI et
al, 199;) e pouca vascularizagdo (YOKOYA, 1962; JORGENSON &
COCKER, 1974)> e contrario as observagBes de proliferagdo vascular
associadas a infiltrado  histiolinfoplasmocitario (GENOVESE, et
al, 1987; GIAMMINOLA et al, 1990).

Como continuidade deste trabalho, poderia ser aplicada a FGH,
a metodologia proposta por DAHLLOF et al {1984)>, gue consiste na
utilizag3o de cortes semi-finos (0,9 micrémetros) ir:;cluidos em
resina epoxi que aumentam a resolugdo e confiabilidade da analise
estereolégica (WEIBEL, 1979>, jA& que em tecidos embebidos em pa-
rafina, pode haver uma cont,:_paqﬁo linear de 252 <(WEIBEL, 1963),
n3o dese javel, priﬁcipalment.e quando se pretende determinar as
proporgSes em volume em valores absolutos. Os cortes embebidos em

epoxi possuem uma resolugdo ideal para microscopia de luz,
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minimizando o efeito de sobreposigdo ou efeito HOLMES que ocorre
em cortes de maior espessura, -que necessita ser compensado para
determinagSes n3o comparativas (WEIBEL, 1979).

Sabe-se que a quantidade de colageno tipo V geralmente fica
aumentada em condigBes patolégicas inflamatérias e fibroprolife-
rativas, cicatrizes e carcinomas (OOSHIMA, 1981; .MORTON & BARNES,
1982). Seria port.ar-at,o interessante a investigagdo desta carac-
teristica para a FGH nos moldes realizados por NARAYANAN & PAGE
(1985> no aumento gengival provocado pela Dilantina.

.Est.udos histoquimicos =s3c necessarios para se avallar em
profundidade o significado do aumento do componente colagénico.

Portanto, segundo os result.a_zdos obtidoé neste estudo , a FGH
parece possuir um aumento na populagio de fibroblastos e da subs-
tancia intercelular <{colageno)? em detrimento dos demais compo-
nentes (vasos, outras células, nervos, espagos entre os feixes de
fibras). Considerando o aumento da densidade celular e sua impor-
tancia quanto ao conceito fundamental de "hiperplasia', podemos
classificar a FGH como uma hiperplasia dos fibroblastos do tecido

conjuntivo gengival.
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Os dados obtidos pela aplicagdo do método morfométrico de
contagem de pontos, através da lente ocular integradora KPL-W-10X
(25 pontos), em microscopia de luz, com aumento de 1000X <d{imer-
s30), aos cortes de 5 <(cinco) micrdmetros de tecido conjuntivo
gengival obtido de pacientes portadores da FGH e de pacientes com

gengiva clinicamente normal permitem concluir:

1-> O tecido conjuntive da FGH apresenta uma populagdo de fibro-

+

blastos maior (média de 2,37 - 0,776 impactos por campo ou 9,48%
em volume) quando comparado com o tecido conjuntivo da gengiva
. ;

clinicamente normal (média de 2,063 - 0,109 impactos por campo ou

8,25% em volume) ao nivel de significancia de 5%.

2-) O componente colagénico do tecido conjuntivo da FGH ¢ maior

+

(média de 20,512 - 0,235 impactos por campo ou 82,04% em volume)
do que o da gengiva clinicamente normal d(média de 18,983 I 0,24
impactos por campo ou 75,93% em volume) ao nivel de 1% de signi-

ficAncia.
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3-) As estruturas vasculares, células inflamatérias, estruturas

nervosas, estruturas ou células n3c identificadas e porgBes do

tecido conjuntivo n3o coradas <(provavelmente contendo substancia

fundamental) foram menos frequentes no tecido conjuntivo da FGH

{ média de 2,109 : 0,206 impactos por campo ou B8,43% em volume)d

quando comparadas ao tecido conjuntivo da gengiva clinicamente
+

normal {<(média de 3,944 - 0,249 impactos por campo ou 15,77% em

volume) ao nivel de 1% de significancia.

4-> O aumento de volume gengival na FGH é consequéncia de uma po-
pulacio maior de fibroblastos e maior quantidade de colageno em
comparagdo ao tecido conjuntivo da gengiva clinicamente normal de

individuos n3o portadores de FGH.

5-) Considerando-se a maior densidade celular da FGH podemos

classificia-la como um fendémeno hiperplasico.
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RESUMO

A Fibromatose Gengival Hereditaria (FGH) refere-se a aumen-
tos do volume gengival de aspecto fibroso, transmitidos genetica-
mente. O padr3o de hereditariedade é autossémico dominante na
maioria das vezes, e recessivo em alguns casos.

A literatura sobre a FGH é composta em sua maioria, por re-
latos de casos, sendo que as afirmagBes quanto a alteragBes na
densid..ade dos componentes teciduais foram feitas, até o momento,
sem um critério objetivo de quantificag3o. O objetivo do presente
trabalho é verificar possiveis alteragSes no componente fibroblas
tico e colagénico do tecido conjuntive da FGH, em comparacdo ao
tecido gengival clinicamente normal. Foram ent3o comparados mor-
fometricamente, através da técnica de contagem de pontos, com o
auxilio de uma lente ocular integradora Zeiss kpl-w 10x) de 25
pontos e objetiva de imers3do, o tecido conjuntivo obtido de 10
pacientes portadores da FGH e 10 voluntarios com gengiva clini-
camente normal <{GCND.

O=s dados obtidos mostraram que o tecido conjuntive da FGH
apresentou uma populagdo de fibroblastos maior, por campo,
(2,37 b 0,776 ou 9,48% em volume), que o tecido conjuntivo da
GCN €2,063 Z 0,109 ou 8,25%), com grau de significancia de 5%.
Da mesma forma, o componente colagénico apresentou-se aumen-
tado na FGH (20,512 z 0,235 ou 82,0424> guando comparado aos
valores da GCN (18,983 = 0,240 ou 75,93%) com significAncia ao
nivel de 1%. Estruturas wvasculares, células do infiltrado in-

flamatério, estruturas nervosas, estruturas ou células n3o
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identificadas e porgSes do tecido n3o coradas (preenchidas
provavelmente por substancia fundamental) obtiveram valores de
densidade inferiores para a FGH (2,109 : 0,206 ou B,43%> do
que para; na GCN (3,944 I 0,249 ou 15,77% ao nivel de
significancia de 1%,

Conclui-se portanto que o aumento 'de volume gengival vis-
to na FGH é resultado de uma hiperplasia dos fibroblastos do
tecido conjuntivo gengival associada a um componente intercelu

lar maior <(coldgenod do que ocorre no tecido conjuntivo da

GCN.
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SUMMARY

Hereditary gingival fibromatosis <(HOF) is a bémgn .oral
disease characterized by a slowly progressive enlargement. of the
gingiva usually transmitted by a dominant aut.qsomal gene. It is
not. Known the p:at.hogenet,ic mechanism associated with this
gingival enlargement, or the proportion between fibroblasts and
collagen fibers. Therefore in this work the density of fibro-
blasts and collagen content in HGF was estimate morphometrically
using the direct point counting technique. Biopsies were obtained
from 10 vc:lux‘uteers with clinically healthy gingiva (CHG) and 10
patients with HGF. The specimens.were fixed in 102% formalin and 5
gm parafin sections were stained with H.E. The density of fibro-
blasts and collagen were estimate using a x100 objective and x10
Zeiss integration ocular of 25 test points. The average of fibro-
blasts per field in HOF was 2370 I 077 corresponding to 9.482%
in volume and in CHG was 2063 ° 0.309 and B.25%, significant at
5% level. The wvalues for collagen content in HGF were 20512 z
0235 or B8204% and for CHG were 18983 1 0240 or 75.93%,
significant at 1% level. Other estructures in HGF had the

densities of 2.109 ! 0206 or 8.43% and in CHG the densities of

+

39044 ¥ 0.249% or 15.77%, significant at 1% level.

These results indicate that HGF can be considered a gingival

hyperplasia.
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APENDICE

Dados obtidos através da utilizac3o da técnica morfométrica de
contagem de pontos; com o uso de uma lente ocular integradora ZEISS
Kpl-W-10x, com aumento de 1000x, em cortes de .5 <(cinco) micrémetros,

corados pela hematoxilina e eosina. Registro dos impactos por campo

sobre fibroblastos, colég;eno e outros componentes obtidos através de 5
{cinco) leituras por lamina, em 3 (trés) laminas por espécime, em 10
(dezd espécimes por grupo, totalizando 7500 pontos registrados nos
grupos de gengiva clinicamente normal e FGH s3oc apresentados nas

tabelas a seguir :

GRUPO NORMAL:

ESPECIME : N 1
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3

fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs

3 17 5 2 20 3 2 17 6

2 15 8 3 17 5 1 16 8

3 16 6 2 17 6 2 15 8

2 20 3 1 21 3 2 20 3

3 15 7 1 18 6 3 16 6
> 13 83 29 9 93 23 10 84 31
X 2,6 16,6 5,8 1,8 18,6 4,6 2,0 16,8 6,2
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%1

x|

#l

ESPECIME : N 2
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl .| £ col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
1 20 4 2 16 7 2 20 3
2 21 1 17 7 1 17
1 21 3 1 19 - B 2 19 4
3 20 2 1 21 3 3 19 3
2 20 3 2 22 1 4 18 3
o 102 14 7 95 23 12 93 20
1,8 20,4| 2,8 1,4 19,0| 4,6 2,4 18,6 4,0
ESPECIME : N 3 _
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl. f col| outs fibI f col| outs fibl f col| outs
3 15 7 1 16 8 2 23 0
1 18 6 21 2 2 19 4
1 20 4 1 20 4 2 20 3
3 17 5 1 20 4 (4] 21 4
1 21 3 2 17 6 1 19 5
o 91 25 7 94 24 ¥ 102 16
1,8 | 18,2| 5,0 1,4 | 18,8| 4,8 1,4 20,4 3,2
ESPECIME : N 4
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs | fibl f colj outs | fibl f cel| outs
1 20 4 2 18 5 1 22 2
2 19 4 1 20 4 2 21 2
1 17 7 1 19 5 2 18 5
2 17 6 4 20 1 4 16 5
4 14 g 3 17 5 1 20 4
10 87 28 11 o4 20 10 o7 18
2,0 17,4| 5,6 %52 18,8 4,0 2,0 19,4| 3,6
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ESPECIME : N 5
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col ou-t,s
2 15 8 1 24 0 1 19 5
2 21 2 3 18 4 2 17 3
3 20 2 2 22 1 3 18 4
2 20 3 3 17 5 3 18 4
1 20 4 1 19 5. 4 16 5 .
10 08 19 10 100 85 13 114 24
2,0 19,2 3,8 2,0 20,0 3,0 2,6 17,6 4,8
ESPECIME N 6
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
2 21 2 3 21 1 2 16 7
19 =] 2 20 3 i 19 5
2 19 4 2 18 5 2 19 4
1 19 5 3 16 6 3 20 2
2 21 2 3 17 5 1 22 2
o 29 17 13 o2 20 9 96 20
i,8 19,8 3,4 2,06 18,4 4,0 i,8 19,2 4,0
ESPECIME : N 7
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl  col| out=s
1 20 <4 1 19 5 2 17 6
1 21 3 3 22 ) 2 22 1
1 22 2 2 16 7 1 21 3
1 19 5 1 21 3 1 21 3
2 . 18 5 3 i8 4 1 22 2
6 100 19 10 06 19 7 103 15
1,2 20 3,8 2,0 19,2| 3,8 1,4 20,6| 3,0
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ESPECIME N B
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl | f col| outs | fibl | f col| outs | fibl | f col| outs
4 17 4 1 22 2 1 21 3
3 18 4 2 21 19 1
4 20 1 1 23 1 2 21 2
2 20 3 3 20 2 3 18 4
2 22 1 4 16 5 2 20 3
15 97 13 ] 11 102 12 13 99 13
3,0 19,4 2,6 2,2 20,4 2,4 2,6 19,8 2,6
ESPECIME N9
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl I éol outs fibl f col| outs fibl f col| outs
2 19 4 2 S 21 2 3 19 3
1 19 5 5 16 4 2 20 3
"3 16 6 2 20 3 2 17 6
4 i8 3 2 22 1 2 19 4
3 20 2 1 22 2 2 21 2
i3 92 20 12 101 12 i1 96 i8
2,6 18,4 4,0 2,4 20,2 2,4 2,2 19,2 3,6
ESPECIME : N 10
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
5 15 5 2 19 4 1 20 4
3 20 2 3 19 3 1 18 3
2 18 5 2 19 4 3 19 3
2 19 4 4 1B 3 2 15 8
2 16 7 1 21 3 1 20 4
14 88 23 12 96 17 8 92 25
2,8 17,6 4,6 2,4 19,2 3,4 1,6 18,4 5,0
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GRUPO DA FGH:

|

%l

ESPECIME : F 1
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3

fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
1 20 4 4 20 1 2 22 1

2 22 1 2 22 1 2 21 2

2 22 1 2 23 o] 3 21 1

2 19 4 5 20 0 2 20 3

3 20 2 2 23 0 3 21 1
10 103 12 15 108 2 12 105 8
2,0 20,6 2,4 3,0 21,6 0,4 2,4 21,0 1,6
ESPECIME F 2

LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3

fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
1 23 1 3 19 3 2 23 o
3 19 3 3 20 1 1 22 2

2 21 2 2 22 1 2 22 1

2 21 2 1 23 1 2 19 4

8 20 2 2 21 2 2 20 3
11 104 10 12 105 8 o 106 10
2,2 20,8 2,0 2,4 21,0 1,6 1,8 21,2 2,0
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ESPECIME F 3
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
1 21 3 2 20 3 1 20 4
i8 3 3 19 3 2 19
- 2 20 3 2 19 4 4 17 B
1 20 4 3 20 2 2 21 2
3 18 -4 o 18 2 i 22 2
11 o7 17 15 26 14 10 20 16
2,2 19,4| 3,4 | 3,0 19,2| 2,8 | 2,0 19,8| 3,2
ESPECIME : F 4
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col outs fibl f col| outs fibl f col| outs
22 1 : § © 23 1 3 21 1
21 1 22 1 2 20
- 2 19 4 2 23 0 2 20 3
3 21 1 3 19 3 2 21 2
3 20 2 4 20 1 3 19 3
13 103 9 12 107 6 12 101 12
2,6 20,606 1,8 2,4 21,4 1,2 2,4 20,2 2,4
ESPECIME : F 5
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
3 22 0 2 21 2 3 21 1
2 22 1 : | 18 6 1 24 0
2 21 2 3 21 1 1 23 1
1 23 1 3 22 0 2 19 4
1 19 2 4 20 1 1 22 2
12 107 6 13 102 10 8 109 8
2,4 21,4 1,2{ 2,6 20,4| - 2,0 1,6 21,8 1,6
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ESPECIME : F 6
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
6 16 3 4 17 4 3 21 1
22 0 17 6 1 20
3 18 4 1 22 2 2 21 2
5 17 3 4 19 "2 2 21 2
2 22 1 2 22 1 3 20 2
19 o6 11 13 o7 1B 114 103 11
3,8 19,0| 2,2 2,6 19,4 3,0 2,2 20,6 2,2
ESPECIME F 7
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
3 22 0 2 22 1 4 18 3
4 19 2 3 22 0 3 21 1
1 22 2 3 - 21 1 1 22 2
3 20 2 3 21 1 2 21 2
1 23 1 2 23 0 2 19 4
i2 106 T i3 109 3 12 101 i2
2,4 21,2 1,4 2,6 21,8 0,6 2,4 20,2 2,4
ESPECIME F 8
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl ff col| outs
3 18 4 2 19 4 2 21 2
2 21 2 3 20 2 2. 23 0
2 18 S 3 19 3 2 22 1
1 20 4 2 22 1 2 20 3
1 19 5 2 23 0 1 22 2
9 26 20 12 103 10 9 108 8
i,8 19,2 4,0 2,4 20,6 2,0 1,8 21,6 1,6
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ESPECIME F 9 _ _
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
2 16 g 4 20 1 2 21 2
18 5 18 3 19
2 21 2 3 19 3 2 21 2
3 i8 4 1 i8 6 3 21 1
2 20 3 2 18 5 1 22 2
i2 93 ‘20 15 03 17 11 104 10
2,4 18,6 4,0 3,0 18,6 3,4 2,2 20,8 2,0
ESPECIME F 10
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3
fibl f col| outs fibl f col| outs fibl f col| outs
3 22 0 2 20 3 1 23 1
3 21 1 | 23 1 1 24 0
3 20 2 2 22 1 2 17 6
5 i7 3 3 21 1 3 21 i
1 23 1 2 22 1 1 21 3
15 103 7 10 108 7 B 106 11
3,0 20,6 1,4 2,0 21,6 1,4 1,6 21,2 2,2
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