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INTRODUCAO

Fibromatose gengival ¢ um termo amplo, usado para identificar uma
situagdo clinica na qual o tecido gengival se mostra exageradamente
aumentado assumindo um aspecto fibroso, quase sempre firme, réseo e com
uma superficie pontilhada.

A manifestacio de tal altera¢do pode se fazer através do uso de dfogas
como ciclosporing, dilantina ¢ fenobarbital ou ocorrer através de um
componente hereditério,

A literatura apresenta casos hereditarios onde a fibromatose gengival, na
maloria das vezes, faz parte de um conmjunto de alteragées sistémicas
descrevendo assim sindromes como a de Laband, de Rutherford, de Murray-
Puretic-Drescher, de Crowden e de Cross.

Também sdo descritos , mais rararmnente, casos de fibromatose gengival
idiopatica.

A maioria das referéncias 4 Fibromatose Gengivai Hereditdria (F.G.H.)
¢itadas na .literatura se restringe a relatos de casos mostrando histéria, aspectos
clinicos, doengas associadas e, algumas vezes, a arvore genealdgica da familia
dos individuos afetados. Isto se deve ao fato da fibromatose gengival
hereditdria ser uma doenga rara e sua simples detecgdo ser importante.

Os aspectos microscopicos da doenga descritos referem um epitélio
estreito com fina camada de paraqueratina, dreas de acantose e densos feixes
de coldgeno no tecido conjuntivo destacando que a reaglio inflamatéria é
minima, focal e crdnica, com fibroblastos fusiformes por entre os feixes de

coldgeno.



Os casos de F.G.H. que nos propusemos a estudar sdo de pacientes
pertencentes a uma mesma familia, da qual de um total de 136 pessoas, 52
apresentam o quadro de fibromatose gengival como manifestagio exclusiva,
evidenciando assim um padrio de hereditariedade autossémico dominante.

Este trabalho tem o objetivo de avaliar o aspecto ultraestrutural do tecido
conjuntivo gengival na tentativa de contribuir para o esclarecimento da
etiopatogénia da doenga, uma vez que apenas {rés trabathos na lteratura
abordaram o assunito em microscopia eletrOnica de transmissdo, apresentando

porém resultados aparentemente contraditorios.



REVISTA DA LITERATURA

A Fibromatose Gengival Hereditdria (F.G.H.) ‘é uma doenga rara que
envolve um gumenio de volume gengival, Apresenia vasta sinopimia -
fibromatose gengival, hiperplasia gengival difusa, hipertrofia da gerzgiva,
hiperplasia gengival idiopdtica, elefantiase gengival, gigantismo da gengiva,
macrogengiva congénita, gengivite hipertrofica e fibroma difuso da gengiva.

O primeiro caso de fibromatose gengival hereditiria  descrito na
literatura apresentando Arvore genealdgica foi apresentado por NASSE36 em
1895 e envolvia um estudo de 03 casamentos entre pessoas normais € afetadas
com 15 descendentes, dos quais 10 eram afetados,

WESKP4 (1920) estudando a doenga em 05 geragdes envolvendo 39
pessoas encontrou 16 individuos afetados -07 do sexo masculino e 09 do sexo
feminino.

Alguns casos de hiperplasia gengival idiopatica sem historia familiar t8m
sido mencionados (MONTER34, 1927; YOKOGA®7, 1962; GIANSANTI ¢
colab.19, 1973), Uma revisdo na literanira revela que na maloria dos casos a
doenga, como manifestagio isolada, foi transmitida através de geragdes por um
membro afetado da famflia.

SAVARA e colab.*0 (1954), apresentaram um quadro genealdgico onde
o pai afetado ¢ a mie normal tinham como descendentes 08 filhos dos quais 06
eram afetados {05 do sexo feminine e 01 do sexo masculino} e um fitho ery

normal.



Em outro caso, envolvendo trés geragbes com seis casamentos entre
pessoas afetadas e normais, foi observado que a transmisséo s6 se fazia quando
um dos pais era afetado, demonstrando o cardter autossdmico da doenca
(ZACKIN & WEISBERGER>?, 1961).

" Em 1965, EMERSONS descreven uma histéria familiar de quatro
geragbes em um total de 36 pessoas, das quais 13 apresentavam hiperpiasia
gengival.

COLLAN e colab. 1 (1982), em investigacdo numa familia onde 06 dos 08
filhos apresentavam 2 doenga, mostraram que 0s pais ndo apresentavam sinais
clinicos da F.G.H. , que j4 havia se manifestado em parentes da mde. Este
parece ser um dos raros trabalhos gue relataram casos de transmissibilidade
através de gene autossdmico recessivo,

CLARK!0 (1987) apresentou uma Arvore genealdgica onde em uma
familia com 31 membros, 09 deles manifestavam fibromatose gengival . Este
autor constatou um padrio autossdmico dominante de hereditariedade.

Em 1989, KATZ ¢ colab. 28 investigaram 02 famflias e apresentaram o
quadro genealdgico de cada uma delas concluindo que a fibromatose gengival é
transmitida por um padrao antossémico dominante.

Fol apresentado ainda um caso de F.G.H em 3 familias compondo 40
membros, dos quais 16 manifestavam a doenga (07 do sexo masculino ¢ 09 do
sexo feminino) sem qualquer outro tipo de envolvimento associado
(SKRINJARIC e colab. 30, 1989),

Os quadros genealégicos apresentados indicaram que ambos os sexos
podem ser igualmente afetados.

KATZ e colab.?8 {1988), apds estudo genético usando antigeno HLA,

concluiram que a F.G.H. é herdada através de um padrido autossdmico



dominante e que 08 poucos casos relatados na literatura de padrio de heranga

recessivo representam uma variacdo na doenga.
ASPECTOS CLINICOS

A F.G.H. caracteriza-se por apresentar um Quadro em que a gengiva
sofre um aumento de volume generglizado  acentuando-se com maior
fregiiéncia na superficie palatina maxilar, podendo chegar a formar um falso
palato. Esta condigio provoca uma deformacfio nesta regido com conseqﬁente
dificuldade de mastigagdo ¢ fonagéo.

A gengiva apresenta uma coloragio rdsea mais pélida que o normal, com
portilthado caracteristico recobrindo quase que totalmente a coroa anatdmica
dos dentes . E comum o relato de dificuldade em tocar os ldbios devido ao
aumento de volume gengival (SAVARA e colab.*0 1954; EMERSON1S, 1965;
JAMES ¢ colab.?> 1971; YUROSKO e colab.58, 1977; KILPINEN e colab.??,
1978; GOULD e colab.20, 1981; HORNING e colab.4, 1985; JOHNSON e
colab.20, 1986; CLARK 10, 1987; CUESTAS-CARNERO & BORNANCINIE,
1988). |

A F.G.H. pode ser detectada logo apds o nascimento (WITKOPSé, 1971},
mas & maioria dos casos tém sido descritos como observados logo ap'és a
erupedo da dentigdo decidua (SAVARA®, 1954; JAMES ¢ colab.?5, 1971), ou
mesmo apés a erupgdo dos incisivos permanentes (ZACKINSQ, 1961).

A erupdo dentéria pode apresentar-se retardada. Segundo RUSHTON43
(1957) isto ndo se deve a uma falha no movimento de erupgdo dos dentes em
dire¢do oclusal, o que tem-se observado € que os dentes ocupam $uas posigdes

normais, mas devido & espessura da gengiva, eles se mantém recobertes.



Nos casos mais avangados o contato oclusal pode se fazer por superficies
gengivais hiperplasicas, que chegam a se tornar planas pela pressio da

mastigagao (EMERSOND, 1965).

ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS

Os casos de F.G.H. apresentados na literatura descrevem de maneira
similar o quadro histopatolégico em microscopia de huz.

O epitélio apresenta-se estreito com fina camada de paraquerating, com
as camadas basal e espinhosa bem formadas, proje¢Oes epiteliais longas, finas e
por vezes ramificadas.

No tecido conjuntivo enconiram-se densos feixes de fibras coldgenas.
Entre eles, normalmente em regifio perivascular, podem existir areas focais de
infiltrado inflamatério crénico, EMERSONS (1965) ¢ GIANSANTI e colab.19
(1973} destacam que a reac¢do inflamatdria & minima, com predominincia de
linfocttos,

Os fibroblastos, que se encontram por entre os feixes de colageno, se
apresentam  fusiformes ou sob forma  estrelada (ZACKIng, 1961;
GIANSANTI e colab1?, 1973; EMERSON', 1965; GOULD e colab.29, 1981;
COLLAN ¢ colab.!}, 1982; HORNING e colab.24, 1985; CLARK10, 1987).

GIANSANTI ¢ colab.!? {1973), usando o método de Hart para fibras
eldsticas, evidenciaram a auséncia de tecido elastico "exceto pelas laminas
¢lasticas associadas a pequenos canais vasculares”,

O estudo uitraestrumural da F.G.H. & escasso. COLLAN e colab.1! (1982)
descreveram Aareas com densos feixes de coldgeno, e fibroblastos com

caracteristica de “inatividade", apresentando cifoplasma escasso, grupos de



polissomos, poucas mitocOndrias. Nio foi descrito reticulo endoplasmatico
granular nessas ¢élulas. Encontraram também fibroblastos em 4reas de densos
feixes de coldgeno que apresentavam aspectos de células em "atividade", com
reticulo endoplasmatico granular proeminente, aparetho de Golgi bem
desenvolvido, numerosas mitocOndrias e uma grande quantidade de
microfilamentos infracitoplasméticos. Neste estudo foi também realizada
andlise histoquimica e bioquimica da gengiva hiperplasica, e ndo foi
evidenciada qualquer diferenga histoquimica entre material de gengiva normal
e gengiva alterada. Bioguimicamente o coligeno da gengiva hiperplisica se
mostrou mais maduro.

CHAVRIER & COUBLE? (1979) em estudo uitraestrutural usando
microscopia eletrbnica de transmiss@o, utilizando trés tipos de coloragbes-
acetato de uranila € citrato de chumbo, 56 citrato de chumbo, e 4dcido
fosfotungsténico, analisaram o tecido conjuntivo gengival de 4 pacientes
pertencentes a uma mesma familia em diferentes faixas etérias e portadores de
fibromatose gengival hereditdria. Foram observadas fibras coldgenas mais
densas que o normal ¢ com didmetro ligeiramente inferior, que os autores
atribuiram 2 intensa atividade de sintese; dissociagdo de fibras coldgenas,
devido a um aumento na atividade catabdlica; fibroblastos ricos em
microfilamentos e em vesiculas contendo material amorfo. Os autores
descrevern ainda fibras eldsticas em pacientes adultos (35 e 57 anos) e fibras
oxitalénicas em pacientes mais jovens (11 e 13 anos). Destacaram a observagéo
de material amil6ide ¢ sugeriram que a F.G.H, seja uma amiloidose hereditdria
localizada em tecido gengival.

Em estudo com fibroblastos em cultura de células provenientes de
gengivas de 2 irmdos com F.G.H. congénita, cujos pais eram normais,

SHIRASUNA e colabd (1988} observaram ao exame em microscopia



eletronica de transmissio que a populagdo celular era quase que totalmente de
fibroblastos que exibiam niicleo eliptico com um ou dois nucléolos e cromatina
esparsa, reticulo endoplasmatico granular mais proeminente e dilatado que 0s
das célnlas controle provenientes de gengiva normal, bem como grande
quantidade de substincia finamente filamentosa nos espagos intercelulares.

Ainda em comparagio com gengiva normal as amostras com fibromatose
mostraram padrio de crescimento menor nos fibroblastos afetados pela F.G.H.,,
porém com a atividade de sintese bastante aumentada em relagfo ao normal,
sendo que 11.7 a 13.7% do total do material sintetizado era coldgeno. O
fibroblaste normal apresentava proporgio de 6.1 a 85%, e o coldgeno
produzido era do tipo I ¢ TiL.

JOHNSON e colah.20 (1986) estudando fibroblastos em culfura de
células encontraram, em andlise bioqufmica, que o coldgeno tipo 1
predominava sobre o tipo III, mas nio revelava diferenga significativa nesta
relagc. O padrdo de crescimento dos fibroblastos afetados se mostrou 1,5

vezes maior que o do controle, que era gengiva normal.

ANOMALIAS ASSOCIADAS

Assimt como € vasta 4 sinonimia, também s80 muitas as doengas que
aparecem associadas a esse aumento de volume gengival.

A fibromatose gengival hereditdria tem sido apresentada associada a
outras anormalidades, caracterizando sindromes. As mais freqlientes sdo as

sindromes de Laband, Rutherford e a de Murray.



Na sindrome de lLaband, além da hiperplasia gengival, sdo encontradas
alterages no tecido mole de nariz ¢ orelha, esplenomegalia ¢ anormalidades
esqueléticas (LABAND e colab.20, 1954; ALAVANDER!, 1965).

A sindrome de Rutherford associa fibromatose gengival com distrofia
cornea e distirbios de erupgdo dental. A fibromatose gengival com fibromas
hialinos multiplos constitue a sindrome de Murray (DRESCHER e cola’b.m,
1967; SCIUBBA*Y, 1986).

Sdo também relatados casos de associagbes freqlientes com hipertricose
(ZACKIN®Y, 1961; EMERSOND, 1965; THOMAS!, 1970; HORNING e
colab.2% 1985 ; CUESTAS-CARNERO & BORNANCINIZ3, 1988), oligofrenia
(YOKOGAS7, 1962), querubismo (RAMON*, 1967).

GIANSANTI e colab.19 {1973) registraram um caso de fibromatose
gengival associada a  hipertelorismo, obliquidade  anti-mongol6ide,
telangectasias, e pigmentagéo "café com leite”. Estes casos nfio apresentavam
epilepsia na famflia e a hipertricose ndo foi caracterizada.,

Um caso com descrigdes semelhantes 4 sindrome de Laband foi relatado
por OIKAWA3? (1979). Uma paciente com 11 anos de idade apresentava as
anormalidades esqueléticas severas, havendo um encurtamento das falanges
terminais e auséncia de unhas além de hiperflexibilidade de virias articulagbes.

Entre as sindromes nilo tio freqlientemente encontradas estdo a sindrome
de Cross, sindrome de Cowden e a "l-cell disease”.

Na sindrome de Cross a fibromatose gengival aparece associada a
microftalmia, retardamento mental, hipopigmenta¢do e atetose, foi
originariamente descrita por CROSS? em 1967 em uma populagio isolada
onde a consangilinidade se fazia presemte; os trés irmios estudados eram
descendentes de um casamento consangiifneo onde ¢s pais eram normais mas

tinham uma histéria familiar de defeitos oculares, albinismo e retardamento



mental, ¢ que indicou um padrdo de hereditariedade recessivo. Os sinais
clinicos encontrados nessas criangas consistiam de hipopigmentacio,
microftalmia, cérneas exibindo intensa opacificagfio, retardamento mental e
aumento de volume gengival (CLARKIG, 1987}

Outra stndrome descrita relacionada com gene autossémico recessivo € a
"I~cell disease” onde a hiperplasia gengival precede a erupg¢do dos dentes
decfduos, e ostd associada a mal formagéés esqueléticas e maxilo faciais de
crescimento ¢ maturagdo e retardamento psicomotor (MORRIS35, 1974).

A sindrome de Cowden descrita por LLOYD & DENNIS3! em 1963 ¢
citada por CLARK!O (1987), envolve fibromatose gengival, hipertricose e
fibroadenoma de mamas ¢ € suposta ser herdada por gene autossdmico

dominante.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Embora a maioria dos casos exprimam uma caracteristica de ordem
genética e por isso ndo imponham dificuldade no diagndstico da fibromatose
gengival, existem fatores indutores de aumento de volume gengival que imitam
o quadro de fibromatose gengival hereditéria.

Exemplos dessa situagao podem ser incluidos na categoria de hiperplasia
gengival induzida por drogas tais como fenobarbital, fenitoina {(dilantina) e
ciclosporina. |
Normalmente apés a descontinuidade de tratamento com estas drogas a
maijoria dos pacientes experimenta uma parcial ou mesmo total resolucio da

hiperplasia gengival (ANGELOPOULOSS, 1975)

ERE



Outros fatores a serem considerados nesse diagndstico diferencial
incluem hiperplasia gengival inflamatéria cronica, leucemia aguda e cronica e
os efeitos de alteraghes hormonais na puberdade e gravidez (YUROSKOSS,
1977; SHAFFER*8, 1983; CHAVRIERY, 1987).

BARROS & WITKOP* (1963} descreveram raro aumente de volume
gengival em associagio com amiloidose familial.

Apesar dos quadros clinicos das fibromatoses gengivais, hereditdria e
induzida, se assemelharem a diagnose diferencial pode ser estabelecida através

de minuciosa andlise da histéria pregressa do caso.
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PROPOSICAO

Este estudo da fibromatose gengival hereditiria € parte de um projeto
que se propbe a identificar os principais mecanismos envolvidos nas
manifestagoes gerais da F.G.H,, que se expressa, em termos clinicos, em um
crescimento gengival exagerado.

O objetivo neste trabatho é identificar e analisar os principais aspectos
morfoldgicos ultraestruturais dos componentes celulares ¢ intercelulares do
tecido conjuntivo da F.G.H,, a fim de se encontrar subsidios que permitam

entender methor a patogénese dessa alteragéo.



MATERIAL E METODOS

O material estudado foi obtido através de gengivectomias executadas nas
arcadas superior e inferior em dreas que se extendiam de incisivos a molares,
de 12 pacientes afetados pela fibromatose gengival hereditéria.

Estes pacientes com idade variando entre 11 e 46 anos, pertencem a uma
mesma familia, constituida atualmente por 136 pessoas, das quaié 52
apresentam (uadro de F.G.H, nfo assoclada a qualquer outro tipo de
patologia, conforme diagnéstico estabelecido pelo Departamento de
Diagnostico Oral-Faculdade de Odontologia de Piracicaba- UNICAMP.

Como controle, foram ufilizadas bidpsias de gengiva normal de 08
voluntarios na faixa etdria correspondente 4 dos pacientes com F.G.H,, feitas
nas regides de incisivo a molar da maxila ¢ mandfbula.

As gengivectomias e bibpsias foram obtidas sob anestesia infilirativa
terminal com xilocaina 2% sem vaso constritor € os fragmentios removidos
foram imediatamente seccionados em duas partes e processados, uma parte
para estudo em microscopia de luz, e outra para microscopia eletronica de

transmissao.
Microscopia de luz

O material foi fixado em formolsalino a 10%, por 24 horas a

temperatura ambiente € incluido em parafina.



Cortes de 5 micrOmetros de espessura foram corados com hematoxilina e
eosina, tricrémico de Masson, alguns cortes foram corados pelo vermelho
congo, para detec¢do de amildide, usando como controle bibpsia de rim de
paciente com amiloidose, outros foram corados por aldeido fucsina precedida
de oxidagio por dcido peracético, coloragdo especifica para fibras oxitalanicas,

segundo técnica de FULLMER 7 (1958).
Microscopia Eletrénica de Transmissdo

Os fragmentos de gengiva foram seccionados, sobre uma placa de cera
contendo glutaraldeido 2,5% em tampdo fosfato, em pedagos de
aproximadamente 1 mm> em média. As amostras foram entdo transferidas para
nm frasco contendo glutaraldeido (2ml), e mantidas por trés horas a 4°C. Em
seguida as pegas foram lavadas em tampdo fosfato pH 7,3 e pés-fixadas em
tetréxido de dsmio 19 em tampdo fosfato, por 2 horas a temperatura ambiente,
Seguiu-s¢ a desidratatagio em concentraghes crescentes de etanol, oxido de
propileno ¢ inclusdo em araldite.

Os cortes semi-finos de 0,5 um de espessura foram corados com azul de
toluidina para escotha de areas a serem observadas ao Microscopio Eletrdnico
de Transmissdo (M.E.T.).

Delimitada a 4rea, os blocos foram aparados ¢ feitos cortes ulfrafinos
prateados cothidos em telas de cobre, contrastados com acetato de uranila ¢
¢citrato de chumbo.

Os cortes ultrafinos foram observados ao Microscopio EletrOnico Zeiss-
EM 10 da Faculdade de Odontologia de Piracicaba-UNICAMP, ¢ examinados
e fotografados no M.E'T. EM. 301 da Philips do Instituto de Biociéncias-
UNESP- Botucan.
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RESULTADOS

ASPECTOS CLINICOS

Qs pacientes estudados apresentavam a fibromatose gengival hereditéria
como entidade isolada, sem que qualquer outro tipo de alteragdo se fizesse
presente.

Chnicamente, 0 quadrp geral caracterizou-se por um aumento de volume
do tecido gengival, em alguns casos recobrindo parte da coroa clinica dos
dentes (figs.1 e 2} chegando a formar massas teciduais localizadas,
especialmente na regido rtetromolar da mandibula e regido palatina da
tuberosidade do maxilar (fig. 2).

Apesar do exagerado aumento de volume com evidente alteragéio de sua
arquitetura, a4 gengiva apresentava um aspecto firme, coloragfio rdsea, e sem
sinais clinicos aparenies de inflamagio, apesar da presenga de placa bacteriana;
o pontilhado tipo "casca de laranja”, caracterfstico de gengiva normal e ndo
inflamada, manifestou-se em alguns casos de maneira marcante € em outros de
modo mais discreto {fig. 1).

Na F.G.H, a regido correspondente 3 gengiva marginal, papilar e
inserida, constitui a sede principal das alteragbes que caracterizam
macroscopicamente esta patologia (figs. 1 e 2).

Em razdo do aumento volumétrico, a gengiva marginal afetada forma um
verdadeiro "platd"” na sua regido de unifio com o dente {fig. 2). O sulco gengival
apresenta-se ligeiramente mais profundo, embora isso decorra do crescimento

gengival e ndo da migracdo do epitélio juncional para apical.



O crescimento exagerado do tecido gengival promoveu um
desaparecimento completo dos limites da gengiva aderida, marginal e papilar.
A papila interdental ¢ a margem livre da gengiva assumiram uma morfologia
grotesca, freqlientemente associada a posigdes irregulares dos dentes, tanto na
denti¢do decidua como na mista, ou na dentigdo permanente.

Em contigliidade com este exagerado crescimenio gengival, a mucosa
alveolar apresentou-se normal, separada da gengiva aderida por uma nitida
linha muco gengival (fig.1). J4 na regifio palatina praticamente ndo existe limite
entre a gengiva e 4 mucosa que reveste o palato duro, € pudemos notar que em
alguns pacientes a regido dos molares e espago retromolar superior apresentava
um aumento de volume projetando-se em dire¢do & linha mediana no palato

duro (fig. 2).

MICROSCOPIA DE LUZ

Ao exame microschpico, o que se observou na maioria dos cortes fot um
tecido conjuntivo fibroso denso, entremeado de fibroblastos, apresentando
ocasionalmente actmulos focais de células inflamatérias, principalmente de
linféeitos, plasmécitos € macréfagos.

O aspecto mais significativo observado neste tecido, a nivel de
microscopia de luz, foi a grande quantidade de feixes de fibras coldgenas e de
fibroblastos (figs. 3 e 3).

As fibras coldgenas formam feixes que se distribuem em diregdes
variadas, nestas dreas os fibroblastos apareceram apresentando com freqiéncia

miicleo grande ¢ ovalado {fig. 5).
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Na regido do tecido conjuntivo observamos pequenos vasos que se
distribuem na regido imediatamente subjacente A epitelial (fig. 3).

A superficie gengival apresentou-se recoberta por epitélio pavimentoso
gstratificado queratinizado (figs. 3 e 4). Em algumas dreas pdde-se observar
uma camada uniforme de ortoqueratina, e os estratos de células granulosa
gspinhosa e basal relativamente bem estruturados (fig. 4). Em outrps cortes o
epitélio apresentou paraqueratose alternada com ortoqueratose (fig. 3). Foi
comum a ocbservagio de acantose, com expansdes epiteliais digitiformes
irregulares direcionadas para o interior do tecido conjuntivo (fig. 3).

A coloragio pelo vermelho congo nao evidencioun, no tecido conjuntivo
gengival dos pacientes portadores de F.G.H., o mesmo padrdo de resultados
observados no material controle, indicando a anséneia de material amiléide.

A andlise comparativa da propor¢ao de fibras oxitalinicas entre as vérias
amostras de gengiva normal ¢ de gengiva afetada pela F.G.H.,, mostrou, em
geral, uma maior quantidade destas fibras em gengivas afetadas, ¢ que
apareceram microscopicamente coradas em piirpura por entre os feixes de

fibras ¢oldgenas (fig. 6 e 7).
MICROSCOPIA ELETRONICA DE TRANSMISSAO

A anglise dos aspectos ultraestruturais do tecidé conjuntivo gengival foi
feita comparativamente entre gengivas clinicamente normals e gengivas de
pacientes com fibromatose gengival hereditdria (F.G.H.). |

A gengiva normal exibiu tecido conjuntivo onde elementos celulares como
mastdcitos, linfécitos e macréfagos podem ser encontrados, mas a populagio

predominante é a de fibroblastos. Estruturalmente, o8 fibroblastos
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apresentaram-se com 0 corpo  celular fusiforme e prolongamentos
citoplasméticos alongados (fig.8). O niicleo as vezes apresentava-se elfptico, de
contorno levemente irregular, mostrando um ou dois nucléolos evidentes (fig.9)
e ¢romatina esparsa (fig.10), em alguns fibroblastos predominam grumos de
cromatina condensada, situacio em gue ¢ mnucléolo ndo & facilmente
visnalizado.

Nos fibroblastos com caracteristicas sugestivas de maior atividade de
biossintese, nota-se que o citoplasma é abundante, (fig. 10).

Em algumas amostras, como mostra a figura 8, células com aspecto
sugestivo de baixa atividade foram as predominantes podendo-se observar
eventuais corpos eletron-densos em seu citoplasma, que se apresentou mais
escasso, com pouco reticulo endoplasmdtico granular, ¢ onde foi rara a
detecgdo de complexo de Golgi., As mitocOndrias  encontram-se
preferencialmente no citoplasma perinuclear ¢ em menor ndmero nos
prolongamentos citoplasméticos, exibindo poucas cristas e matriz eletron-lticida
{fig. 11).

A matriz extracelular, constituida de material amorfo e fibrilar, mostrou o
predominio das fibras coldgenas dentre 0 material fibrilar, Estas fibras
apresentaram didmetro constante e periodicidade axial caracteristica,
arranjadas em feixes pouco densos, em meio a material finamente floculado
(figs. 11, 12 e 13).

Notamos principalmente em cortes transversais de feixes de colageno, que
o didmetro se manteve regular e a distdncia entre as fibrilas de coldgeno
adjacentes foi uniforme (figs. 12 e 13).

Fibras do tipo oxitalanicas ¢ elasticas foram raramente observadas.
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A andlise de amostras de gengivas de pacientes com F.G.H. ndo mostrou
diferengas quanto as caracteristicas ultraestruturais nas diferentes faixas etdrias
€, portanto, os achados serdo apresentados em conjunto.

Na F.G.H. o corion gengival apresentou-se, de modo geral, camd um
tecido conjuntivo denso em cuja populagdo celular predominam os fibroblastos
¢ ¢ rara a presenca de células inflamatdrias,

Os fibroblastos apresentaram uma gama de variagdes dos aspectos
estruturais abrangendo desde células aparentemente normais ao lado de células
com diversos graus de alteragoes e degeneragio.

Com freqiiéncia os fibroblastos mostraram ndcleo de forma irregular,
mitocdndrias aumentadas em nimero ¢ dilatadas (figs. 14 e 15). Outras células
apresentaram quantidades varidveis de corpos eletron-densos, mitocOndrias
vacuolizadas, cisternas do retfculo endoplasmitico granuiar procminentes
dilatadas (figs. 16, 17 e 18), ¢ em alguns foi possivel detectar vesfculas
liberando seu conteiido para o meio extracelular (fig. 19).

As mitoeondrias vacuotizadas (figs. 14, 15, 16 ¢ 17), algumas com eletron-
densidade mais acentuada (fig. 20) distribuiram-se principalmente na regido
perinuclear, mas também apareceram em algumas 4reas de prolongamentos
citoplasmaticos.

O reticulo endoplasmatico granular ora se apresentou com cisternas
proeminentes e extensivas (figs. 16 e 17) ¢ ora com cisternas bastante dilatadas
assumindo o aspecto de vactiolos preenchidos por material finamente floculado
{figs. 18, 19 e 20), imagens sugestivas de exocitose deste material foram
ghservadas (fig. 19).

Também foi comum o achado de corpos eletron-densos de tamanhos e

formas varidveis (figs. 18, 19 ¢ 21) ¢ filamentos intracitoplasmaticos (figs. 15).
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Em alguns fibroblastos pdde-se observar caracteristicas de degeneracio
onde a membrana plasmdtica se mostrou interrompida e fragmentos
citoplasmdticos apareceram dispersos em meio & matriz do tecido conjuntivo
(fig. 21) ¢ micleo assumindo formas bizarras  figs. 19, 21 e 22).

Raramente registrou-se complexo de Golgi com morfologia caracteristica.
Em alguns fibroblastos observou-se no citoplasma perinuclear, actimulo de
vesiculas de tamanhos variados, provavelmente associados ao complexo de
Golgi.

As fibras coldégenas também predominam na matriz extracelular do tecido
conjuntivo da gengiva de pacientes com F.G.H, (figs. 22 ¢ 23). Estas fibras
dispostas em  arranjo bastante denso, apresentaram periodicidade
aparentemente caracteristica (fig. 23) e em Areas esparsas mostraram trajeto
tortuoso formando verdadeiras algas (figs. 23 e 24).

Quiro achado de certa freqiiéneia fol o de fragmentos de fibrilas
gspagadas, exibindo alguma periodicidade, em continuidade com fibras
coldgenas de aspecto caracteristico, imagens que sugeﬁram a ocorréncia de
uma dissociacio de fibras coldgenas (figs. 26 ¢ 27).

Em 4reas de cortes transversais de feixes de fibras coldgenas foi poésivel
notar variabilidade no didmetro das fibras e nos espagos interfibrilares { fig.
25).

Com freqgiiéncia, acimulos focais de fibrilas com disposi¢de paralela entre
si e paralelas ou entrelacadas as fibras coldgenas foram observados. e
identificados como fibras oxitalénicas (figs. 22 e 23), estas fibras nio mostraram
periodicidade regular nem comprimento definido.

Fibras eldsticas foram registadas com pouca freqiiéncia (figs. 14 e 23).

A presenga de restos celulares, coldgeno com estrutura alterada e

actimulo de fibras oxitglanicas foram achados comuns em algumas dreas do
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tecido conjuntivo, caracterizando um elevado grau de alteragdo na regido (figs.
22 e 23). PrO%imo 2 essas dreas observou-se outras em que a substincia
fundamental amorfa se mostrou bastante eletron-hicida, tomando vm aspecto
floculado e formando espagos vazios cuja natureza ndo foi possivel definir (fg.

21),
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Figura 1 - Fibromatose gengival hereditdria (F.G.H.) em paciente com
enticao mista.

Figura 2 -Fibromatose gengival hereditaria evidenciando um aumento de
volume projetando-se no palato em diregdo a linha mediana, em
paciente com denti¢do permanente.

23






Fifura 3 - Gengiva de paciente com F.G.H. mostrando expansdes

igitiformes do epitélio que se projetam irregularmente por entre feixes
de coldgeno arranjados em diferentes dire¢fes. A vascularizagao ¢é
abundante, na por¢do papilar do cérium gengival e escassa nas regioes
mais profundas do tecido conjuntivo - Tricromico de Masson , 63 X .

Figura 4 - Detalhe do epitélio gengival de pacientes com F.G.H. Camada
granulosa fortemente corada pela hematoxilina, situada entre a
superficie ortoqueratinizada eosinéfila e a camada espinhosa muito bem
estruturada. H.E., 160 X

Figura 5 -Detalhe do tecido conjuntivo gengival de um paciente com

.G.H.mostrando grande quantidade de fibroblastos e de feixes de fibras

coldgenas dispostos em dire¢bes varidveis, entremeados por pequenos
vasos sangiiineos. H.E., 63 X

Figura 6 e 7 - Fibras oxitalnicas no tecido conjuntivo gengival de
pacientes com F.G.H., coradas em pirpura (setas). Acido peracético /
aldeido fucsina, 160 X
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Fifura 8 - Eletron-micrografia (E.M.) de gengiva normal. Aspecto geral

o tecido conjuntivo, onde predominam fibroblastos ( F ) e fibras
coldgenas ( C ). Alguns fibroblastos exibem prolongamentos longos e
delgados (seta). Nicleo ( N ). Barra = 2 um

Figura 9 - E.M. de gengiva normal - Fibroblastos com niicleo de contorno
ligeiramente irregular e com condensagdo de cromatina préximo a
carioteca. As mitocdndrias (M) tendem a se concentrar na regido

erinuclear. Nucléolo (Nu). Fibras coldgenas (C). Filamentos
intracitoplasmaéticos (f). Barra = 1 um

Figura 10 - E.M. de gengiva normal. Fibroblasto com niicleo exibindo
cromatina pouco densa. No citoplasma observa-se discreto reticulo
endoplasmatico granular (setas) e mitocondrias . Barra = 1 um
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Figura 11 - E.M. de gengiva normal. Aspecto geral do tecido conjuntivo
mostrando a matriz extracelular onde se destacam as fibras coldgenas e
fibroblasto com ntcleo de contorno irregular e nucléolo ( Nu) evidente.
No citoplasma nota-se mitocondrias, escasso R.E.G. e corpos eletron-
densos getas). Barra = 3 um

Figura 12 - E.M. de gengiva normal. Fibras coldgenas aparecem em corte
oblic!uo e longitudinal e exibem estriagdo transversal caracteristica e
regularidade de didmetro. Barra = 0,5 um

Figura 13 - EM. de Fengiva normal. Fibras coldgenas em corte transversal
evidenciando regularidade de didmetro e espagamento entre as fibras.
Barra = 0,1 um
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F?ura 14 - E.M. de gengiva com F.G.H. Nota-se fibroblasto com niicleo

e contorno bastante irregular e mitocondrias aumentadas em niimero e
tamanho , além de vacuolizadas. A matriz extracelular mostra fibras
coldgenas densamente agrupadas, dispostas em vérias dire¢bes € com
angulagOes acentuadas (seta); fibras oxitaldnicas (Ox) e fibras elésticas
(E) além de restos celulares. Barra = 1 um

Figura 15 - E.M. mostrando detalhe da figura anterior onde se pode
visualizar melhor as mitocondrias vacuolizadas, algumas perdendo
detalhes de suas cristas (*) e filamentos citoplasmaticos (f).
Extracelularmente véem-se algumas fibras coldgenas com padrio de
estriacdo aparentemente normal permeadas por delicadas fibrilas e
cisternas do R.E.G. dilatadas (seta dupla). Barra = lum

Figura 16 - E.M. de gengiva com F.G.H. mostrando regido subepitelial
onde aparecem perfis de fibroblastos em meio a abundante matriz
extracelular de aspecto floculado onde notamos também restos
celulares. Os fibroblastos exibem R.E.G. dilatado e mitocdndrias
vacuolizadas. Epitélio gengival (EP). Barra = 2 um

Figura 17- Amplia¢do do quadrante inferior direito da figura anterior
onde se observa com detalhe a dilatagio do R.E.G. (seta curva),
vacuolizagdo das mitocOndrias (M), corpos eletron-densos exuberantes
(setas) e material vesicular. Barra = 1 um

31






Figura 18 - E.M. de gengiva com F.G.H. Fibroblastos exibindo diferentes
graus de alteragdo. Os mais alterados mostram uma abundéncia de
corpos eletron-densos (setas), mitocOndrias vacuolizadas (*) e cisternas
do reticulo endoplasmdtico granular dilatadas assumindo aspecto
vacuolar ( setas curvas). Na matriz extracelular, além de restos celulares
nota-se quantidade razodvel de fibras coldgenas em meio a material
amorfo floculado. Barra = 2 um

Figura 19 - E.M. de gengiva com F.G.H.. Fibroblasto com niicleo bizarro
) e limites poucos precisos na maior parte de sua superficie celular.
No citoplasma destacam-se vaciolos de contetido pouco denso, as vezes
com granulo denso em seu interior ( seta), alguns deles como que
liberando seu conteilido para o meio extracelular (dupla seta). Adjacente
a esta célula nota-se parte de fibroblasto muito vacuolizado € em
degeneragdo com perda de membrana plasmética e extravasamento de
seu contetido e organelas para o meio extracelular. Barra = 1 um
A - Vesicula liberando seu contetido para o meio extracelular (seta) em
regido onde ndo se visualiza membrana plasmatica. barra = 0,5 um
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Figura 20 - E.M. de gengiva com F.G.H.. Plasmdcito (P) e prolongamento
citoplasmético de roblasto (F) exibindo em seu citoplasma
mitocdndrias com matriz bastante eletron-densa (M) e cisternas do
reticulo endoplasmadtico granular dilatadas (*) Barra = lum

A- Detalhe de um fibroblasto bastante alterado onde a membrana
plasmética ndo pode ser definida, mitocOndrias intensamente
vacuolizadas (*) e R.E.G. mostrando suas cisternas com graus varidveis
de dilatagdo (setas). Barra = 1 um

Figura 21 - EM. de gengiva com F.G.H. Fibroblasto apresentando

morfologia alterada, onde a membrana plasmitica é de dificil
identificagdo, liberando parte de seus componentes para o meio
extracelular. Seu citoplasma exibe mitocOndrias aumentadas (M;,
R.E.G. dilatado com material flocular no interior de suas cisternas (*),
Notar corpos densos (seta) e vesiculas com regido central densa (V). No
meio extracelular além de fibras colég};:nas (C) hd quantidade
relativamente grande de material floculado. Barra = 1 um.
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Fiﬁu:a 22 - E.M. de gengiva com F.G.H. - matriz extracelular mostrando

bras coldgenas em diversas orientagoes e feixes de fibras oxitalanicas
(Ox), além de fibrilas (dupla seta) nas proximidades de feixes de
coldgeno. Notam-se debris celulares dispersos pela matriz. Barra = 1
um

Figura 23 - E.M. de gengiva com F.G.H.- Fibras coldgenas em diferentes
orientagdes, exibindo estriacdo caracteristica , varias com trajeto
tortuoso (ponta de seta). Observam-se também fibras elasticas (E) e
oxitaldnicas (Ox), bem como restos celulares, microfibrilas esparsas
(seta dupla) e material granulofilamentoso. Barra = 0,5 um
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Figura 24 - E.M. de geng;iva com F.G.H. - Fibras coldgenas apresentando
periodicidade caracteristica, porém com disposi¢io tortuosa € didmetro
varidvel, Barra = 0,5 um

Figura 25 - EM. de gengiva com F.G.H. - Fibras coldgenas em corte
transversal exibindo didmetros varidvels e espacamento irregular entre
eias. Barra = 0,2 um

Figura 26 - EM, de gengiva com F.GH. - Fibras coldgenas com
periodicidade aparentemente caracteristica mas com diferentes
didmetros ¢ algumas com {rajeto tortuoso. As fibras coldgenas aparecem
parcialmente dissociadas em fibrilas mantendo, porém certo grau de
organizagio periddica (seta). Barra = 0,2 um

Figura 27 - EM. de gengiva com F.GH. - Detalhe de uma area de
issociagio de fibras coldgenas em fibrilas. Barra = 0,2 um
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DISCUSSAO

Os achados histopatologicos, em microscopia de luz, em nossas amostras
de pacientes portadores de fibromatose gengival hereditiria, confirmam as
descrigfes encontradas na literatura (ZACKIN ¢ colab., 1961; WITKOP, 1971;
COLLAN e colab, 1982).

O aumento gengival observado clinicamente ¢ resultado de um tecido
conjuntivo denso fibroso, rico em densos feixes de coldgeno, onde o principal
componente celular € de fibroblastos.

Ao analisar uliraestruturalmente a morfologia do tecido conjuntive
gengival de pacientes portadores de F.G.H,, além de confrontd-la com poucos
dados da literatura, fizemos algumas comparagbes com outras doengas de
carater hereditdrio que apresentam alteragdes do tecido conjuntivo.

Os fibroblastos apresentaram-se de um modo geral com reticulo
endoplasmético granular proeminente, ¢orpo celular exuberante com extensos
prolongamentos citoplasméticos de permeio a dreas ricas em coldgeno. Este
aspecto tem sido interpretado por védrios auntores como caracteristica de célula
em intensa atividade de sintese (WILLIAMSS, 1970; VITTERALLO-
ZUCCARELLO e colab.3, 1985; MENSING & SCHAEG33, 1984; COLLAN
e colab.ll, 1982).

COLLAN e colab-t! (1982) porém, 50 observaram fibroblastos com
caracteristicas de célula "ativa” em dreas ricas em substdncia intercelular
amorfa e pobre em coldgeno, e descreveram fibroblastos com caracteristicas de
célula “pouco ativa" em areas ricas em fibras coldgenas. Isto ndo correspondeu

ao observado nos resultados aqui apresentados, pois ndo foram identificados



fibroblastos com aspecto morfolGgico que sugerisse baixa atividade, e nem
areas onde o coldgeno fosse escasso.

Alguns destes fibroblastos exibiram também relativo aumento do nimero
de inclusdes citoplasméticas, mitocOndrias aumentadas em nlimeroc e com
aspecto vacuolizado, apresentando perda de definicio de suas cristas. As
cisternas do retfculo endoplasmético granular nestas células apareceram
bastante dilatadas assumindo aspectos de vactiolos preenchidos por material
flocoso. Tais alteraghes tém sido relacionadas com atividade de sintese
alterada.

Este padrio morfoldgico de alteragio dos fibroblastos na F.G.H. poderia
estar relacionado com sintese imperfeita de coldgeno, como foi sugerido por
HOLBROOK & BIERS?3 (1982) e VITTERALLO- ZUCCARELLOS3 (1985)
em estudo ultraestrutural da sindrome de Ehlers-Danlos tipo HI, que € uma
rara doenga hereditdria do tecido conjuntivo com um padrido autossémico
dominante de heran¢a genética, sendo caracterizada pela deficiéncia de
formacio de determinados tipos de coldgeno. Os referidos autores mostram
fibroblastos com vérios graus de dilatagdo das cisternas do reticulo
endoplasmitico granular que continham material flocoso em seu interior,
sendo que muitas dessas células exibiam cisternas coalescentes assumindo o
aspecto de enormes vactiolos intracitoplasmaéticos, Os autores interpretaram
essas dilatagdes como conseqiiéncia do bloqueio de sintese de coldgeno tipo
118 |

Fundamentados nos aspectos morfolbgicos celulares ultraestruturais aqui
descritos, seria vidvel supor que o aumento de volume gengival na F.G.H. se
deve principalmente a uma atividade de sintese aumentada dos fibroblastos no

que s refert:\“a producio de coldgeno, € que 0 coldgeno produzido, além das
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alteragbes descritas (orientagfio, espagamento, dissocia¢@o de fibrilas), poderia
apresentar deficiéncia de algum tipo.

Por outro lado estas alieragdes poderiam indicar uma dificuldade na
elaboragio de fibras eldsticas. Essa afirmac¢fo se basela no estudo de
WILLIAMS®? (1970) sobre reparacfio em estado tardio. Neste trabalho o autor
distinguiu dois tipos de fibroblastos, um com numerosas cisternas do retfculo
endoplasmético granular que sugeriu estar relacionado 2 sintese de coldgeno, e
outro mostrando reticulo endoplasmdtico granular reduzido, com cisternas
dilatadas, formando verdadeiras ves{culas preenchidas por material flocoso ou
granuloso, que relacionar-se-ia 4 sintese de fibras eldsticas. Estas vesiculas de
didmetros varidveis ¢ contefido finamente granular foram encontradas, em seus
resultados, no citoplasma, ac longo da membrana plasmdtica dos fibroblastos e,
algumas vezes, fundindo-s¢ a estas membranas, sugerindo exocitose de seu
contefdo,

O fibroblasto com cisternas do reticulo endoplasmaético granular dilatadas
formando vesifculas foi a forma que, em nossos resultados, se mostrou com
padrio de alteracfio celular mais intenso, onde se pbde notar mitocOndrias
vacuolizadas, ntimero elevado de corpos eletron-densos, chegando a processos
degenerativos onde percebemos a perda de continuidade da membrana
plasmAtica, 0 que poderia estar relacionado a uma deficiéncia na produgiio das
fibras eldsticas.

No tecido conjuntivo gengival de pacientes portadores de F.G.H. raras
fibras eldsticas foram observadas, em contraste, aumentos de volume gengival
induzidos, como por exemplo pela ciclosporina A, estudado por BONNAURE-
MALLETS & colab. (1990), apresentam um mimero de fibras eldsticas

aumentado comparando-se com gengivas normais.
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Em estudo ultraestrutural da F.G.H., CHAVRIERS (1979), descreve os
fibroblastos com um aumento pna quantidade de microfilamentos
intracitoplasmaiticos, Um grande niimero de filamentos intracitoplasmdticos
nos fibroblastos de gengiva com F.G.H. também foram observados, porém, foi
diffcil estabelecer se este niimero estaria aumentado em relacfio ao normal.

Com relaglo a variag¢fo no didlmetro das fibras coldgenas, esta se mostron
mals fregilente em gengiva de pacientes portadores de F.G.H. e praticamente
ndo foi encontrada em gengiva normal. Segundo PARRY e colab38: fibras
colagenas de didmetro vanidvel podem ser detectadas em tecido normal ¢
foram registradas por vérios autores, & em diversas situagdes tais como no
amadurecimento de coligeno tipo 1 em tendbes e ligamentos de cavalo
(PARRY e colab.3%, 1978); na cutis-laxa (HOLBROOK & BIERS?3, 1982) e
na sindrome de Buschke-Ollendorff (UTTTO e colab.22, 1981).

WILLIAMSY (1970) estudando tecido de repara¢io em estado tardio,
também regisirou alterages no didmetro das fibras coldgenas, indicando uma
constante e intensa produgdo de coldgeno nesta fase da reparagdo, o que
poderia sugerir que os fibroblasios na gengiva também estariam com a
atividade de produgdo de coldgeno aumentada,

Notamos também em nossas amostras de F.G.H. que as células que se
encontram em mejo a feixes de coldgeno bastante densos exibem diferentes
graus de alterago, chegando a perda de membrana plasmética, uma vez que
pudemos notar, com certa freqii€ncia, a presenga de restos citoplasméticos em
meio 3 matriz extracelular, Este achado € sugestivo de degeneragao celular e
pode ser atribuide a pouca vascularizagfo nas dreas de densos feixes de
col4geno, e a possivel relagdo com produgéo alterada de elementos fibrilares da

matriz extracelular.
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Na F.G.H. as fibras coldgenas as vezes se apresentaram com aspecto
"desfiado” sugerindo uma dissociacdo de suas fibrilas.

Este tipo de alteragdo também consta dos achados ultraestruturais de
outras doengas hereditirias que envolvem o c¢oldgeno. Na sindrome de
Buschke-Ollendorff, estudada por UITTO e colab32 (1981), foram
encontradas, além de fibras coligenas de didmetro varidvel, regites onde o
coldgeno exibia um aspecto desfiado na periferia de suas fibras, 4 semelhanca
do observado na F.G.H, Entretanto, naquela sindrome, a quantidade de fibras
clasticas aparece aumentada, além de se apresentarem morfologicamente
anormais, situagdo diferente da encontrada na F.G.H. onde verificou-se
escassez de fibras elésticas.

MENSING & SCHAEG33 (1984) descrevem que padroes de aparente
dissociacdo entre as fibras coligenas foram identificados na sindrome de
Buschke-Ollendorff (associacfio de lesdo cutlnea, dermatofibrose e displasia
6ssea de cardter hereditdrio), na oncocerciase (doenga infecciosa causada por
microfilérias que liberam enzimas e/ou proteases no tecido conjuntivo, levando
2 destruigio das fibras eldsticas), na sindrome de Ehlers-Danlos {caracterizada
por hiperextensibilidade e fragilidade da pele, hipermobilidade das juntas, e
com padrio de heranca autossémico dominante} e cutis laxa {(também
conhecida por elastose generalizada, resultando em apardncia de
envelhecimento precoce da pele e frequentemente envolve orgdos internos).
Nestas afecgGes fibras coldgenas com caracteristicas normais, aparecem ae lado
de feixes com padrio de dissociagdo, e estes, quando observados
longitudinalmente mostram uma imagem de fibrilas torcidas, constituidas de
filamentos frouxamente agregados, sugerindo uma deficiéncia nas ligacGes

cruzadas das moléculas de coldgeno.
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HENTZER & KOBAYASIZL, (1984) em estudo ultraestrutural do tecido
conjuntive de pele humana, atribuiram a ocorréncia de fibras coldgenas com
aspecto desfiado e fibras coldgenas de difmetro variado, a processo
degradativo. Ao lado dessa dissociagdo descrevem degeneragio de fibras
elasticas, a presenga de material granulofilamentoso e fibrilar em quantidade
significativamente aumentada entre as fibras coldgenas, e espagos alargﬁdos
entre estas fibras. Estes aspectos ndo foram vistos em outras doengas do tecido
conjuntivo tais como escleroderma, escleromixoedema e fasciti com eosinofilia,
mas aparecem principalmente nas doengas hereditdrias, nas quails h4 uma
estreita relagio entre alteragfo eldstica e simultdnea ou consecutiva alteragdo
coladgena. Os autores sugerem que as microfibrilas seriam originariamente
produzidas para neosintese eldstica, porém falhando na formacio de fibras
eldsticas seriam utilizadas na formagdo de fibras coldgenas. Estas se
mostrariam ¢om alterag¢des degenerativas assim como o tecido eldstico; e nesse
€aso apresentar-se-iam com o aspecto de fibras colégeflas dissociadas.

A presenga de material granulofilamentoso e microfibrilar entre as fibras
coldgenas foi marcante nas eletromicrografias examinadas. Em algiimas
amostras o espacamento entre as fibras coldgenas foi maior, fornecendo a
imagem de "espagos vazios" interfibrilares, quandc observadas em corte
transversal. SHIRASUNAYY ¢ colab., (1988} em estudo de fibroblastos da
F.(G.H. em cultura de células, também verificaram substdncias filamentosas em
grande quantidade na matriz extracelular,

Apresentando uma seqiiéncia de eventos similar, SAITO &
KLINGMULLERY (1977), afirmam que o material granulofilamentoso
observado nas dreas préximas de coldgeno dissociado € produzido em excesso

por fibroblastos alterados na intengdo de reparar fibras eldsticas degeneradas, e
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¢ parcialmente incorporado 4 neosintese de fibras coldgenas, mas levando A
formacdo de fibras coldgenas irregulares.

Outro achado frequente no presente estudo, foi a quantidade de fibras
oxitaldnicas, o que estd de acordo com as observages de Chavrier {1979). Estas
fibras, produzidas também pelos fibroblastos sdo encontrados em ligamento
periodontal e gengiva de virios animais, além de tendoes, (FIJLLMERﬂ’
1958; PARRY e colab.3 738 1978),

FULLMER!6 {1960) em estudo imunechistoquimico ¢ em microscopia de
luz, encontrou dados que indicam serem as fibras oxitaldnicas uma forma
imatura ou modificada de fibras eldsticas e propds reservar a denominacio
oxitaldnicas para designar fibras semelhantes as eldsticas e que no estado
adulto nunca se transformariam em elésticas, diferenciando assim fibras
oxitaldnicas de fibras pré-eldsticas.

FULLMER & LILLIE '8(1958), relacionam a distribuico das fibras
oxitaldnicas em #dreas restritas onde o tecido conjuntivo € submetido a stress, €
Fullmer!? {1958) sugere que o aumento destas fibras em quantidade e
tamanho se faz em 4reas freqilentemente sujeitas a stress mecénico.

Os pacientes com F.G.H. apresentam um aumento de volume gengival
tao acentuado, que se torsa razodvel relacionar o constante stress mecdnico
experimentado no proprio ato mastigatdrio, visto que em muilos casos a
oclusio de molares se fazia através do contato gengival. Este poderia ser um
fator que contribuiria para o aumento do nmero de fibras oxitaldnicas.

CHAVR.IER8(19?9), em andlise ultraestrutural da F.G.H. registra a
presenga de material amiléide no tecido conjuntivo gengival de pacientes
portadores da F.G.H. e relatou se distribuirem nos "espagos arredondados”

entre os feixes de fibras coldgenas, fato ndo confirmado no material do
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presente estudo, onde ndo foi registrada, nos referidos espagos, a presenca de
material fibrilar mas sim de fibras coldgenas degeneradas.

A coloragdo por vermelho congo € observagdo em microscopia de
polarizagdo, mostrou-se negativa confirmando as observagbes de ALDRED?
(1987), que utilizando esta mesma metodologia ndo evidenciou material
amilbide em gengiva de pacientes com F.G.H.

Os achados comuns entre a F.G.H. ¢ a8 outras doengas dermatol6gicas
hereditrias, que apresentam alteragdes estruturais de fibras eldstica ¢
coldgena, ¢ fibroblastos também alterados em sua morfologia, nos levam a
incluir a F.G.H. em um grupo de doengas hereditdrias onde as desordens do
tecido conjuntivo indicam um aumento ¢ uma modificagiio na atividade
biossintética dos fibroblastos, condicionados por um fator de ordem genética,

especifico para essas céhulas.
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CONCLUSOES

Os dados obtidos na avaliagio histopatolégica através de MLET e
microscopia de luz permitem afirmar que no tecido comjuntivo gengival de

pacientes portadores de F.G.H.:

1~ As fibras oxitaldnicas se mostraram presentes na F.G.H. em quantidade

relativamente maior quando comparadas 2 gengiva normal.

2- Fibras coldgenas com "padrio de dissociagio” sdo encontradas em

algumas Areas do tecido conjuntivo.

3- Fibras coldgenas exibindo variagdo de difmetro, foram observadas com

relativa freqiiéncia na F.G.H..

4- Ha& uma significativa ocorréncia de degeneracdo celular, referente aos
fibroblastos, onde sdo vistos restos celulares dispersos em meio a matriz

conjuntiva.

8- Qs fibroblastos na F.G.H. exibemn alteragbes estruturais intimamente

relacionadas com sua atividade de sintese.

6- Fibras eldsticas praticamente inexistem no tecido conjuntivo gengival da

F.GH.



A semelhanga entre essas alteragdes do tecido conjuntivo ¢ as observadas
em ountras doengas dermatolégicas hereditdrias, nos permite inferir que esta
F.G.H. pertence a um grupo de doengas hereditdrias onde ocorrem alterages
do tecido conjuntivo na 4rea afetada, e estas se devem a um fator de ordem

genética,
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RESUMO

A ultraestrutura do tecido comjuntive gengival foi analisada em 12
pacientes portadores da Fibromatose Gengival Hereditdria (F.G.H) e
comparada com bidpsias de tecido gengival normal de 08 voluntérios.

Alguns fibroblastos com caracteristicas de pormalidade foram
encontrados, mas a maioria destas células apresentava sinais de alteragio e até
mesmo desintegracdo, As principais alteragbes foram; 1) dilatagdo das cisternas
do R.E.G. preenchidas por material flocoso; 2) vacuolizagio das mitocdndrias
com perda definigiio de suas cristas e mitocondrias com matriz eletrondensa; 3}
vesiculas com coniefido eletrondenso ou material central eletrondenso; 4)
fibroblastos exibinde perda de continuidade da membrana plasmadtica,
liberando seu contetido para o meio extracelular,

A matriz extracelular mostrou a predominéncia .das fibras coligenas, em
algumas dreas essas fibras apresentavam um curso tortuoso e/ou difimetro
variado. Espagos arredondados interfibrilares foram também observados. |

Fibras elasticas foram escassas e em algumas 4reas registrou-se material
flocular amorfo e debris celulares.

Material amildide nfo foi identificado e um aumento no nlmero de fibras
oxitaldnicas foi observado. Estes resultados foram confirmados por observagio
em microscopia de luz em cortes histolégicos de tecido gengival corados pelo
vermelho congo para amildide on 4cido peracético/aldeido fucsina para fibras
oxitaldnicas,

Alguns desses achados ultraestruturals foram comparados com descrigbes
na literatura relativas a vérias doengas demiatolégicas hereditarias

caracterizadas por alteragdes do tecido coajuntivo.



SUMMARY

The ultrastructure of the gingival connective tissue was analysed fn 12
patients bearing Hereditary Gingival Fibromatosis (H.G.F.) and compared with
normal gingival tissue from biopsies of 08 volunteers.

Some fibroblasts appeared as normal cells, but most of these cells showed
minor to severe altered features, up to signs of cell desintegration the main
alterations were: 1) enlarged R.ER. cisternaes, filled with fine granular or
flocular material; 2) vacuolization of mitochondrias, loosing their interpal
structure and some filled with very dense material; 3)vesicles with dense
content or with dense cores; 4) cells showing broken-off menbrane releasing
their content into the extracellular matrix. |

The extracelular matrix showed a predominance of collagen fibers most of
them with normal structure, but in some areas fibers with a tortuous course
and/or variable diameter were seen. Variable size of the interfiber space was
also a common feature, Elastic fibers were scarce and in some areas, amorphus
flocular material besides cells debris were predominant.

Amyloid material was not identified and 2 increase in number of oxytalan
fibers was showed. Both results were confirmed by light microscopy
observations of gingtval sections stained with either congo red for amyloid or
peracetic acid and aldehyde-fuchsin for oxytalan fiber,

Some of such ultrastructural features were comparable with the ones
described in relation of various hereditary diseases characterized by skin

connective rissue disorders.



