
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DAS LESÕES DA BÔCA (*) 

PARER IM —UNSOES NÃO BLASTOMATOSAS. 

ATALIBA MACIEIRA BELLIZZI 

A bôca, cavidade proximal do apa- 

relho digestivo, pode ser séde de dife- 

rentes lesões que acarretam distúrbios 

mais ou menos acentuados às funções 

de seus órgãos constituintes. Procura- 

mos nos valer de sua ampla comunica- 

ção com o exterior para proceder exa- 

mes minuciosos e sistemáticos, que nos 

permitirão recolher um maior número 

de dados clínicos para o diagnóstico; 

assim como por êles orientarmos a se- 

quência dos exames complementares a 

serem procedidos. As lesões bucais 

acarretam sintomas ligados principal- 

mente à sua localização. À natureza 

das mesmas, embora de grande impor- 

tância no tratamento e prognóstico, ra- 

ramente determinam sintomatologia 

bucal especial.  Exemplificamos: uma 

Jesão cística, inflamatória ou blastoma- 

tosa do pálato mole, acarretará distúr- 

pios à movimentação dêsse órgão e, 

(*) Trabalho apresentado no 1.º Con- 

gresso Médico da Zona da Mata, realizado em 

Cataguazes — 1955. Minas Gerais. 

(**) 1.º Assistente da Seção de Cirur- 

gia da Cabeça e do Pescoço do Instituto de 

Câncer — Serviço Nacional de Câncer — Rio 

de Janeiro — Brasil. 

Assistente da Cátedra de Anatomia da 

Escola de Medicina e Cirurgia do Rio de Ja- 

neiro. 

conseqgiientemente às funções que dêle 

dependem. Isto nos obriga a apurar 

ao máximo a história clínica e o exame 

direto. Costumamos proceder êsse 

exame, órgão por órgão e em ordem 

anatômica, das regiões superficiais 

para as profundas. O hábito da se- 

quência muito nos favorece, permitindo 

exame dos mais proveitosos, em maior 

número de pacientes e no menor espaço 

de tempo. 

. Reunimos as lesões bucais em dois 

grandes grupos: bplastomatosas e não 

plastomatosas, conforme apresentam 

ou não as características de neoforma- 

ção celular. Quase tôdas as doenças, 

ao menos em um período de sua evolu- 

ção, acarretam distúrbios bucais que 

são encarados como repercussão local 

de enfermidade geral. Nesse trabalho, 

procuramos estudar as lesões não blas- 

tomatosas mais encontradiças, fazendo 

apenas citação da sintomatologia bucal 

dominante das enfermidades gerais 

mais frequentes e que comumente tra- 

zem distúrbios à bôca. Excluimos a 

designação pré-cancerosa por encon- 

trarmos fregiientemente na clínica, le- 

sões assim classificadas, mas que não 

costumam cancerizar; ao contrário, 

outras assim não consideradas, por
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vêzes degeneram. Os sintomas que 
mais fregiientemente são acusados pe- 
los portadores de alterações bucais são: 
erosão, ulceração, infiltração, alteração 
de coloração da mucosa bucal e da pele 
dos lábios, modificação das caracterís- 
ticas físicas da posição ou do número 
de dentes; dôr, dificuldade de movi- 
mentação da língua, do pálato mole, da 
fonação, da mastigação, da deglutição, 
da respiração; amolecimento, quedas 
dentárias, parestesia, anestesia, para- 
lisia, trismus, epistaxe, sialorréia, fe- 
bre, adenopatia satélite e secundària- 
mente à distância e hipertermia. Al- 
gumas lesões não blastomatosas deter- 
minam comunicação anormal da bôca 
com as cavidades ou regiões vizinhas. 
Grande valor é atribuido à ordem ero- 
nológica, assim como, à associação dos 
sintomas acusados. Uma alteração 
bucal surgida após surto febril, tem 
significado bem diferente de lesão bu- 
cal semelhante que venha a precedê-lo. 
Bernard Sarnat e Isaac Schour (1), 
assinalam “sempre que encontrarmos 
dor, infiltração e ulceração que persis- 
tam por mais de três semanas (croni- 
cidade), deve haver suspeita de lesão 
cancerosa ou pelo menos pré-cancero- 
sa”. Essa associação pode, embora 

raramente, ser encontrada em lesões 
blastomatosas benígnas, mas só excep- 
cionalmente ocorre nas não blastoma- 
tosas. Para o diagnóstico, além do 
exame direto, contamos com os comple- 
mentares. Dêsses, o radiológico tem 
máxima indicação para as lesões ÓSsseas, 
intra-ósseas e dentárias e, auxiliado 
por mêdo de contraste, na -exploração 
da permeabilidade e do trajeto de duc- 
tos e fístulas, em que o exame direto 
não nos pode fornecer melhores dados. 
O exame histopatológico procedido em 
material colhido, por punção, ou à céu 
aberto, constitui o elemento de maior 
valor para o diagnóstico pois que, sô- 
mente com êsse exame conseguimos a 
diferenciação de determinadas lesões 
entre si. Os exames de análise clínica, 
são usados para diferenciar as lesões 
inflamatórias, infecciosas e sistêmicas; 
a transiluminação, para o estudo das 
cavidades pneumatizadas e visualiza- 
ção das dentárias. Ésses, são os re- 
cursos de prática usual, os quais, bem 
orientados e interpretados permitem 
chegar ao diagnóstico preciso, com a 
mínima possibilidade de êrro. 

Estudamos as lesões não blasto- 
matosas em cinco grandes grupos, a 
saber: 

1 — MAFORMAÇÕES E ANOMALIAS 

a) assimetria buco-facial. 
[£ atrofia e hemi-atrofia. 
| hipertrofia e hemi-hipertrofia 

micrognatia-anquilose têmporo-mandibular 
agnatia 

prognatia 

hipergnatia b) variações de forma e DORnAtA 
volume do plano esquelé- 
tico. alterações moifológicas do seio maxilar 

macroquêilia 
hiperplasia gengival congênita 
abóboda palatina ogival 
encurtamento do pálato
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do véu palatino 

das amígdalas 

das glândulas salivares 

da glândula tireóide 

fissurais e ductais 

anaestafilia 

aplasia do véu palatino 

hiperplasia da úvula 

hiperplasia do véu palatino — oclusão do ístmo do Salada 

fendas e perfurações do pálato mole e dos pilares 

hiperplasia 

aplasia 

hipoplasia 

amígdala accessória 

ectopia 

f variações de mobilidade e fixação anormal 

aglossia 

hipoplasia — microglossia 

hiperplasia — macroglossia 

pinepedia 

duplicidade 

língua plicaturada 

glossite mediana rômbica 

língua pilosa 

hiperplasia 

aplasia 

hipoplasia 

ectopia 

duplicidade 

dos canais excretores 

persistência, cisto e fístula do ducto tireoglosso 

aplasia 

j hipoplasia 

hiperplasia 

tireóide accessória 

fissura e cisto glóbulomaxilar 

[ cisto mediano alveolar 

à cisto mediano palatino 

fissura facial transversa — meloschisis — macrostomia 

microstomia 

anastomia 

fissura mediana superior 

fama do : : canal incisivo 
persistência de ducto e cisto nasopalatino | 

| canal palatino 

fissura e cisto nasoalveolar 

fissura facial oblíqua — proscposchisis 

fissura mediana inferior 

interna 

externa 

persistência de ducto e S[ fístula 
| completa 

cisto branquiógeno | cisto 
incompleta |
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[ forma : 

volume [ eBAO 
| gigantismo 

( falhas do esmalte 

de morfologia | manchas esbranquiçadas — apigmentação 
simples | espaço interglobular 

distúrbios metabólicos do cálcio 

estru- aplasia parcial. 
tura 

adamantoma 

neoplásica cementoma 

odontoma 

ausência total — anodontia 

WE de número diminuição — hipodontia, 

tárias aumento — poliodontia 

ES [ transposição ou implantação viciosa 

| deslocamento ou implantação heterotópica 

anteroversão 

| de divecão | retroversão 

| lateroversão 

| torsão 

/ erupção (prematura e tardia) 

ESET AL | queda (prematura e tardia) 
retenção (parcial e total. temporária e definitiva) 

| polifiodontia 

2 — INFLAMATÓRIAS E INFECCIOSAS 

a) cestomatite aftosa 

b) estomatite ailceromembranosa 

e) moniliose 

d) herpes labial 

e) processo infiamatório e úlcera inespecífica 

f) fissura adquirida 

&) amigdalite 

h) abecesso 

13) fiístula adquirida 

j) aranuloma inflamatório 

1) osteomielite 

m) fibromatose gengival 

nn) sífilis 

o) tuberculose 

Pp) blastomicose 

q) actinomicose 

r) parotidite 

s) leishmaniose 

t) esporotricose 

febres eruptivas 

estados tíficos 

difteria 

nu) manifestações bucais tétano 

sinusite maxilar 

alergoses 

k viroses
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3 — TRAUMÁTICAS 

a) por irritação dentária e por aparelho protético 

b) lesões cirúrgicas 

c) perda de substância (operatória e traumática) 

d) contusão 

e) hematoma 

f) feridas (incisa, contusa, punctória, mista) 

g) luxação 

h) fratura 

i) queimadura 

j) cicatriz 

4 — ENDÓCRINAS, METABÓLICAS, TÓXICAS E CARENCIAIS 

(manifestações bucais) 

osteite fibro- J localizada doencas sea del ven 

|gEentratizada, | Recklinghausen 

osteite deformante — doença óssea de Paget 

osteomalácia 

a) osteodistrofias raquitismo 

osteogênesis imperfeita 

acondroplasia 

condrodisplasia hereditária 

osteoesclerosis fragilis- doença de Albers-Schônberg 

displasia fibrosa poliostótica- doença de Albright 

b) disendocrinias — doença óssea de Paget 

c) calculose salivar 

d) tesaurismoses — doença de Hand-Schiller-Christian 

e) hipovitaminoses 

f) discrasias sanguíneas 

g) dishionias e deshidratação 

h) intoxicações exógenas 

5 — ALVÉEÉOLO-DENTÁRIAS 

cárie 

erosão 

CO0YOA | abrasão 

esmalte matizado (fluorose) 

EO eburnização 

| calcificação À nódulos vulvares. 

regressivas tá ã 

a) odontopatias s E pulpar dão 

complexo dentina dentina secundária 

câmara pulpar f pulpite 

defensivas ) necrose 

É SA | gangrena 
raiz- cemento secundário 
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| traumática 
b) periapicopatias + química abcesso 

|, infecciosa granuloma 

cisto 

nfl Sr superficiais — gengivite 
nflamatórias : Ê . | profundas — periodontite 

distróficas — neriodontose 

periodontite-periodontose 

| periodontose-periodontite 

c) periodontopatias | 
| mistas 

[ localizada — paraodontoma — épulis | neoplásicas 

d) lesões traumáticas 
| generalizada- elefantíase gengival 

eº) manifestações alvéolo-dentárias de doenças sistêmicas. 

LESÕES NÃO  BLASTOMATOSAS 
OCASIONADAS POR MÁFORMAÇÃO 

CONGÊNITA CUJA PRINCIPAL 
CARACTERÍSTICA É A ASSIME- 

TRIA BUCO-FACIAL: 

a) Atrofia e hemi-atrofia: redução vo- 

Jumétrica de um ou mais órgãos que consti- 
tuem a cavidade bucal. Na hemi-atrofia, 
essa redução abrange um dos antímeros bu- 
cais.  Determinada por causas das mais va- 

riadas, sendo mais comum à esquerda. É 

considerada como um dos estígmas de dege- 

nerescência, sendo mais frequente nos oligo- 

frênicos. Cumpre, no entanto lembrar que, 

mesmo em condições normais, a face do ho- 
mem é ligeiramente assimétrica, com discreto 
predomínio de um dos antímeros. Essa pre- 
dominância tem, no entanto, que respeitar 

certas proporções, fora das quais teremos ca- 

racterizada a máformação. 

b) Hipertrofia e hemi-hipertrofia: nos 
Casos em que encontramos predominância de 
um dos antímeros bucais sôbre o outro, estan- 
do êsse outro com as dimensões normais, tere- 
mos à hemi-hipertrofia bucal. Quando êsse 
desenvolvimento acima do normal abrange 
tôda a cavidade bucal, teremos a hipertrofia. 
Vale para essa máformação as mesmas obser- 
vações que para a precedente. Na menina 
da foto 1, por exemplo, encontramos hemihi- 
Ppertrofia buco-facial, causada por desenvolvi- 
mento excessivo do tecido adiposo buco-facial 
(lipomatose difusa), acarretando sérios dis- 
túrbios a tôdas as funções da bôca. Algumas 
vêzes essa hipertrofia atinge apenas a região 
geniana, determinando a macromélia. 

Foto N.º 1 — Hemi-Hipertrofia Facial. 

LESÕES NÃO BLASTOMATOSAS 
OCASIONADAS POR MÁFORMA- 
ÇÃO CONGÊNITA, EM QUE 
ENCONTRAMOS VARIAÇÕES DE 
FORMA E VOLUME DO PLANO 

ESQUELÉTICO BUCAL: 

a) Micrognatia: redução do volume 
ósseo do maxilar. É máformação relativa-
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mente fregiente e mais encontrada na man- 

díbula. 

na-se deprimido ou apagado e os dentes logo 

após a erupção se dirigem para diante, incli- 

nando-se fortemente, acarretando o alonga- 

Nêsse caso, o relêvo mentoniano, tor- 

mento do terço médio da face e reduzindo o 

inferior. Essa predominância é normalmente 

encontrada nos pássaros. Wolf (2), estudan- 

do a displasia, caracterizou seus portadores 

lembrando o “semblante de pássaro”. Segun- 

do êsse autor, fregiientemente se associa 

à anquilose têmporo-mandibular congênita, 

acarretando certa sub-luxação da mandíbula, 

Prejudica forte- 

mente a alimentação não só pelo desencontro 

das arcadas alveolares, como impedindo que o 

néo-nato possa sugar o seio. Essa máforma- 

ção em maior intensidade vai acarretar a: 

b) Agnatia: máformação rara, corres- 

pondendo à aplasia de um ou ambos os ma- 

xilares. Os casos publicados só registram 

referências à mandíbula, sendo os do maxilar 

superior sempre encontrados em fetos apro- 

sópicos. Constitui 

arco branquial quase sempre ligado a outras 

máformações graves e que acarretam sérios 

distúrbios de tôdas as funções bucais e não 

raro a inviabilidade do feto. 

com retropulsão do mento. 

regressão acentuada de 

e) Prognatia: proeminência de um ou 

de ambos os maxilares, notadamente ao nível 

das arcadas alvéolo-dentárias, com forte in- 

Há portan- 

to exagêro no plano equatorial da face. Os 

melanodermas habitualmente apresentam um 

pequeno grau de prognatismo. É máforma- 

ção freqgiente e constitui caráter hereditário 

atávico. 

clinação dos dentes para diante. 

d) hipergnatia: displasia comum nos 

gigantes e nos acromegálicos cuja principal 

varacterística é assinalada pelo aumento de 

volume de um ou ambos os maxilares. As 

arcadas alvéolo-dentárias tornam-se bem mar- 

cadas e salientes em todo o contôrno bucal. 

Além de antiestética, a hipergnatia de uma 

só peça acarreta distúrbios mais sérios ao seu 

portador, pelo desencontro das arcadas al- 

veolares e as dificuldades funcionais dela de- 

correntes. 

e) variações morfológicas do seio ma- 

gilar: 

tudo que há vida, o seio maxilar pode variar 

embora sujeito à variações como em 

intensamente de forma e estrutura, acarre- 

tando assimetria, abaulamentos, depressões 

etc. Gaillard e Nogué (3) reunem essas va- 

riações em dois grandes grupos: os determi- 

nados pela redução de reabsorção do tecido 

ósseo acarretando atresia da cavidade pneu- 

matizada, e os determinados pela extensão do 

processo de reabsorção a setores normalmente 

maciços, o que aumenta a capacidade do seio. 

f) macroquéilia: hipertrofia labial con- 

gênita que pode ser observada isolada ou 

acompanhada dos maxilares. É frequente e 

pode abranger uma parte ou todo o lábio. Os 

melanodermas, mesmo em condições normais, 

apresentam discreta macroquêilia. A pacien- 

te da foto 1, é portadora de macroquêilia par- 

cial unilateral pelo processo de lipomatose já 

assinalado. 

&) hipertrofia gengival congênita: que 

se evidencia como crescimento exagerado e 

circunscrito do epitélio gengival sem altera- 

ção — ou pelo menos sem relação com qual- 

quer modificação do plano esquelético. É 

considerada caráter atávico, sendo pouco co- 

mum na espécie humana. 

i) véu palatino ogival: em que a pa- 

rede proximal da bôca tem sua concavidade 

grandemente exagerada e o diâmetro trans- 

versal diminuido. Dêsse modo, a arcada al- 

veolar toma a forma de um “V”, cujo vér- 

tice corresponde aos incisivos medianos, que 

se inclinam fortemente para diante. Há di- 

minuição da luz da fossa nasal, o que obriga 

ao seu portador a respirar com a bôca aberta. 

Alguns autores admitem que esta displasia se 

forme nos portadores de adenóides rinofarín- 

geas, pela dificuldade que estas impõem à 

passagem do ar. É também muito encontra- 

da nos raquíticos e — nos portadores de lues 

congênita. 

j) brevidade da abóbada palatina: essa 

máformação tem por principal caráter a di- 

minuição do diâmetro dorso-ventral do pálato. 

O principal sintoma vem a ser o tom anasa- 

Algumas vêzes surgem distúr- 

Essa 

lado da voz. 

bios na deglutição e na respiração. 

tríade sintomática, permitiu a Lérmoyez (4) 

caracterizar o quadro de insuficiência do véu 

palatino. Essa displasia é bastante comum; 

via de regra, de caráter hereditário, devendo 

ser diferenciada da perfuração do véu pala- 

tino, que acarreta sintomas semelhantes mas 

que pode ser identificada pelo simples exame 

direto.
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LESÕES NÃO BLASTOMATOSAS 

CAUSADAS POR MÁFORMAÇÃO 

EM QUE SE VERIFICA ALTE- 

RAÇÕES DO PÁLATO MOLE: 

a) anaestafiliao: máformação de apare- 

cimento excepcional em que não se forma a 

úvula. Só existe um caso publicado e devi- 

damente estudado por Ehrmann (5) em que 

êsse órgão era substituído por dois nódulos 

mínimos na borda livre do véu palatino. Essa 

displasia tem por principal sintoma o prejuízo 

da suficiência na oclusão do istmo faríngeo 

na contração do véu palatino. Pode ser com- 

pensada pela educação funcional. 

b) aplasia do véu palatino: também 

excepcional em seu aparecimento; acarreta os 

mesmos transtornos da alteração anterior, po- 

réêém em maior intensidade. Os alimentos, 

principalmente os líquidos, passam da bôca 

diretamente à faringe e às vias respiratórias, 

de modo que muitas vêzes o seu portador — 

não consegue se alimentar. Há dificuldade 

intensa à fonação e à deglutição. Fre- 

qiientemente apresenta-se associada a outras 

displasias. 

aumento de 

Dependem 

c) hiperplasia da úvula: 

um ou mais diâmetros da úvula. 

diretamente do grau de intensidade — dêsse 

aumento, os sintomas dêle decorrentes. São 

à deglutição e à 

sílabas guturais 

ligados principalmente 

fonação notadamente nas 

que são pronunciadas com exagêro de vibra- 

ção. 

d) hiperplasia do véu palatino: máfor- 

mação rara em que observamos o alonga- 

mento do diâmetro ventro-dorsal do véu pala- 

tino; impedindo ou dificultando a respiração 

bucal e dificultando a deglutição de sólidos. 

Lembra-nos o véu palatino dos equinos e dos 

carnívoros, pelo que é explicada pelo atavismo. 

Algumas vêzes, pela grande acentuação dêsse 

alongamento, há quase impossibilidade de in- 

gestão de sólidos como no caso estudado por 

Chauveau (6) em que o seu portador só con- 

seguia ingerir sólidos de diminutas dimensões 

e amolecidos, sendo a respiração bucal impos- 

sível. 

e) fendas e perfurações do pálato mole 

e dos pilares palatinos representadas por ori- 

fícios lineares ou circulares, de bordas epite- 

lizadas, dimensões variáveis, muitas vêzes si- 

métricas, e que permitem à comunicação anor- 

mal das fossas nasal e bucal. Não devem ser 

confundidas, com as fissuras, que têm posi- 

ção a direção determinadas e são encontradas 

apenas nos pontos em que deveria haver 

coalescência de dois ou mais processos do 

embrião. Pela comunicação anormal, pode 

haver passagem de alimentos para a fossa 

nasal ou de secreção nasal para a bôca. 

Acarreta ainda analasação da voz em grau 

proporcional às dimensões e localização da 

lesão. O mesmo paciente portador de anaes- 

tafilia estudado por Ehrmann (5), era porta- 

dor de fenda do véu palatino e apresentava 

os sintomas citados. Segundo êsse autor é 

lesão congênita rara. 

f) aplasia dos pilares palatinos: máfor- 

mação de aparecimento excepcional em que 

encontramos a região palatina em continuida- 

de com o vestíbulo bucal e com a faringe. Há 

grande dificuldade na coordenação da mas- 

tigação com a deglutição; as amigdalas, 

quando formadas, permanecem demasiada- 

mente expostas à invasão microbiana. De 

Gorse (7) publicou um caso referindo-se ao 

pilar dorsal, acentuando a dificuldade na 

orientação dos alimentos para o hipofaringe. 

MÁFORMAÇÕES CONGÊNITAS DAS 

AMÍGDALAS: 

a) Hiperplasia: representada pelo 

aumento volumétrico do órgão com acentua- 

ção de sua segmentação. Deve ser diferen- 

ciada da hiperplasia adquirida, que é comum 

e geralmente de origem inflamatória. Não 

traz, a não ser em grau muito acentuado, 

qualquer sintoma especial. 

b) agenesia: distúrbio de evolução em 

que não se formam uma ou mais amígdalas. 

Essa ausência costuma ser compensada pela 

hipertrofia de um outro componente linfóide 

do intestino proximal. 

c) hipoplasia: displasia relativamente 

frequente e representada pela diminuição dos 

diâmetros de uma ou mais amígdalas. Geral- 

mente à hipoplasia de uma, corresponde a hi- 

perplasia de outra amígdala. 

d) amígdalas accessórias: excepcional- 

Na verdade o que mais 

comumente encontramos é a hipertrofia de 

mente encontradas.



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA JUNHO, 1956 : 87 

folículo linfóide, a qual pode suceder em qual- 

quer setor bucal, 

e) ectopia: máformação rara em que 

observamos a amígdala desenvolvendo-se fora 

de sua posição normal. É observada princi- 

palmente nos casos de fenda do pilar pala- 

tino em que a amígdala desenvolve-se através 

Essas máformações, de um modo 

geral não causam maiores distúrbios exceto 

da mesma. 

nos casos de grande alteração estrutural, ra- 

zão pela qual passam completamente desa- 

percebidas na maioria das vêzes pelo porta- 

dor, sendo identificadas ocasionalmente. 

MÁFORMAÇÕES LINGUAIS 

CONGÊNITAS 

a) variações de mobilidade e fixação 

caracterizada pelo exagêro ou pela 

redução de mobilidade da língua. No primei- 

ro caso, o distúrbio em si não se apresenta 

com prejuízo ao portador, mas no segundo, 

dificulta a mastigação e a pronúncia das síla- 

bas linguais. Ocorre pelo encurtamento ou 

alongamento de um cu de ambos os diâme- 

tros do freio, ou aderências da língua à órgão 

vizinho. Lannelongue e Ménard (8) explicam 

essas aderências baseados nos dados elemen- 

tares de Camilo Dareste sôbre a teratologia 

experimental, ou seja, por vrocessos inflama- 

tórios localizados, ainda na vida intrauterina. 

b) aglossia: máformação rara caracte- 

rizada pela aplasia lingual. Antoine de Jus- 

sieu e Guerdam apresentaram dois casos asso- 

(Cita- 

anormal: 

ciados a profundas alterações faciais. 

dos por Gaillard e Nogué (3) ). 

e) microglossia ou hipoplasia lingual: 

em que encontramos redução dos diâmetros 

da língua. Essa displasia acarreta dificul- 

dade à deglutição e à fonação em grande 

proporções. Em grau reduzido é relativa- 

mente frequente. 

d) macroglossia ou hiperplasia lingual: 

aumento volumétrico da língua, de causa 

variável; por vêzes congênita. É percebida 

no início da dentição, quando se acentua o 

prolapso da língua. Os dentes nascem incli- 

nados para diante. Com a exteriorização do 

órgão, êste se resseca, prejudicando a sensi- 

bilidade geral e especial apesar do concomi- 

tante exagêro da secreção salivar. A pêrda 

da gustação faz com que o indivíduo se de- 

sinteresse pela alimentação e com isto, desa- 

parece a procura normal dos alimentos que 

necessita para manter o seu equilíbrio orgã- 

nico. Segue-se o prognatismo, debilidade 

mental, infecções repetidas tendendo a queda 

progressiva do estado geral. Tivemos opor- 

tunidade de observar casos ligados a distúr- 

bios hormonais, a tumores vasculares (prin- 

cipalmente ao linfoangioma), com relativa 

frequência. 

e) pinipedia: divisão mediana da lín- 

gua motivada pela imperfeição da coalescên- 

cia dos tubérculos linguais. É caráter atá- 

vico, podendo ser observada em graus variá- 

veis desde a simples divisão da ponta até a 

segmentação total. No primeiro caso, temos 

c aspecto da língua das serpentes e de alguns 

sáurios com divisão parcial, de bordas epite- 

lizadas, interessando ou não o freio lingual. 

Na pinipedia completa, a língua apresenta-se 

como dois tubérculos laterais fixos à mandí- 

bula. 

f) duplicidiude: máformação extrema- 

mente rara, com apenas três casos publicados 

por Hajek, por Doloeus e por Septours. Ca- 

racteriza-se pelo desenvolvimento excessivo 

das pregas fimbriadas que formam a sub-lin- 

gua não muscular dos macacos e de alguns 

mamíferos resultando duas línguas super-pos- 

tas no sentido crânio-caudal. Só se pode 

falar em duplicidade nos casos de superposi- 

ção, pois em lateralidade teremos apenas pini- 

pedia. A duplicidade se acompanha de outras 

máformações, sendo a lingua supranumerária 

de dimensões reduzidas (microglossia). No 

caso estudado por Septours havia pinipedia 

da língua distal e microglossia da proximal. 

g) língua plicaturada: displasia rela- 

tivamente fregiiente em que notamos a acen- 

tuação dos sulcos linguais notadamente os da 

face dorsal. Podem êsses sulcos ser irregu- 

lares ou guardar certo alinhamento, forman- 

do o tipo foliáceo (lembrando as nervuras da 

folha) ou o cerebriforme — (sulcos do cére- 

bro). Esses sulcos retêm resíduos alimenta- 

res e facilitam processos inflamatórios loca- 

lizados, exfolização e que podem evolucionar 

para a leucoplasia. Muitos autores conside- 

ram essa displasia como predisponente à can- 

cerização. 

h) glossite mediana rômbica: nódulo 

epitelizado de aparecimento freqiiente, de con-
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tornos nítidos, e regulares, consistência seme- 

lhante a da língua, situado adiante do fora- 

men caecum, ou seja na fosseta romboidal. 

Trata-se de displasia que ocorre por evolução 

incorreta do botão lingual posterior, resultan- 

te de imperfeição no processo normal de fusão 

dêsse com os tubérculos laterais. Temos um 

exemplo característico na fotografia n.º 2. 

Foro N.º 2 — Glossite Mediana Rômbica. 

i) língua pílosa: desenvolvimento de 

pilosidade na língua em área circunscrita, ge- 

ralmente no dorso e nas proximidades da 

fosseta romboidal. Traz por principal inco- 

veniente a facilidade para deposição de resí- 

duos alimentares e a consequente fermentação 

com processo irritativo local. Além disso 

prejudica também o contacto dos alimentos 

com as papilas gustativas. 

MÁAÁFORMAÇÕES CONGÊNITAS DAS 

GLÂNDULAS SALIVARES: 

a) hiperplasia: desenvolvimento acer- 

tuado de uma ou mais glândulas salivares. 

Atinge um grupo de glândulas unicelulares; 

uma ou ainda um par de pluricelulares. Não 

traz conseqiiências maiores ao seu portador 

e deve ser diferenciada da hiperplasia adqui- 

rida que tem geralmente caráter inflamató- 

rio. 

b) aplasia: máformação rara, só se co- 

nhecendo casos relacionados com uma ou com 

um par de glândulas salivares. Nesses casos 

as demais suprem perfeitamente a ausência 

da aplásica. É mais comum a ausência da 

sub-lingual e mais rara a da parótida. 

c) hipoplasia: redução do volume glan- 

dular de causa variável. Pode ser de uma, 

de um par ou ainda de um grupo de glân- 

dulas salivares. É relativamente comum e 

não acarreta distúrbios maiores aos seus por- 

tadores, exceto nos casos em que a hipoplasia 

é acentuada: São geralmente hipoplásicas 

as glândulas ectópicas e as supranumerárias. 

d) ectopia: displasia rara em que en- 

contramos a glândula normalmente existente 

fora de sua séde. As variações dêsse tipo 

restringem-se à sub-lingual. Não devemos no 

entanto confundir ectopia com deslocamento, 

no qual notamos a hipertrofia — de um seg- 

mento da glândula (geralmente um prolonga- 

mento) e atrofia de outro (que pode ser o 

corpo). Sucede muitas vêzes na glândula 

parótida pela hiperplasia do seu prolonga- 

mento facial e na glândula sub-maxilar por 

intermédio de seu prolongamento sub-lingual. 

e) duplicidade: caracterizada pela exis- 

tência dupla uni ou bilateralmente de glân- 

dula salivar pluricelular. Presta-se a certa 

confusão com o deslocamento, principalmente 

nos casos de hipertrofia de um prolongamento 

sem regressão ou atrofia do restante da glãn- 

dula. 

f) máformações dos canais excretores: 

representadas por duplicidade (rara), varia- 

ções de calibre, de trajeto, e ainda por imper- 

furação, relativamente frequentes. Essa últi- 

ma vai determinar a rânula congênita pela 

retenção de saliva nos ácinos e nos canais 

excretores. 

DISPLASIAS CONGÊNITAS DA 

GLÂNDULA TIREÓIDE 

a) persistência do canal tireoglosso: 

máformação em que o canal de migração da 

glândula tireóide do seu ponto de origem, à 

P
a
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sua posição normal persiste como pequeno 

ducto que fixa a base da língua ao laringe. 

Dificulta a movimentação dêsse segmento lin- 

gual. O canal persistente, geralmente encer- 

ra em seu interior tecido tireoídeo que em de- 

terminadas condições pode emergir foramen 

caecum e assim desenvolver na bôca, pequeno 

Coincide 

com a hiperplasia glandular. 

no interior do ducto formam-se cistos de pa- 

redes epitelizadas que são os cistos do canal 

tireoglosso, de conteúdo glandular. Outras 

vêzes o ducto se fistuliza na região infra- 

hioídea, na linha média e logo abaixo do 

nódulo tireoídeo. frequentemente 

Algumas vêzes, 

corpo do osso hiéide, como sucede na paciente 

da foto n.º 3. Dado à fixação do ducto à 

Foto N.º 3 — Fístula do Canal 

'Tireoglosso, 

base da língua e à pele, essas se movimentam 

com a deglutição. É explicada pelo atavismo 

e surge com relativa frequência. 

b) tireoaplasia — máformação rara que 

acarreta distúrbios bucais ligados predomi- 

nantemente ao desequilíbrio endócrino. 

c) hipoplasia: — que se caracteriza 

pela redução do volume da tireóide e que traz 

distúrbios gerais ligados à disendocrinia sub- 

seqiiente. 

d) Rhiperplasia: a hiperplasia congênita 

com hipofunção glandular é comum em algu- 

mas cidades, dado às condições nutricionais 

carentes. Os distúrbios bucais estão ligados 

ao desequilíbrio hormonal. Nos casos de per- 

sistência do ducto tireoglosso, quase sempre 

encontramos hiperplasia global da pirâmide 

de Lalouette. 

e) tireóide accessória: determinada pelo 

desenvolvimento de uma ou mais glândulas 

tireoídeas supranumerárias. Não deve ser 

confundida com os restos glandulares que po- 

demos encontrar em qualquer dos pontos de 

migração da glândula. Embora seja a tireói- 

de, glândula de secreção interna, foi aqui 

citada pela sua formação às custas do epi- 

télio do intestino cefálico, dependendo da 

invaginação de endoderma dos botões lin- 

guais (principalmente o dorsal). Para al- 

guns embriologistas essa glândula é estudada 

como digestiva, modificada, o que se justifica 

não só pela origem como pela sua função, que 

persiste nos cordados inferiores, nos quais o 

canal tireoglosso não regride. É por inter- 

médio dêsse canal, que a glândula lança na 

faringe seu produto de secreção externa, de 

ação digestiva. 

LESÕES NÃO  BLASTOMATOSAS 

OCASIONADAS POR MÁFORMAÇÃO 

CONGÊNITA FISSURAL: 

a) fissura glôbulomaxrilar: causada por 

imperfeição da coalescência dos processos glo- 

pulares com o maxilar. Determina fissura 

nasobucal congênita, de bordas epitelizadas e 

de extensão variável, que fende o lábio supe- 

rior, para fora do filtro, ou seja no trajeto 

da linha crânio-caudal que prolongaria em di- 

reção à borda livre do lábio superior à base 

do orifício externo da fossa nasal. Quando 

se prolonga à reborda alveolar, vai determi- 

nar fenda ao nível do alvéolo do incisivo late- 

ral superior, resultando a gnatoesquísis. Se 

a fenda se prolonga ao pálato, teremos a 

pàlatoesquisis, que pode abranger o pálato 

duro, mole ou ambos. No último caso temos 

a palatoesquisis completa, Outras vêzes, se 

restringe à úvula, determinando a chamada 

úvula bífida. Quando a fissura abrange tôda
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a parede superior da bõôcea, temos a fissura 

globulomaxilar completa ou queilognatopàlato- 
esquisis ou “guela de lôbo”. A fissura glôbu- 
lomaxilar acaíreta, pela comunicação anor- 
mal que estabelece, distúrbios à mastigação, 
à respiração, à deglutição e acentuadamente 

à fonação. Por vêzes, a fusão dêsses dois 
processos se faz quase completamente, porém 

em pequeno ponto, na linha de coalescência, 
há a inclusão de restos epiteliais que se en- 

cistam, formando o cisto glôbulomaxilar. 

Éste, guarda as características dos cistos epi- 

dérmicos. Encontramo-lo no trajeto da fusão 
dos processos em estudo. É pouco freqiente, 
ao contrário da fissura que é relativamente 

frequente. Segundo Carmo Lordy (9), a fis- 

sura é, observada em um para mil indivíduos 

e um quarto dos casos são acompanhadas de 
outras máformações. É mais comum nos pri- 

mogênitos e no lado esquerdo, podendo ser 
observada em ambos os lados. Nesse caso, 
encontramos ampla comunicação nasobucal 
bilateral, com peça óssea, (com alvéolos den- 

tários e epitélio próprio), circunscrita — o 
osso incisivo. 

po os TAPA 

b) fissura mediana superior: determi- 
nada pela imperfeição da coalescência dos 
processos glôbulomaxilares entre si. Pode 
ser parcial ou total, conforme se estende à 
parte ou a tôda a abóboda palatina. Pode 
segmentar as regiões labial, alveolar, palatina 
ou tôdas elas, apresentando-se como fenda 
mediana, congênita de bordas epitelizadas. 

Fende o pálato e dêsse modo, põe em comu- 
nicação a cavidade bucal com a nasal. Nos 
casos em que esssas cavidades se comunicam, 

sucedem, refluxos alimentares, respiração rui- 

dosa, analasação da voz, modificações de po- 

sição das arcadas alvéolo-dentárias, acentua- 

ção da concavidade do pálato, dificuldade à 
mastigação, etc. Quando num processo nor- 

mal de fusão das lâminas palatinas entre si, 

secede o encarceramento de restos epiteliais, 

temos a formação do cisto mediano superior, 
aque poderá ser alveolar ou palatino. No pri- 

meiro caso, temos o cisto entre os alvéolos dos 
incisivos superiores (pode ser oriundo do epi- 

télio dentário ou do endoderma de revesti- 
mento do estomódio) e no segundo, em outra 

porção da fissura mediana superior. 

Foto N.º 4 — Fissura Glóbulomaxilar.



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA JUNHO, 1986 So 

ce) fissura facial transversal: também 

chamada meloschisis: causada pela coalescên- 

«cia imperfeita das porções laterais dos pro- 

cessos maxilares (primeiro arco branquial) 

«com o processo mandibular (segundo arco). 

Por suceder normalmente essa fusão em sen- 

tido transversal e ao nível da parede ventro- 

lateral do estomódio, essa displasia acarreta o 

exagêro de comprimento da fenda bucal, o 

que conhecemos por macrostomia. 

d) microstomia: quando a fusão dêsses 

mesmos processos se faz além do que é consi- 

«derado normal, temos a microstomia, ou seja, 

“estreitamento da fenda iabial. 

e) anastomia: determinada pela reu- 

nião completa dos processos maxilares com o 

mandibular ou pela imperfuração do estomó- 

dio o que é menos raro. O feto nasce com 

wclusão da cavidade bucal, quase sempre asso- 

ciada a outras máformações que o impedem 

de se alimentar normalmente. 

f) persistência de ducto e cisto nasopa- 

latino: máformação rara que se caracteriza 

pela presença de canal epitelizado estabele- 

cendo comunicação direta da cavidade bucal 

com a nasal, através da abóboda palatina. 

ÉÊsse ducto, encontrado entre o segmento ven- 

tral do septo nasal primitivo e as extremida- 

des ventrais das lâminas palatinas, é formado 

por dois cordões epiteliais em forma de Y, 

tendo duas aberturas proximais no assoalho 

das fossas nasais e um bucal. Podem, por 

distúrbios de involução, deixar restos na pa- 

pila, indo formar o cisto de papila (extra- 

ósseo) ou então no centro do conduto palatino 

anterior ou canais incisivos, alargando a luz 

dêsses canais. Baseado nêsses dados embrio- 

lógicos, Thoma (10) reuniu os cistos nasopa- 

latinos em dois grupos: da papila palatina e 

do canal incisivo. Os primeiros, por serem 

extra-ósseos, desde que não assumam grandes 

proporções, acarretam apenas assimetria fa- 

cial e às vêzes discreta dor. Os segundos lo- 

calizam-se na linha média junto à face bucal 

dos incisivos medianos, apresentando abaula- 

mento depressível, de consistência cística no 

pálato duro. 

dois cistos, sendo um em cada lado da linha 

média, como o publicado por Thoma (10), po- 

rém essa eventualidade é excepcional. Temos 

um caso característico com documentação com- 

pleta publicado na Revista Brasileira de Can- 

Podem, ocasionalmente formar 

cerologia por Ozolando Machado e Jorge de 

Marsillac (11) com à caracterização clínica e 

radiológica do cisto em localização típica e 

com o anel de ósteo-condensação de contôrno. 

g) fissura e cisto nasoalveolar: resul- 

tante da imperfeição na coalescência dos pro- 

cessos globular, maxilar e nasal lateral. Dei- 

xa fisura de bordas epitelizadas que se esten- 

dem do ponto de implantação da asa do nariz 

(uni ou bilateralmente) à reborda alveolar 

após fender o lábio 

Entre êsses processos pode haver o encarce- 

subjacente, superior. 

ramento de restos epiteliais resultando cisto 

extra-ósseo de localização determinada que é 

o cisto nasoalveolar. 

h) fissura facial oblíqua ou prosopos- 

chisis: que é representada por fissura facial 

de bordas epitelizadas, que prolonga a fenda 

labial para cima e para fóra. Persiste dêsse 

modo o sulco nasolacrimal que se estende da 

pálpebra inferior até à borda livre do lábio 

superior, imediatamente para fora do filtro. 

i) fissura mediana inferior: displasia 

rara, em que notamos fenda mediana no as- 

soalho bucal podendo ou não se complicar com 

outras máformações, como a pinipedia, ete. 

É conseqiiente à imperfeição da fusão media- 

na do arco mandibular podendo se limitar ao 

lábio inferior, (paciente do foto n.º 5), acar- 

4d en... 

Foro N.º 5 — Fissura Mediana Inferior 

retando a queiloschisis inferior ou dividir à 

mandíbula (associada ou não a agnatia) e
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Quando divi- 

de a ambas temos a queilognatoesquisis infe- 

Tior, e na associação dessa displasia com a 

fissura glóbulo-maxilar temos a queilognatou- 

ranopálatoesquisis. ó 

determinando a gnatoesquisis. 

ji) persistência de ducto e cisto bran- 

quiógeno: persistência total ou parcial de 

um ou mais condutos branquiais que estabe- 

lece, na vida embrionária a continuidade do 

epitélio faríngeo com o ectoderma ao nível do 

segmento cervical; vai determinar a formação 

de fístula ou cisto branquiógeno. No estudo 

das lesões bucais, merece referência a segun- 

da fenda, cuja abertura interna é encontrada 

ao nível da fosseta supra-amigdaliana. A 

fístula pode se apresentar como canal epiteli- 

zado, com dois orifícios, um interno e outro 

externo. Nesse caso, temos a fístula comple- 

ta; porém se faltar uma dessas aberturas, 

teremos a fístula incompleta, que pode ser in- 

terna ou externa. A fístula incompleta inter- 

na, tem apenas o orifício bucofaríngeo e a 

externa, o cutâneo. Essas fístulas, que se 

abrem externamente, junto à borda ventrome- 

dial do músculo esternoclidoocciptomastoídeo, 

secretam líquido sero-mucoso, que pode ser 

eliminado para a luz do tubo digestivo (quan- 

do existe a abertura interna), para o exterior 

(quando há a abertura cutânea) ou para 

ambos. Algumas vêzes, o fechamento do con- 

duto em ambas as extremidades, com o en- 

carceramento de parte de seu revestimento 

epitelial, forma cisto indolor, salvo contami- 

nação secundária. Quando o segmento encer- 

rado deriva do actoderma, temos a formação 

do cisto dermóide e quando sua formação de- 

pende do epitélio de revestimento do intestino 

proximal, temos o cisto migdalóide ou cisto 

mucoso amigdaliano. Ambos são encontrados 

na posição assinalada, sendo o primeiro, de 

consistência endurecida, de limites precisos, 

móvel, encerrando restos cutâneos. O segun- 

do é muito fregiiente, de consistência mole e 

depressível (cística), indolor, bem delimitado, 

preenchido por líquido cítrino, inodoro e rico 

em cristais de colesterol. 

sia-se completamente, tornando a refazer seu 

conteúdo em algumas horas. 

dêsse líquido nos permite a firmeza do diag- 

nóstico, pela sua constituição já citada. O 

aspecto é o que nos lembra o paciente da 

foto n.º 6. 

Pela punção, esva- 

O esfregaço 

Foto N.º 6 — Cisto Branquiógeno. 

MÁFORMAÇÕES DENTÁRIAS: 

são displasias cuja 

principal característica manifesta-se por alte- 

rações de forma, volume ou estrutura dentá- 

ria. Fregientemente, a alteração abrange 

mais de uma dessas características, como su- 

a) morfológicas: 

cede nas de forma e volume, as quais podem 

interessar a corôa, a raiz ou a ambas as por- 

ções. Nas displasias coronárias de volume,. 

encontramos o nanismo, que se evidencia pela. 

redução, e o gigantismo, pelo desenvolvimento» 

excessivo da corôõa. A alteração de volume, 

pode ou não se acompanhar da alteração de 

forma. O nanismo é mais comum nos inci-- 

sivos laterais, que, além da redução de volu- 

me, se tornam conizados (alteração de forma), 

assemelhando-se ao protodente. No dente do: 

ciso, essa displasia se apresenta quase sempre 

pela redução do número de cúspides. À maior 

frequência do gigantismo é 

vos pelo desenvolvimento excessivo da côroa 

e, nos molares pela formação de cúspide su- 

notada nos incisi-
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pranumerária. Como 

radiculares de forma, temos o aumento numé- 

rico de raizes, mais encontrado nos pré-mola- 

res e a modificação de posição das raizes, que 

podem tornar-se divergentes ou convergentes 

e que não trazem maiores distúrbios, exceto 

séria dificuldade à avulsão. 

cia, que forma o “dente barrado”, as varia- 

ções de estrutura podem ser simples ou neo- 

plásicas. As primeiras, constituem pequenas 

alterações muito encontradiças e são: 

displasias congênitas 

Na convergên- 

1 — Falha do esmalte: caracterizada 

pela existência de cavidade irregular, sem 'so- 

lução de continuidade do esmalte, ocasionada 

pelo desaparecimento de alguns prismas do 

esmalte. 

2 — Manchas esbranquiçadas e apigmen- 

tação do esmalte: Displasia causada por dis- 

túrbio de destribuição do pigmento dentário. 

Na apigmentação, o dente apresenta-se trans- 

parente, visualizando-se diretamente a polpa 

que é rósea. 

3 — Espaço interglobular: máformação 

rara, que se caracteriza pela formação de ca- 

vidade regular e aproximadamente globosa 

(lembrando o cisto aéreo), na espessura do 

esmalte. É recoberta por camada fina de es- 

malte, de modo a passar algumas vêzes, des- 

percebida ao exame direto. Pode ser diag- 

nosticada pela rutura da camada de revesti- 

mento (geralmente acidental), pela radiogra- 

fia ou pela transiluminação. 

4 — Alterações de estrutura, ocasionadas 

por distúrbio no metabolismo do cálcio são 

alterações localizadas de distúrbios metabóli- 

cos sistêmicos, com repercussão em todo o 

organismo, principalmente nos órgãos em que 

o cálcio é depositário ou funcionante. 

5 — Aplasia parcial — modificação den- 

tária, ocasionada pela falta de um segmento 

dentário, modificando mais ou menos acen- 

tuadamente o conjunto. A aplasia é a mais 

comum, interessando uma ou mais raizes. 

B) MÁFORMAÇÕES DENTÁRIAS DE 

NÚMERO: 

A tendência dos mamíferos à regressão 

dos arcos maxilares, colabora grandemente 

para o aparecimento de variações de número 

dentário, o qual outras vêzes, por caráter atá- 

Há na litera- 

tura mundial, um caso de anodontia total. 

A hipodontia, também chamada anodontia 

parcial por alguns autores, é causada pela 

fusão de germes dentários vizinhos ou pela 

vico, apresenta-se aumentado. 

aplasia de um dêles. 

Pela tendência ao encurtamento dos ma- 

xilares nos mamíferos, ADOLFF (12) consi- 

dera os incisivos laterais, os prémolares e 

como 

dentes em regressão e nortanto os que mais 

comumente não se formam. A poliodontia é 

observada com relativa frequência e eviden- 

ciada pela presença de dente supranumerário. 

Sua explicação se busca no atavismo, pois 

principalmente os terceiros molares, 

muitos autores admitem que o homem primi- 

tivo apresentava a fórmula dentária com mais 

um dente para cada tipo. Pode suceder, tam- 

bém, pelo desdobramento de um germe den- 

tário, como o prova a existência dos dentes 

gemelares que surgem pelo desdobramento in- 

completo dos mesmos. Temos no paciente da 

foto n.º 7, a poliodontia representada por in- 

cisivo mediano supranumerário (mesodens), 

documentado também pela teleradiografia que 

Foto N.º 7 — Poliodontia. 

A.
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B. 

nos permitiu diferenciar da queda tardia da 

primeira dentição. 

C) MÁFORMAÇÕES DENTÁRIAS DE 

SEDE: 

1 — Transposição: Caracterizada pelo 

desenvolvimento do folículo dentário em lugar 

de um outro folículo próximo, sem sair da 

linha da arcada dentária. Há portanto im- 

plantação viciosa dentro da área de implan- 

tação normal, o que nos permite classificar 

de heterotípica. Pode ser causada pela queda 

tardia do dente de leite, obrigando o defini- 

tivo a surgir ao lado de sua posição normal. 

Algumas vêzes, podemos observar a dupla 

transposição — em que dois dentes apresen- 

tam-se com suas posições invertidas. 

2 — Deslocamento: Caracterizado pelo 

desenvolvimento do germe dentário fora da 

linha da arcada dentária, mais comumente na 

abóboda palatina e no gônio. Há casos regis- 

trados de implantação na fossa nasal e de 

dentes com a raiz voltada para a cavidade 

bucal e a coroa para a nasal. É determinada 

pelo alongamento do cordão epitelial odonto- 

gênico, ocasionando então, uma implantação 

heterotópica. 

D) MÁFORMAÇÕES DENTÁRIAS DE 

DIREÇÃO: 

1 — Anteroversão: máposição freqiien- 

te, em que se observa a inclinação ventral da 

corda dentária. É mais comum nos incisivos 

e caninos e associada ao prognatismo, às ade- 

nóides, ou a outras displasias buco-faciais. 

2 — Retroversão: Inclinação dorsal da 

corôõa dentária, sendo a menos freqiiente das 

modificações de direção. 

3 — Láúteroversão: Inclinação lateral, 

ou seja, no sentido equatorial da corõa dentá- 

Tia, podendo ser em dextro ou sinistroversão. 

A láteroversão, geralmente é adquirida e para 

melhorar as condições de coaptação das arca- 

das alvéolo-dentárias. 

4 — Torsão: Rotação do dente em tôrno 

do seu maior diâmetro. É mais frequente 

com os incisivos que, por apresentarem o diãâ- 

metro transversal maior que o dorso-ventral, 

em face de uma redução de espaço a aflorar 

na gengiva, nascem em torsão. 

E) MÁFORMAÇÕES DENTÁRIAS DE 

EVOLUÇÃO: 

1 — De erupção: Referem-se a altera- 

ções da época em que o dente deve aflorar à 

gengiva. Pode haver prematuridade ou re- 

tardamento na erupção por motivos ligados 

unicamente à questão de evolução do germe. 

Quase sempre essa alteração se prende a dis- 

túrbios glandulares e metabólicos. 

2 — De queda: nos animais difiodontes, 

a queda da primeira dontição pode se dar 

prematuramente ou tardiamente por questões 

de evolução. 

3 — Retenção: motivada na maioria 

das vêzes por questões de espaço. Lembrando 

os estudos de ADOLFF (12), que demonstrou 

a tendência ao encurtamento dos maxilares 

nos mamíferos, teremos a explicação da im- 

possibilidade do dente, aflorar em determina- 

das condições. O dente formado fica retido 

entre dois ou mais, já desenvolvidos e essa 
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retenção pode ser temporária ou definitiva. 

Quando o dente consegue afastar a dificul- 

dade (por si só ou auxiliado), pode surgir 

em implantação eutópica ou deslocado. Ou- 

tras vêzes o obstáculo é vencido parcialmente 

e o dente emerge em parte, constituindo-se 

assim a retenção parcial. Na retenção total, 

o dente retido não atinge a superfície gengi- 

val. O germe retido pode evolver na espes- 

sura do maxilar, constituindo o dente incluso. 

4 — Polifiodontia: Assim como há os 

animais polifiondontes, pode o homem, por 

caráter recessivo apresentar três ou mais den- 

tições embora seja alteração muito rara. Há 

certa correlação da dentição com o desenvol- 

vimento do sistema piloso, pois essa alteração 

surge em concomitância à exacerbação do 

crescimento ou a modificações da implantação 

pilosa. Conhecendo-se bem a embriologia da 

bôca e da face, as máformações podem ser 

diagnosticadas vela história clínica e pelo 

exame direto. Para as d:isplasias ósseas, den- 

tárias e ductais, algumas vêzes há necessida- 

de de comprovação pela teleradiografia ou 

mesmo, em casos mais restritos, pela biópsia; 

esta deve ser feita quando houver dúvida na 

precisão do diagnóstico, ou quando suspeitar- 

mos de degeneração blastomatosa. 

LESÕES NÃO  BLASTOMATOSAS, 

INFLAMATÓRIAS E INFECCIOSAS: 

A) Estomatite aftosa: lesão inflamató- 

ria que surge subitamente como uma ou mais 

pequenas vesículas, na mucosa bucal. É mais 

comum em sulcos e pregas, com grande sen- 

sação de ardor e intenso processo inflama- 

tório de base. Ao romper, a vesícula deixa 

erosão rasa de bordas nítidas e esbranquiça- 

das, que tendem à cicatrização entre uma e 

oito semanas, salvo comulicações. A hipera- 

cidez e os fócos irritativus bucais, contribuem 

grandemente para o seu aparecimento e o 

diagnóstico pode ser feito pela história clí- 

nica e exame direto. 

B) Estomatite úlceromembranosa, fuso- 

espirilar ou de Vincent — lesão infecciosa 

relativamente frequente com caráter destru- 

tivo predominante e de evolução hàbilmente 

benígna. Sua maior incidência é observada 

em pessoas enfraquecidas. Inicia-se por fe- 

bre, cefalalgia, sialorréia, hálito fétido. Al- 

guns dias após, surge placa amarelada ou 

ligeiramente acinzentada, mole e rara, que 

se acompanha de intenso ardor e linfoadeno- 

patias cervicais. Sob a placa, a mucosa as- 

sim como o tecido amigdaliano tende a mor- 

tificação, eliminando-se com a mesma e dei- 

xando no local escara de área anfractuosa, 

grandemente dolorosa, com exsudato sero-mu- 

co-purulento. O esfregaço confirma o diag- 

nóstico feito pela história clínica e pelo exa- 

me direto, pela presença dos germens causa- 

dores. Algumas vêzes pode se apresentar 

sob a forma gangrenosa (noma) em que as 

lesões semelhantes em seu início evolucionam 

para a gangrena com queda rápida do estado 

geral. 

Cc) Moniliose — estomatomicose de evo- 
lução lenta e que se caracteriza pelo apare- 
cimento de pontos brancos, amolecidos, sôbre 

a mucosa bucal hiperemiada, predominante- 

mente nas proximidades das comissuras la- 

biais. Ésses progridem em superfície e se 

reunem formando placas que lembram as ca- 

racterísticas físicas do coágulo do leite. 

Progressivamente tornam-se escurecidas e es- 

verdeadas. Sendo aderentes à mucosa, sua 

remoção é dolorosa, surgindo área erosada, 

com pontilhado hemorrágico e às vezes ragá- 

O diagnóstico pode ser feito pelo exame 

direto e, confirmado pelo esfregaço ou pela 

dias. 

cultura. É mais fregqiente nas crianças e 

causada pela acidez excessiva do leite ou por 

condições deficitárias de higiene. Annes Dias 

demonstrou que a moniliose pode surgir sem- 

pre que houver acidose, o que se observa nos 

debilitados, por moléstias tóxico-infecciosas 

graves, desnutridos, desidratados etc. 

D) Herpes labial, ou herpes simples: 

virose que se evidencia pelo aparecimento de 

pequenas vesículas conglomeradas, transpa- 

rentes, com halo avermelhado, na mucosa das 

regiões geniana, labial, « lingual, mais den- 

samente na labial. É mais comum nas pes- 

soas enfraquecidas, e goralmente se instala 

após elevado surto febril que pode ocorrer 

pela própria virose. Há sensação de calor 

local, redução da secreção salivar; a mucosa 

se resseca e logo se fissura. Por contamina- 

ção, essas vesículas poagem se transformar 

em pústulas. Rompe-se expontâneamente,
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tendendo à cura e conferindo imunidade. 

Deve ser diferenciado do nerpes zoster, de sin- 

tomatologia, localização e evolução diferentes. 

E) Processo inflamatório e úlcera ines- 

pecífica — A lesão inflamatória de caráter 

inespecífico é comum abrangendo um Sseg- 

mento ou tôda a bôca. Nesse caso, temos a 

estomatite; enquanto que naquele temos a in- 

flamação atingindo uma área da bôca (glos- 

site, queilite, etc.). Apresentam as caracte- 

rísticas gerais de tôda inflamação, podendo 

predominar uma delas (dor, rubor ou calor). 

A úlcera inespecífica é causada pela contami- 

nação da solução de continuidade na mucosa 

bucal que por esta razão evolucionou para 

ulceração. Há reação inflamatória, conges- 

tão local, ardência ou mesmo dor. Por ser 

a língua sujeita a constantes traumatismos, 

é a sede mais freqiiente dessa lesão. Surge 

em qualquer ponto, muitas vêzes nas bordas, 

ponta e face ventral. Nesse caso, pode ser 

conseqiiente a foco de irritação dentária que, 

auxiliado pela acidez maceram a área de con- 

tato, marcando a eminência dos dentes sôbre 

as bordas da língua. Pera contaminação, ten- 

de a mortificar a mucosa e evolucionar para 

úlcera que, por sua posição e aspecto é co- 

nhecida por úlcera de decúbito. O diagnóstico 

pode ser feito pelo exame local e nos casos 

duvidosos deve-se fazer o esfregaço ou mes- 

mo a biópsia. 

F) Fissura adquirida: Ragádia encon- 

trada nos pontos de pregueamento da mucosa 

bucal, com pêrda de elasticidade do epitélio 

de revestimento, muitas vêzes associada a 

processo inflamatório crênico ou a hipovita- 

minose do grupo B. É dolorosa e forma pre- 

cocemente reação inflamatória de base. 

G) Amigdalite: Processo inflamatório 

agudo ou crônico, específico ou inespecífico 

das amígdalas palatinas, faríngeas ou lin- 

guais, com aumento volumétrico do órgão, 

que se torna congesto e doloroso a mastiga- 

ção e a deglutição e às vezes a respiração e 

a fonação. Pode ser predominantemente eri- 

tematosa, catarral, pultácea, pseudomembra- 

nosa. Geralmente se acompanha de febre. 

Éste último tipo constitui a face inicial da 

estomatite de Vincent. É de encontro coti- 

diano sendo tratado com especial atenção por 

qualquer livro da especialidade. O diagnós- 

tico é feito pelo exame clínico, podendo-se 

lançar mão dos exames de análise clínica 

para pesquisar o agente causal. 

H) Abcesso: Processo supurativo loca- 

lizado específico ou não encerrado por mem- 

brana reacional, (membrana piogênica), com 

reação inflamatória de contôrno. Pode ser 

encontrado em partes moles ou na espessura 

óssea. No último caso, corresponde, à lesão 

alvéolo-dentária ou à fase evolutiva da osteo- 

A lesão de partes moles é palpável 

como nódulo endurecido, doloroso, com ou sem 

flutuação central e com temperatura local. 

Às vêzes se acompanha de febre, podendo se 

resolver pela absorção, que é lenta e difícil, 

pela calcificação ou pela eliminação espontãâ- 

nea, que é mais freqiiente. Esta se faz por 

trajeto sinuoso, progressivamente escavado 

nos tecidos circunvizinhos, que logo se tornam 

infiltrados e friáveis. A evidenciação pode 

ser feita pelo exame direto ou pela radiogra- 

fia para os ósseos e alvéolo-dentários. Para 

mielite. 

2 exploração da fístula, podemos usar estilete 

rombo ou a fistulografia, que é o meio de elei- 

ção. 

1) Fístula adquirida: 

dente à sequela de abcesso que se resolveu 

pelo processo já mencionado ou pela infiltra- 

ção de saliva ou secreção através de cicatriz 

recente, impedindo a cicatrização. A lesão 

forma trajeto anômalo através das partes mo- 

les, até sua exteriorização por pertuito cutâ- 

neo ou mucoso. É diagnosticada pelos exames 

clínico e direto, podendo, quando necessário, 

lesão correspon- 

ser feita a fistulografia ou a exploração com 

estilete rombo. 

J) Granuloma inflamatório: processo 

inflamatório localizado, frequentemente en- 

contrado nas bordas da língua, gengiva e lá- 

bios. Corresponde a lesão vegetante, ovóide 

ou esférica, pediculada, avermelhada, de su- 

perfície granulosa, amolecida, friável e gran- 

demente sangrante. Indolor ou levemente do- 

lorosa na base, com secreção sero-hemática 

fétida. Dado às condições de grande neofor- 

mação vascular, é também conhecido por gra- 

nuloma teleangiectásico. Temos na foto n.º 

&, um exemplo característico de granuloma da 

ponta da língua. O diagnóstico pode ser 

feito pelo exame direto e deve ser confirmado 

pelo exame histopatológico. A paciente dessa 

foto é portadora também de enfermidade 

cutâneo-mucosa congênitz, generalizada, mais
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Foro N.º 8 — Granuloma Inflamatório. 

comum nas crianças descendentes de consan- 

guíneos ou portadores de moléstias tóxicas ou 

infecciosas, crônicas, graves, o xeroderma pig- 

mentosum. Forma, de início, eritema e bo- 

lhas, lembrando o eczema que evoluciona em 

manchas Estas, 

crescem em extensão, formando máculas por 

róseas ou avermelhadas. 

todo o revestimento cutâneo-mucoso. Pode-se 

notar na fotografia, as máculas em tôda a 

face e língua, sendo as cutâneas mais nítidas 

pela exposição aos raios solares. A pele fica 

adelgaçada, brilhante, ressequida, surgindo 

então, fissuras nos pontus de pregueamento, 

que lembram a radiodermite. Tende a se 

torhar verrucosa ou crostosa, degenerando 

muitas vêzes em lesão malígna que, pela si- 

multaneidade e reincidência levam o paciente, 

não raro à morte ainda na juventude. 

L) Osteomielite: lesão inflamatória que 

atinge preferencialmente as crianças e os 

jovens, só aparecendo nos adultos debilitados, 

como complicação de fraturas ou de proces- 

sos sépticos das proximidades do osso. 

Inicia-se por febre, calafrio, dor espon- 

tânea intensa, piorando ao toque ou à movi- 

mentação. A superfície de revestimento tor- 

na-se avermelhada, hipertérmica e elevada 

É mais comum na 

Inicialmente 

pelo edema subjacente. 

mandíbula (nas extremidades). 

vão apresenta sinais radiológicos, uma vez 

que a lesão atinge unicamente os tecidos mo- 

les que constituem parte do osso. Com o 

evolver, tende à formação de microabcessos; o 

pús invade e oclue os vasos sanguíneos assim 

como as traves ósseas, impedindo a vascula- 

rização e acarretando área de mortificação 

cada vez maior, formando o sequestro. Nesse 

estádio, o osso apresenta aspecto rendilhado. 

M) Fibromatose processo 

inflamatório com reação fibrótica da gengiva, 

conseqgiiente à irritação crônica. A gengiva 

apresenta área saliente, avermelhada, de de- 

limitação imprecisa, hiversensível, algumas 

vêzes erosada ou ulcerada. É o aspecto que 

nos lembra a lesão do doente da foto n.º 9. 

gengival: 

Foto N.º 9 — Fibromatose Gengival 

Clinicamente pode ser confundida com a 

hipertrofia gengival, que surge como adap- 

tação nos pontos de maier solicitação como, 

por exemplo nos pontos de apõio de aparelho
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protético. É indolor e comumente bem deli- descoladas, leitosas, tendendo a mortificar a 
mitada. porção descolada e proeredindo lentamente 

N) Sífili: pode ser encontrada como em superfície. No exsudato sero-mucoso al- 

manifestação bucal sob diversas formas, sendo 

três as mais características: o protossifiloma, 

A primeira caracte- 

riza a lesão inicial da infecção por contágio 

direto, solitário, como nódulo duro, mais co- 

mumente no lábio ou na língua. É indolor, 

de base infiltrada, com as características da 

lesão na esfera genital. O diagnóstico pode 

ser feito pela história clínica e exame direto. 

a leucoplasia e a goma. 

A leucoplasia é a lesão sifilítica mais 

freqiiente, embora se deva lembrar que nem 

tôda leucoplasia tem essa causa. Apresenta- 

se como placa branco-acinzentada, de contôr- 

nos precisos e irregulares, indolor, lembrando 

ligeiramente o rastro do caracol, como nos 

mostra o paciente da foto n.º 10, o qual, 

gumas vêzes podemos encontrar o treponema. 

A goma luética pode se assentar sôbre par- 

tes moles ou ósseas. No primeiro caso, apre- 

senta-se como ulceração atônica, rósea, de 

base ligeiramente endurecida, bordas pouco 

nítidas, e irregulares, muitas vêzes policícli- 

cas. Apresenta área granulosa, com abun- 

dante exsudato sero-fibrinoso, que também 

contém grande quantidade de treponemas, 

como nos mostra o aspecto da lesão do lábio 

inferior da paciente da foto n.º 11. A biópsia 

deve ser feita para a confirmação do diagnós- 

tico clínico. A goma de localização óssea, 

apresenta-se como lesão predominantemente 

destrutiva, com mais frequência no pálato, e 

associada a outras manifestações gerais da 

Foto N.º 10 — Leucoplasia. 

também é portador de volumoso hemangioma 

do lábio e da língua. Algumas vêzes, a área 

central da leucoplasia se desprende, deixando 

lesão erosada, rasa, de bordas solapadas e 

doença. Tende a ulcerar, assumindo caracte- 

rísticas semelhantes, à goma de partes moles. 

Radiolôgicamente se verifica destruição óssea 

arredondada ou oval, associada, a processo de
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Foto N.º 11 — Sífilis. 

ósteo-periostite característico. Pode-se com- 

plicar com a queda dentária, comunicação 

anormal da bôca e fratura. Essas lesões ter- 

ciárias mais comumente nos dão reações soro- 

lógicas positivas. Outras lesões menos ca- 

racterísticas, encontradas na lues congênita 

são representadas pelo afastamento dos inci- 

sivos medianos superiores (diastema de Gau- 

cher), pelo tubérculo de Carabelli — (bilate- 

ral) — junto a face interna dos primeiros 

grandes molares; pelas erosões em sulco de 

escada, pelos dentes com a borda cortante 

serrilhada (Hutchinson). 

O) Tuberculose: — complicação rara da 

lesão pulmonar que tem como localização 

mais freqgiiente na bôca, a ponta da língua, 

podendo surgir nas bordas ou no dorso. (Pa- 

ciente da foto n.º 12). 

É uma ulceração de bordas sinuosas, atô- 

nicas, escavadas, de área granulosa e pálida, 

indolor e sem infiltração de base, o que nos 

permite diferenciá-las das demais lesões ulce- 

radas. O diagnóstico deve ser feito pela his- 

tória clínica, exame direto e confirmado pela 

biópsia, uma vez que a pesquisa do germen 

no esfregaço muitas vêzes nos dá resultado 

negativo. 

lizada como recurso auxiliar. 

A intradermoreação pode ser uti 

Não devemos 

descuidar a pesquisa do fóco primitivo. A 

tuberculose pode, embora raramente, manifes- 

tar-se na bôca, sob a forma de “lupus exan- 

temático” que se caracteriza pelo desenvolvi- 

mento súbito de placas eritmatoescamosas 

vermelho-vivas, lembrando queimadura de 1.º 

Tendem à se reunir pelo crescimento 

Acompanha-se de distúrbios 

grau. 

em superfície. 

de ordem geral como febre, linfoadenopatias. 

generalizadas, leucopenia hepatoesplenome- 

galia e queda do estado geral, e que nos per- 

Sucede mais 

comumente nos jovens e no sexo feminino. 

O quadro clínico e o aspecto local nos permi- 

tem o diagnóstico, mas é prudente a sua con- 

firmação pelo exame histopatológico. A for- 

mà verrucosa, na bôca, é de aparecimento 

muito raro. 

P) Blastomicose: Ulceração rasa, dolo- 

rosa, de bordas irregulares e pouco nítidas, 

preferindo as mucosas genianas, labial e o 

pálato mole, o qual perfura precocemente. Na 

mucosa lábio-geniana, progride — em exten- 

mite distinguir da eritoplasia. 

Foto N.º 12 — Tuberculose.
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são com relativa rapidez. Inicia-se por lesão 

papulosa ou pápulo-pustulosa que ulcera ràpi- 

damente, deixando no local superfície irregu- 

lar, de base ligeiramente infiltrada, com as- 

pecto perolado, pontilhados hemorrágicos e 

micro-abcessos múltiplos. A área é friável e 

«endurecida, com dificuldade à movimentação 

da mandíbula e da deglutição. O aspecto é o 

«do paciente da foto n.º 13. O diagnóstico 

Foto N.º 13 — Blastomicose. 

deve ser feito pela história clínica, pelo exa- 

me direto sempre confirmado pela biópsia ou 

“esfregaço. A blastomicose se associa fre- 

qiientemente a lesões pulmonares, que devem 

ser também pesquisadas. 

Q) Actinomicose: Inicia-se sôbre uma 

erosão da mucosa labial ou das proximidades 

do colo dentário, como um ou mais nódulos 

duros, indolores, róseos, e sub-epiteliais, Ten- 

dem à necrose central e flutuação. Aderem 

à face profunda do epitélio e a parte ade- 

rente se fistuliza por diversos pertuitos fluin- 

do líquido viscoso, purulento, com emulsão de 

grânulos esbranquiçados, constituídos por 

massas de micélios. As bordas, são circun- 

.dadas por halo de aspecto gomoso. O diag- 

nóstico pode ser suspeitado pelas caracterís- 

ticas clínicas, mas deve ser confirmado pela 

biópsia ou pelo exame direto do esfregaço, 

após cultura, ou após inoculação em cobaia. 

O maior índice da enfermidade é observado 

entre os indivíduos que têm o hábito de mas- 

car fôlhas verdes. 

R) Parotidite: Fazemos referência à 

parótida, por ser a glândula mais frequente- 

mente atingida pelos diferentes processos in- 

flamatórios; no entanto, devemos lembrar a 

possibilidade das afecções inflamatórias nas 

submaxilar e sublingual. A parótida pode 

apresentar processo inflamatório agudo ou 

crônico, supurativo ou não. O processo in- 

flamatório supurativo crônico pode ser repre- 

sentado por infecção propagada por via hema- 

togênica (rara), pelo canal de Sténon, ou por 

continuidade. Nestes casos há aumento volu- 

métrico do órgão que se torna congesto, dolo- 

roso, com linfoadenopatias satélites precoces. 

Acompanha-se de febre, sialorréia e dificul- 

dade à mastigação e deglutição, pelo refle- 

xo doloroso que acarreta. Geralmente é uni- 

lateral. A forma não sunpurativa é represen- 

tada pela parotidite epidêmica (cachumba); 

virose de aparecimento súbito, excepcional- 

mente unilateral, e que, dado a sua grande 

facilidade de contágio, quase sempre atinge o 

indivíduo em sua primeira infância. Acom- 

panha-se de dor, febre e eritematização da 

região parotídea, além dos sintomas gerais. 

Ambas podem ser diagnosticadas pelo exame 

clínico, e pelo exame direto. Na forma clí- 

nica, o diagnóstico deve ser confirmado pelos 

exames laboratoriais rotineiros. 

S) Leishmaniose: lesão infecciosa que 

se inicia como pápula pruriginosa, que pro- 

gride em tôdas as direções, lembrando os ca- 

racteres físicos do granuloma. Pode atingir 

grandes dimensões antes de se ulcerar, e ao 

romper, deixa ulceração vermelho escuro, oval 

ou policíclica, de bordas duras, elevadas, calo- 

sas, descoladas e brilhantes. Lembra ligei- 

ramente a flictena como se observa no pacien- 
te da foto n.º i4. É indolor, não apresen- 

tando repercussão ganglionar satélite, exceto 

nos casos de contaminação secundária. Com 

o evolver do processo tende a formar crosta 

espêssa que recobre a área ulcerada sem que 

a lesão interrompa o seu curso. O diagnós- 
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Foto N.º 14 — Leishmaniose. 

tico é confirmado pela biópsia e intradermor- 

reação de Montenegro. 

T) Esporotricose: micose de evolução 

lenta e insidiosa, causada pelo Sporotrichum, 

e de localização rara. Assemelha-se clínica- 

mente à blastomicose dela diferindo por cau- 

sar linfoadenopatia satélite precoce, infiltra- 

ção do trajeto linfático por onde progride 

com nódulos cutâneos duros e dolorosos. ÉÊs- 

ses nódulos ràâpidamente se esfacelam, for- 

mando supuração abundante. O diagnóstico 

deve ser suspeitado pelo exame direto e con- 

firmado pela biópsia ou pelo meio de cultura, 

uma vez que o esfregaço frequentemente nos 

dá resultados negativos. 

U) Manifestações bucais de lesões infla- 

matórias e infecciosas sistêmicas: Embora 

tôdas as doenças dêsse caráter acarretem dis- 

túrbios bucais, pelo menos em um estádio 

evolutivo, merecem menção especial. As 

doenças eruptivas da primeira infância, como 

o sarampo, que pode ser diagnosticado pela 

presença de pequenos grânulos, lembrando 

salpico de areia, rodeado por aréola inflama- 

tória (sinal de Kóplick). Na escarlatina, a 

língua torna-se avermelhada, as papilas hiper- 

trofiadas lembrando asvecto da framboesa. 

Nos estados tíficos encontramos intenso pro- 

cesso inflamatório hiperpiásico das amígdalas, 

a mucosa bucal ressecada, língua dolorosa e 

fissurada, recoberta por 

(língua de papagaio). 

crosta enegrecida 

A difteria é responsável pela formação 

de exsudato membraniforme que se resseca, 

formando falsa membrana que adere princi- 

palmente às regiões tonsilares e vizinhanças. 

O tétano, causa precocemente o trismo; e a 

sinusite maxilar, dor, febre, dificuldade à res- 

piração e sensação de odor fétido. Algumas 

vêzes, a coleção purulenta no seio maxilar des- 

trói as suas paredes deformando a face, simu- 

lando clinicamente uma neoplasia. Sômente 

com a via de acesso para a biópsia é que se 

pode, nesses casos fazer um diagnóstico pre- 

ciso. Lembra-nos esta situação a paciente da 

foto n.º 15, portadora de sinusite maxilar ab- 

cedada à esquerda. Nos casos ordinários, a 

sintomatologia clínica, o exame direto, a 

transiluminação e a radiologia são meios sufi- 

cientes para o diagnóstico. Merecem citação, 

as manifestações bucais de algumas alegoses 

Foto N.º 15 — Sinusite Maxilar 

Abcedada.
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(eczema, urticária, edema de Quincke), viro- 

ses, (coriza, influenza, febre, aftosa, mono- 

nucleose), além das parotidites, herpes e fe- 

bres eruptivas, já mencionadas, de localização 

predominantemente “naso-buco-faríngea. (o) 

diagnóstico deve ser feito pela sintomatologia 

geral. 

3 — Lesões bucais traumáticas: A) Irri- 

tação dentária e de aparelho protético — irri- 

tação localizada, dolorosa, avermelhada, de 

extensão e localização variáveis, de acôrdo com 

o agente irritante (dentes cariados, fragmen- 

tos dentários, aparelhos protéticos mal ajus- 

tados, etc.) 

B) Lesões cirúrgicas: incisões, eletro- 

coagulações, etc. recente ou remotas, determi- 

nadas por ato cirúrgico; 

C) Pêrda de substâncias: representada 

pela ausência parcial ou total de órgãos que 

constituem a bôca. Pode ser intencional, ope- 

ratória, (extirpação de iesões) e acidental ou 

traumática. 

D) Contusão: consegiiente a trauma- 

tismos bucais de intensidade e localizações 

variáveis. A zona interessada torna-se dolo- 

rosa, com pequeno derrame sanguíneo submu- 

coso que lhe confere uma coloração enegreci- 

da. Quando o traumatismo é intenso, pode- 

mos ter hematoma, ou ferida. 

E) Hematoma: apresenta as caracte- 

rísticas próprias da lesão surgindo na bôca 

com mais fregiiência na língua, véu palatino 

e soalho bucal. Devido às fortes conexões da 

mucosa gengivo-palatina com o plano ósseo, 

é raro nesta localização. O hematoma lingual 

deve ser tratado com especial cuidado, uma 

vez que os distúrbios dolorosos e a movimen- 

tação podem levar ao êxito letal. 

F) Ferida: 

rúrgica: incisa, contusa, punctiforme ou mis- 

ta, com os caractéres físicos da lesão em qual- 

quer setor do organismo. 

G) Luxação: que ocorre mais freqien- 

temente na articulação têmporo-mandibular, 

acarretando dor, impotência funcional e de- 

formidade transitória. Em certos indivíduos 

a recidiva pode ser freqiiente mesmo com mo- 

vimentos suaves. 

H) Fratura: obedece à classificação 

geral das fraturas e apresenta o seu cortêjo 

pode ser acidental ou ci-" 

sintomatológico: dor, impotência funcional e 

crepitação que é nítida na mandíbula. Além 

dêsses, o enfisema é notado no maxilar supe- 

rior, devido a comunicação que a fratura pode 

estabelecer com o seio maxilar. Merece men- 

ção especial, a fratura peri-alveolar, que ocor- 

re com relativa frequência como complicação 

nos traumatismos alvéolo-dentários. A fratu- 

ra dentária, também pode ser encontrada com 

fregiiência nesses mesmos acidentes ou como 

processo evolutivo da cárie. 

1) Queimadura: pode suceder na bôca 

em seus graus, característicos, sendo a do 

primeiro a mais frequente. Quase sempre é 

causada pela ingestão de alimentos demasiado 

aquecidos. Na bôca, o sintoma dor é extre- 

mamente exacerbado e agravado pela movi- 

mentação. Algumas vêzes, o eritema da quei- 

madura presta-se a confusão ao exame rápido 

com a irritação por dentes ou por aparelhos 

protéticos, mas da qual é fàcilmente distinta 

pela história clínica e pelo exame cuidadoso. 

Pelo uso intempestivo de cáusticos, podemos 

encontrar lesões do segundo ou do terceiro 

grau, como tivemos oportunidade de encon- 

trar no caso da paciente da Foto n.º 16, em 

Foto N.º 16 — Queimadura.
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que foi por diversas vêzes cauterizada 

com nitrato de prata em bastão, pequena feri- 

da lingual. A área central da mesma apre- 

senta-se em franca necrobiose com flictena de 

contôrno. 

J) Radionecrose e radiostose: lesão 

traumática resultante da ação dos raios 

roentgen ou do radium, semelhante até certo 

ponto à queimadura. Os tecidos expostos, 

após um período latente variável com a in- 

tensidade e o tempo da exposição, apresen- 

tam-se hiperemiados, congestos e apergami- 

nhados ;algumas vêzes com vesículos e flicte- 

nas. Depois dessa primeira fase dolorosa 

atônica de profundidade proporcional a pene- 

tração dos raios, podendo atingir o plano 

ósseo e acarretando a radiostose, a lesão se 

ulcera. O osso torna-se rarefeito, com o ca- 

nal medular destruído, de aspecto rendilhado, 

tendendo à formação de sequestros que se eli- 

minam com os tecidos subjacentes lesados. A 

lesão é de evolver extremamente moroso, sem 

qualquer tendência à cicatrização, frequente- 

O diagnóstico é feito 

Para a 

mente se cancerizando. 

pela história clínica e exame direto. 

radiostose usa-se a radiografia para delimita- 

ção do processo. : 

L) Cicatriz: sequela de solução de con- 

tinuidade no epitélio bucal que guarda a for- 

ma da lesão que produziu o ferimento. En- 

contrada habitualmente na bôca como área 

bem delimitada, ligeiramente esbranquiçada, 

É na 

maioria das vêzes assintomática, porém pode 

se tornar saliente e endurecida ou mesmo re- 

trátil e prejudicar as funções motoras do ór- 

gão. As lesões traumáticas podem ser diag- 

nosticadas pela referência do acidente na his- 

tória clínica e pelo exame objetivo, exceto 

para as fraturas ósseas e radiculares, assim 

como pequenas luxações que devem ser con- 

firmadas ou pelo menos delimitadas pela te- 

lerradiografia. 

ou rósea, com pequeno endurecimento. 

4 — Manifestações bucais de doenças en- 

dócrinas, metabólicas, tóxicas, e carenciais: 

queremos apenas lembrar algumas manifesta- 

ções bucais de afecções sistêmicas que comu- 

mente mostram-se semelhantes mesmo para 

lesões de natureza diversa. A classificação 

é muito difícil e complexa uma vez que pode- 

mos ter uma lesão morfolôgicamente caracte- 

rizada, determinada por outra entidade noso- 
lógica o que nos obriga a citá-la mais de uma 
vez. A desidratação, a descalcificação, a hi- 
perazotemia, por exemplo, acarretam síndro- 

me própria embora causadas por diferentes 
fatôres. Do mesmo modo, determinada alte- 
ração morfológica, como algumas osteodistro- 
fias por exemplo, podem ser causadas por de- 
sordens orgânicas variadas. Procuramos sis- 
tematizar essas lesões cercando-nos do menor 

número de falhas, apoiando-nos nos clássi- 

cos. 

A) osteodistrofias: segundo Boyd (13), 

são alterações morfológicas do esqueleto, de 

caráter sistêmico, com repercussão no esque- 

leto buco-facial, de intensidade variável. De 

modo geral acarretam desordens no cresci- 

mento do osso por modificação no metabo- 

lismo do cálcio e do iósforo. Apresentam 

uma certa correlação entre si, pelo que foram 

reunidas em um grupo cujo sintoma domi- 

nante é representando pela rarefação e subs- 

tituição do tecido ósseo normal por tecido con- 

juntivo de crescimento ativo, causado por dis- 

túrbio endócrino, metabólico, tóxico ou caren- 

cial. As principais formas de osteodistrofias 

são: 

I1 — Osteíte fibrosa ou fibrocística: pode 

se evidenciar por lesão única — (forma loca- 

lizada), geralmente nos ossos longos e nos 

jovens; sem alteração iôntica ou endócrina. 

Causada por modificação do processo normal 

de substituição da cartilagem calcificada por 

tecido conjuntivo grandemente vascularizado. 

A forma generalizada é a doença óssea de von 

Recklinghausen que acarreta descalcificação 

óssea e dentária com formação de cistos ós- 

seos, desaparecimento da lâmina compacta da 

parede alveolar. Causa dores ósseas acen- 

tuadas, tumefação e deformidades pelo amo- 

lecimento do osso que se arqueia. Há hiper- 

calcemia com hipercalciúria e baixa do fós- 

foro por aumento da fosfatase. (Desequilí- 

brio cálcio-fósforo). É osteodistrofia causa- 

da por disendocrinia, na qual encontramos de- 

sequilíbrio iôntico acentuado. 

II — osteíte deformante ou doença óssea 

de Paget: é lesão esquelética que acarreta 

amolecimento e crescimento excessivo dos os- 

sos. Sucedem dêsse modo, deformidades por 

arqueamento do esqueleto. É afecção fami- 

liar, surgindo em pessoas de mais de 40 anos.
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A lesão primitiva pode ser encontrada em um 

dos maxilares e raramente em ambos. Apre- 

senta como caráter dominante a osteoporose. 

Há deposição exagerada de cemento pouco di- 

ferenciado na raiz dentária que com o con- 

traste da osteoporose nos dá a imagem pe- 

culiar da enfermidade. 

IM — osteomalácia: afecção rara, ca- 

rencial do adulto, em que o cálcio não é depo- 

sitado pelo menos em quantidade suficiente e 

causada pela hipovitaminose D. Ocorre pelo 

exagêro da excreção ou por absorção defici- 

tária do cálcio, sendo muis comum na juven- 

tude, na gravidez e na desnutrição. Os ossos 

ficam amolecidos (o que justifica o nome), 

podendo ser vergados com facilidade. É se- 

melhante ao raquitismo, que afeta as crianças 

e ocorre pelo mesmo mecanismo, porém não 

altera os dentes. Radiolôgicamente há in- 

tensa osteoporose, ausência de estrutura tra- 

becular, lembrando os ossos o aspecto rendi- 

lhado. 

IV — Osteogênesis imperfeita ou fragi- 

litas ossium: doença de caráter hereditário 

em que os ossos se desenvolvem com grande 

delgadez e acentuada fragilidade, predispondo 

à fratura. Não há perturbação iôntica, po- 

dendo algumas vêzes ser encontrada na bôca, 

um segmento cartilaginoso de arco branquial 

que não se ossificou. 

V — Condrodisplasia hereditária: 

tose cartilaginosa múltipla, de aparecimento 

excepcional e que se apresenta como pertur- 

bação do metabolismo de ossificação encon- 

dral. Ocasiona deformidades pelo retarda- 

mento do crescimento ósseo, além de exostoses 

múltiplas que, cessam com a conclusão do de- 

senvolvimento do esqueleto. Não há modifi- 

cação iôntica. 

VI — Doença de Albers-Schônberg — 

“osteítis frágilis generalisata”, “osteoesclero- 

sis frágilis”, doença marmórea dos ossos, 

“osteopetrosis ”. Afecção hereditária muito 

rara, com poucos casos registrados. Acusa 

seus primeiros sintomas ainda na infância, 

ocasionados pela calcificação excessiva e de- 

desordenada de tecido osteóide que progressi- 

vamente reduz a medula óssea. O osso perde 

sua elasticidade e diminue a resistência, faci- 

litando a fratura. Pela regressão da medula 

óssea surge anemia e perturbações na homo- 

Pela redução dos 

exos- 

geneidade do crescimento. 

orifícios da base do crâneo, há compressão e 

atrofiados elementos que os 

Aumenta a calcemia e por vêzes, se acompa- 

nha de calcificação alvéolo-dentária. 

atravessam. 

VII — Raquitismo: lesão carencial da 

criança com repercussão em tôda a economia, 

em especial nos órgãos em que o cálcio é de- 

positário. O organismo torna-se incapaz de 

usar os constituintes orgânicos do tecido ósseo 

por falta de cálcio, de luz solar ou de vitami- 

na D. Os primeiros sintomas surgem no lac- 

tente, desnutrido, hipodesenvolvido, pelo re- 

tardamento da erupção º do desenvolvimento 

dos dentes; hipoplasia do esmalte, maloclusão, 

flacidez muscular, com a conseqiiente reper- 

cussão sobre a sucção e a mastigação, o que, 

agrava o estado geral. Os ossos ficam poro- 

sos, fracos, com proliferação excessiva da car- 

tilagem epifisária (que tarda a ser substi- 

tuída). 

VIII — displasia fibrosa poliostótica ou 

doença de Albright: 

a moléstia óssea de von Recklinghausen, sen- 

do porém muito mais rara e geralmente uni- 

lateral. Não apresenta alterações nas para- 

tireóides nem químicas do sangue. Segundo 

Francisco Fialho (15) parece tratar-se de 

distúrbio de ossificação ligado à qualidade do 

semelhante clinicamente 

mesênquima. 

O diagnóstico das osteodistrofias deve ser 

feito a partir da história clínica, e do exame 

direto, devendo ser sempre confirmado pela 

radiografia, que constitui o meio de eleição e 

pelos exames de análise clínica. Nos caros 

suspeitos de transformação malígna deve ser 

feita a biópsia. 

B) Disendocrinias: algumas perturba- 

ções endócrinas acarretam distúrbios bucais 

acentuados, como as afecções da adenohipófi- 

se; na hiperfunção encontramos microglossia, 

microdontia, redução do comprimento das ar- 

cadas alvéolo-dentárias e os dentes muito pró- 

ximos. Na hipofunção, os dentes são bem 

desenvolvidos (principalmente os caninos) e 

espaçados, os maxilares amplos e largos, há 

ainda o prognatismo. No hiperparatireoidis- 

mo, há mobilização do cálcio de seus órgãos 

depositários, resultando hipercalcemia e a 

descalcificação, acompanhada de hipofosfore- 

mia como acentuamos na doença de Von 

Recklinghausen. No hipoparatireoidismo, há
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hipocalcemia com baixa da cronaxia neuro- 
muscular, irritabilidade nervosa (sensitiva, 

motora e sensorial), dores musculares, hipo- 

termia, contraturas e espasmos, e estomatite 

gangrenosa em fase mais avançada. Acom- 

panha-se de hiperfosforemia secundária. Na 

hipofunção da córtex suprarrenal, observa-se 

hiperpigmentação cutâneo-mucosa (doença de 

Addisson). Há, nas perturbações funcionais 

-do timo, distúrbios metabólicos do cálcio. O 

diagnóstico deve ser feito baseado na sinto- 

matologia geral. 

CC) Calculose salivar: a formação de 

cálculo na luz do canal excretor de qualquer 

glândula salivar, acarreta retenção da saliva 

no segmento proximal a sua implantação. A 

sintomatologia é semelhante a da rânula con- 

gênita, sendo dela diferenciada pela história 

«clínica (aparecimento relativamente rápido e 

em adultos) e pelo exame direto. Éste, con- 

firma o diagnóstico pela visualização do óstio 

permeável e pela palpação do cálculo. A sia- 

Jlografia é utilizada para a determinação da 

posição do cálculo. 

D) Tesaurismoses: grupo de enfermi- 

«dades de encontro excepcional e de etiologia 

obscura. Na lipoidodistrofia de Gaucher, en- 

«contramos modificação de coloração da muco- 

:«sa bucal para o amarelado, podendo chegar 

ao ocre; rarefação óssea, anemia. Na doença 

de Hand-Schúller-Christian, que é também 

uma forma de lipoidodistrofia (xantomatose) 

ou mais precisamente, como sugere Than- 

nhauser (14), colesterose metaplásica retículo 

— histiocitária, encontramos assimetria buco- 

facial (pelas lacunas ósseas), queilite, xanto- 

mas  cutâneo-mucosos. Há  granulomatose 

com desenvolvimento predominantemente pe- 

ri-apical ou na papila dentígera, que, com o 

evolver, destroi a apófise alveolar e o para- 

dêncio. O dente hipodesenvolvido torna-se 

amolecido e é forçado para o exterior, poden- 

do sobrevir a queda com facilidade. Sendo as 

tesaurismoses afecções sistêmicas de farta 

sintomatologia geral, nesta deve-se basear o 

diagnóstico, (exame clínico) apoiado nos da- 

dos radiológicos e nos exames de análise clí- 

nica. Como recurso diagnóstico, pode-se usar 

também a biópsia punção da medula óssea. 

E) Hipovitaminoses: principalmente 

as dos grupos B, C e D apresentam sintoma- 

tologia bucal marcante. Na carência do gru- 
po B, há a formação de placas leucoplásicas 
de tonalidade pouco acentuada, contornos pou- 
co nítidos, sem infiltração de base ou desloca- 
mento central (como sucede na leucoplasia 

luética). A mucosa bucal, e principalmente 

a do lábio inferior torna-se ressecada, perden- 

do a sua elasticidade, fissurando-se radiada- 

mente. Evolucionam para ragádias, que po- 

dem se cancerizar. ÉÊsse aspecto é o que nos 

lembra o paciente da foto n.º 17, no qual no- 

Foto N.º 17 — MHMipovitaminose. 

ta-se crosta espêssa, fragmentada, recobrindo 
parte da mucosa labial. A hipovitaminose C 
declara-se pelos sintomas do escorbuto que são 
abundantes na bôca e que acarretam gengivite 
hemorrágica, petéquias sub-mucosas, gengivas 
dolorosas, descoladas e retraídas ao nível do 
colo dentário. Acompanha-se de amolecimen- 
to e queda dentárias. A hipovitaminose D 
acarreta o raquitismo, já mencionado no es- 

tudo das osteodistrofias. 

F) discrasias sanguíneas: as diferen- 

tes enfermidades que prejudicam a crase san- 

guínea, acarretam precôcemente distúrbios bu- 

cais que acompanham a sintomatologia geral
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decurrente. Assim, nos estados hemorrági- 

cos, temos a tendência às pêrdas sanguíneas 

à dificuldade ou mesmo impossibilidade à coa- 

gulação. A mucosa bucal, adelgaçada, se fis- 

sura e ocasiona hemorragias prolongadas. 

Nas discrasias por pêrda sanguínea, por ca- 

rência dos elementos essenciais oú por depres- 

são dos centros hematogênicos, predominam 

os sintomas da anemia consediiente. Na hi- 

perhemólise é verificada a deposição dos. pig- 

mentos de degradação da hemoglobina sob o 

epitélio e com êste fato, a modificação de 

caloração, além dos distúrbios consegiientes à 

espoliação. Nos processos hiperplásicos dos 

órgãos linfopoéticos (lesões blastomatosas), 

os sintomas: se prendem não só aos distúrbios 

da coagulação como à deficiente hematogênese 

e também à intensa repercussão no estado ge- 

ral que essas enfermidades determinam. 

G) dishionia e deshidratação: trazem 

sintomas à bôca proporcionalmente ao grau 

do desequilíbrio eletrolítico instalado. Na 

hiperazotemia, por exemplo, há redução da 

produção da saliva, a mucosa se resseca e fis- 

sura, ocasionando hemorragias e hálito uri- 

noso. A partir dessas fissuras, a mucosa 

entra em necrobiose que evoluciona insidiosa- 

mente, eliminando-se por fragmentos, resul- 

tando escaras que progridem em superfície e 

profundidade a par do declínio do estado ge- 

ral. Na hiperglicemia, há gengivite, descola- 

mento dentário, hálito cetônico, prostração e 

queda do estado geral. Nos deshidratados os 

sintomas se evidenciam precocemente pela to- 

xicose que se instala. O diagnóstico deve ser 

feito pela história clínica, pelo exame direto 

e pelos exames de análise clínica. 

H) intoxicações exógenas: podem su- 

ceder por acidente agudo ou crônico. No pri- 

meiro caso, são notadas por queimadura (no 

ato da ingestão) ou fenômenos tóxicos de ins- 

talação imediata. No segundo são determi- 

nados pelo acúmulo do tóxico nas gengivas ou 

mesmo em tôda a mucosa bucal. No satur- 

nismo, sucede cialorréia, amolecimento e que- 

da dentárias, gengivite, com deposição de sais 

de chumbo contornando o colo dentário e se 

evidenciando pela linha de Burton. No argi- 

rismo, há formação de manchas acinzentado- 

escuro, na reborda gengival e por vêzes em 

tôda a mucosa. Acompanha-se de gengivite e 

A história clínico-profissional, 

com o exame direto, constituem o meio de elei- 

sialorréia. 

ção para o diagnóstico. 

1) Lesões alvéolo-dentárias: A) odon- 

topatias — afecções que interessam direta- 

mente o dente, podendo atingir a coroa, a 

câmara pulpar, a raiz ou a tôdas essas por- 

ções: 

1 — Cárie: é a lesão mais frequente do 

dente, representada pela solução de continui- 

dade séptica do esmalte ou do cemento, pro- 

pagada ou não aos tecidos dentários subja- 

centes. É mais comum vas crianças, adoles- 

centes e jovens e nos molares (superiores ou 

Segundo 

Boyd (13), os ácidos formados pelas bactérias 

bucais dissolvem a substância do cemento ou 

do esmalte, no fundo de falha ou fissura, pro- 

duzindo cavidade infundibiliforme, de pare- 

des escuras, com a base voltada para a den- 

tina. Progredindo, atinge a dentina, que por 

sua constituição histológica é destruida mais 

inferiores) e incisivos superiores. 

ràpidamente que o esmalte, sucedendo as com- 

plicações da cárie. 

taminação da polpa e a consequente reação 

inflamatória. A hiperacidez e os estados ca- 

renciais, facilitam o aparecimento da cárie e 

A dor é causada pela con- 

o diagnóstico é feito pela história clínica e 

exame direto. Para algumas cáries de di- 

mensões mínimas, é necessária a radiogra- 

fia como recurso diagnóstico. Deve ser dife- 

renciada da erosão, desgaste químico mais co- 

mumente observado no colo dentário, eviden- 

ciado por depressão no esmalte, de área áspe- 

ra e escura, sem solução de continuidade da 

dentina; e da abrasão, que corresponde ao 

processo mecânico de desgaste oclusal (fisio- 

lógica) ou dos pontos de atrito por aparelhos 

protéticos — depressão de fundo liso (pela 

natureza do desgaste); e do esmalte mati- 

zado. ÉÊste, sucede endêmicamente em deter- 

minadas regiões, pelo excesso de fluor na 

água (teor acima de 1 para 500 000), na 

criança em período de caicificação do esmalte. 

O esmalte torna-se áspero e de coloração es- 

curecida do amarelado ao castanho ou mesmo 

negro. A modificação é irreversível, mesmo 

com a correção das condições alimentares. 

MM — Complexo dentina-câmara-pulpar: 

os processos reacionais do dente se iniciam 

com o comprometimento do complexo denti-
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na-câmara-pulpar e em intensidade propor- 

cional à extensão e ao tempo de ação dos agen- 
tes determinantes. Acarreta alterações, que 

segundo Bunting (16), podem ser reunidas 
em dois grupos: defensivas ou produtivas e 

regressivas ou degenerativas. As primeiras 

compreendem o conjunto de reações que visam 

compensar ou pelo menos equilibrar as injú- 

rias surgidas pela agressão mecânica, física, 
biológica ou orgânica. As segundas compre- 

endem os diversos fenômenos de dissolução do 

tecido dentário resultante da falência orgâni- 

ca local. Das primeiras, a calcificação é a 

mais comum e caracteriza-se pela deposição 

progressiva de sais de cálcio, de início na 

área da dentina em continuidade à lesão e 

posteriormente na polpa. Essa calcificação 

pode se processar por núcleos concêntricos, 

formando os nódulos pulpares, também cha- 

mados nódulos verdadeiros por sua constitui- 

ção semelhante ao esmalte; ou pela formação 

de camada reacional compacta na dentina sem 

organização de estrutura, de opacidade igual 

a do esmalte constituindo a eburnização. O 

caráter defensivo da reação pulpar pode se 

manifestar, outras vêzes, pela constituição de 

cálculos de composição idêntica aos demais 

cálculos do organismo, formando os chamados 

falsos nódulos. Nos processos crônicos, a rea- 

ção defensiva pode ser observada pela forma- 

ção de dentina secundária (típica, fibrilar, 

celular ou hialina). Esta reação sucede pela 

produção de dentina irregular no ponto em 

correspondência ao agente irritante, espessan- 

do a superfície dura e diminuindo o volume 

da câmara pulpar. As alterações defensivas 

são diagnosticadas pela radiografia, podendo 

ser suspeitadas pela história clínica, e exa- 

me direto. Com o evolver do processo, são 

vencidas as reações defensivas locais (e que 

são escassas), tendendo à mortificação em 

caráter irreversível. As alterações degenera- 

tivas, segundo a intensidade e o tempo de ação 

do agente causal podem se apresentar sob 

três formas clínicas, a pulpite, a necrose e a 

gangrena, as quais podem ser também con- 

sideradas fases involutivas do processo. A 

pulpite em suas diversas formas é uma das 

lesões mais fregiientes da patologia dentária, 

sendo admitida como uma das causas passí- 

veis de infecção focal dentária. Surge como 
complicação de cárie, fratura dentária (for- 
mas abertas) ou traumatismos (forma fecha- 

da). Inicia-se por hiperemia com hipereste- 

sia pulpar, seguida de dor lancinante (mais 
acentuada na fase aguda), de instalação sú- 
bita, irradiando-se à hemi-arcada, de modo que 
o paciente não consegue precisar o dente afe- 
tado. Com a cronicidade, a dor passa a ser 

intermitente, reaparecendo a fadiga ou trau- 
matismo mesmo leve. A pulpite não altera 
sua sintomatologia subjetiva pela percussão, 
pela pressão, pelas variações bruscas de tem- 

peratura, assim como não se acompanha de 
febre ou adenopatia satélite. Geralmente 
está em continuidade com fratura contamina- 
da, cárie ou obturação imperfeita, Com o 
evolver, tende a necrose e a degeneração total 
com a gangrena do tecido pulpar, com elimi- 
nação (nas formas abertas) ou retenção (nas 
formas fechadas). No último caso, evolucio- 
na para o abcesso. No primeiro, após a eli- 
minação do tecido necrosado, a polpa do resí- 
duo radicular (cárie extensa ou contaminação 
de fratura dentária) pelas constantes irrita- 
ções a que é submetida, apresenta-se com a 
superfície oclusal ulcerada (forma ulcerati- 
va) ou polipóide (forma hipertrófica). No 
primeiro caso, é caracterizada por ulceração 
tórpida de aspecto granuloso e sangrante e 
no segundo, por nódulo protuso, polipóide, re- 
coberto por epitélio gengival evaginado. Essa 
forma é própria das pulpites de fraca inten- 
sidade em polpa de alta resistência. Dado as 
suas condições tróficas com degeneração gor- 
durosa e calcificação dos filetes nervosos, a 
sensibilidade é práàticamente nula. 

1 — Raiz: à odontopatia radicular 
mais encontradiça é a formação de cemento 
secundário, a qual obedece em linhas gerais 

as causas e mecanismo de formação da den- 

tina secundária. É assintomática e por sí só 
constitui achado radiológico. 

B) Periapicopatias: são afecções do 
pericemento apical, de natureza traumática, 

infecciosa ou química. As traumáticas se 
instalam imediatamente após o agente deter- 
minante (operatório ou acidental). Eviden- 
ciada pela dor localizada, acompanhada ou não 

de lesão orgânica superficial, independente às 
variações térmicas, piorando à pressão e ten- 
dendo à cura na maioria das vêzes. A pe- 
riapicopatia química é determinada quase 
sempre pelas substâncias empregadas no tra-
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tamento dos canais. É de sintomatologia sub- 

jetiva semelhante à precedente, dela diferen- 

ciada pela história clínica. As periapicopa- 

tias infecciosas podem se apresentar sob três 

formas clínicas, a saber: 

T — abcesso dentário: abcesso periapical 

ou periodontite aguda abcedada: coleção pu- 

rulenta séptica, consequente à destruição do 

paradêncio periapical ou do próprio ápice den- 

tário. Geralmente causada pela propagação 

de processo séptico através o canal pulpar. 

Declara-se pela dor acentuada e contínua, 

agravada pelo calor, e que se propaga na di- 

reção dos filetes nervosos da arcada alvéolo- 

dentária correspondente. Com o evolver, o ru- 

bor local se extende à face acompanhando-se 

de edema e de linfoadenopatia satélite móvel, 

amolecida e dolorosa. Pode se estender ao 

osso contíguo acarretando à alveolite e a 

osteomielite, evolvendo para o abcesso alveo- 

lar que tende a se reabsorver, calcificar (mui- 

to raramente) ou formar trajeto sinuoso nos 

tecidos infiltrados e se exteriorizar na bôca 

ou na face. O diagnóstico é feito pela his- 

tória clínica, exame direto, podendo-se utili- 

zar da radiografia para sediar a lesão. 

TI — Granuloma dentário: ou periodon- 

tite crônica apical: nódulo de tecido conjun- 

tivo granuloso, desenvolvido preferencialmen- 

te junto ao ápice e no decurso de processos 

inflamatórios crônicos localizados e de etiolo- 

gia específica ou não. É constituído por teci- 

do granuloso semelhante ao que se forma nas 

lesões superficiais e envolvido por cápsula de 

constituição semelhante ao tecido periodontal. 

O granuloma pode ser simples ou abcedado. 

No primeiro caso, a lesão é assintomática ou 

passível de sintomas discretos, como à hiper- 

sensibilidade local, que se evidencia pela sen- 

sação de trepidar no ápice do dente quando 

o paciente pisa com fôrca. No granuloma 

abcedado, os sintomas são semelhantes aos do 

abcesso, podendo ser diferenciado pela ra- 

diografia. Ambos são admitidos como uma 

das formas de infecção focal dentária. 

III — cisto dentário: formação vesicular 

globosa de desenvolvimento periapical, envol- 

ta por tecido fibroso reacional, delimitada por 

membrana epitelial derivada possivelmente 

dos resíduos epiteliais paradentários de Mal- 

Jassez. Encerra líquido ou massa semi- 

fluida, não purulenta e rica em cristais de 

colesterol. Inicialmente assintomático, evi- 

dencia-se tardiamente pelas deformidades ou 

Os cistos de pe- 

quenas dimensões só são encontradas pela ra- 

diografia, podendo-se suspeitar pelo exame 

direto nos de maiores dimensões. 

compressões que acarreta. 

O diagnóstico deve ser confirmado pela 

radiografia e pelo exame histopatológico. 

C) Periodontopatias: são afecções que 

interessam os tecidos de fixação, de recepção 

do dente ou ambos. Compreende as lesões de 

causas variáveis da gengiva, do paradêncio e 

do alvéolo, as quais se iniciam por um dêles 

e tendem a se propagar aos demais. Podem 

ser: 

1 — Inflamatória: em que encontramos 

os sintomas gerais dos processos dessa natu- 

reza, podendo ser séptica ou não. A perio- 

dontopatia inflamatória superficial é a gen- 

givite em suas diversas formas. Conforme 

o sintoma dominante, chamaremos hipertrófi- 

ca (nos indivíduos de respiração bucal, com 

comunicação anormal da bôca, etc), hemorrá- 

gica (nas discrasias, hipovitaminoses, algu- 

mas disendocrinias, etc) fungóide (na acido- 

se). Pode ser determinada por distúrbios lo- 

cais ou gerais (disendocrinias, hipovitamino- 

ses, estomatites infecciosas, gravídicas, tartá- 

ricas, ete.). A periodontopatia inflamatória 

profunda ou periodontite, constitui processo 

inflamatório do paradêncio e da gengiva, no- 

tadamente ao nível do colo dentário o qual 

pode ser determinado por propagação do pro- 

cesso séptico do dente ou dos tecidos cir- 

cunvizinhos. O dente hipersensível apresenta 

“sensação de crescimento”, ou seja, de estar 

mais alto em relação ao plano oclusal, dor 

persistente e de intensidade moderada, agra- 

vando-se à mastigação. O paciente consegue 

determinar o dente afetado e a gengiva que 

o contorna mostra-se avermelhada e edema- 

da. Há prejuizo para a fixação do den- 

retração gengival como 

paradêncio. A 

alimen- 

te, não só pela 

pelo comprometimento do 

penetração de saliva e 

tares no esnaço constituído entre a gen- 

resíduos 

g'va e o nparadêncio vai acarretar a mor- 

tificação do epitélio de revestimento do sulco 

gengival e a formação de foco séptico puru- 

lento e doloroso. A lesão é irreversível e só 

se resolve após a avulsão dentária e compro-
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mete os gânglios tributários. Algumas endo- 

crinopatias, assim como c diabetes, favorecem 

sobremodo o aparecimento da periodontite, 

mas não se deve desprezar a influência cons- 

titucional em certos casos. O diagnóstico é 

feito pela história clínica e exame direto. 

II — distrófica: representada pela pe- 

riodontose, que se evidencia clinicamente pelo 

prejuizo funcional do paradêncio e diminuição 

das funções defensivas do periodôntio. As 

causas mais comuns estão ligadas aos distúr- 

bios metabólicos e tóxicos, como na hipera- 

zotemia, na hiperglicemia, etc. Para Than- 

nhauser (14), o amolecimento dentário nesses 

casos é motivado inicialmente por processo 

trofoneurótico de regressão do paradêncio com 

prejuizo da caoptação da articulação alvéolo- 

dentária, não só pelo espaço morto formado 

como pela lassidão do ligamento. Sua sinto- 

matologia é semelhante à periodontite, dela 

sendo diferenciada pela evolução e pela reper- 

cussão de ordem geral que essas enfermida- 

des apresentam. 

III — mista: embora a periodontite com 

o evolver se associe à periodontose e vice 

versa, algumas vêzes, êsses processos surgem 

simultâneamente, ocasionando as periodonti- 

te-periodontose e vice-versa (conforme o pro- 

cesso que predomine). É o que sucede, na 

paradentose em que há atrofia da margem 

alveolar. As lesões, geralmente múltiplas, 

surgem após os 35 anos de idade, em cará- 

ter endêmico (como sucede na cidade de Tris- 

tão da Cunha), ou não, e com certa influência 

familiar. O diagnóstico é feito pela história 

clínica e exame direto. Em alguns casos, há 

necessidade da radiografia para avaliar a re- 

percussão esquelética e para determinar a 

extensão do processo. 

IV — neoplásicas: são paraodontopa- 

tias blastomastosas que apresentam caráter 

de neoformação, (fugindo portanto às lesões 

não blastomatosas). Mencionaremos apenas 

entre as mais freqiientes, entre as localizadas, 

o paraodontoma, representado pelo épulis ou 

tumor de células gigantes periférico e entre 

as generalizadas a elefantíase gengival. Fo- 

ram referidas no estudo das lesões blastoma- 

tosas. 

D) lesões traumáticas: são lesões que 

se instalam como conseqgiência de traumatis- 

mo alvéolo-dentário (acidental ou cirúrgico), 

interessando especialmente a reborda gengi- 

val e os dentes. Foram estudadas quando 

nos referimos às lesões alvéolo-dentárias em 

que os sintomas dominantes são determinados 

pelo abalo da articulação em questão com o 

amolecimento do dente, que se torna dolo- 

roso, agravando à mastigação, gengivas aver- 

melhadas, dolorosas, e sangrantes, podendo 

mesmo se descolar do dente. Quando com- 

promete profundamente os elementos vásculo- 

nervosos da câmara pulpar, o dente tende 

a ser eliminado, porém nos casos menos gra- 

ves a tendência é a recuperação. O diagnós- 

tico é feito pela história clínica e exame di- 

reto. 

E) manifestações alvéolo-dentárias de 

enfermidades sistêmicas: queremos apenas 

lembrar que algumas enfermidades dessa or- 

dem podem apresentar distúrbios localizados 

que por suas características podem ser utili- 

zadas no diagnóstico (que é feito baseado no 

quadro clínico da doença.) Lembramos os 

distúrbios alvéolo-dentários encontrados na 

lues, nas disendocrinias, nas dishionias, na 

hipovitaminose, nos estados carenciais e em 

algumas tesaurismoses, quando estudamos os 

sintomas bucais de cada uma dessas afecções. 

RESUMO 

O autor nesse trabalho, apresenta 

inicialmente a sintomatologia geral as- 

sim como, os recursos usuais para O 

diagnóstico das lesões bucais. Acen- 

tua a necessidade do exame direto, mi- 

nucioso e sistemático, tendo em vista a 

finalidade principalmente profilática a 

que o exame se presta. Considerando 

que a cavidade bucal é a que melhor 

se presta ao exame direto, apoia-se na 

mesma para a seqiiência dos exames 

complementares a serem procedidos. 

Reune as lesões bucais em dois grupos 

sob o ponto de vista clínico (blastoma- 

tosas e não blastomatosas), estudando 

nesse trabalho o segundo grupo. Ex- 

clue a designação pré-cancerosa por
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motivos expostos. Basea-se em dados 

histopatológicos, clínicos, e embriológi- 

cos para a classificação. Como a inten- 

ção do autor é de traçar orientação clí- 

nica para o diagnóstico, as caracterís- 

ticas radiológicas e laboratoriais são 

vistas —“superficialmente, procurando 

sistematizar clinicamente cada grupo e 

estudando os caracteres particulares 

das mais frequentes. 

RESUME 

Dans sou ouvrage, l'auteur pré- 

sente tout d'abord la symptomatologie 

générale, ainsi que les moyens habituels 

employés pour le diagnostic des lésions 

bucales, . insistant sur la nécessité de 

1 examen direct, minutieux et systéma- 

tique, ayant en vue le but principale- 

ment prophylactique auquel répond cet 

examen. De toutes celles de notre or- 

ganisme la cavité bucale est celle qui se 

prête la mieux à lexamen direct. 

L'auteur rafelle encore la base que ce 

même examen constitue pour V'orienta- 

tion des complémentaires à suivre. 

Il essaie de classifier les lésions 

bucales en deux groupes (blastomato- 

ses et non blastomatoses), étudiant 

dans cette ouvrage les seconde de ces 

groupes. La dénomination de. lésions- 

cancéreuse a été exclue. “Sa classifica- 

tion est basée sour des faits. histopatho- 

logiques, cliniques, et embryologiques. 

Comme |] intention de 1º auteur est de 

fournir une orientation clinique. au 

diagnostic, les caraetéristiques radiolo- 

giques, hystopathologiques et de labo- 

ratoire sout vues superficiellment, 

chercant à systematiser cliniquement 

chaque groupe et étudiant les caractê- 

res particuliers des lesions le plus fré- 

quentes. 

SUMMARY 

In the present paper, the author 

studies in the first place the general 

symptoms as well as the usual resour- 

ces for diagnosis or oral lesions, em- 

phasizing the necessitâ of an accurate 

and routine direct examination, regar- 

ding mainlã its prophâlatical advanta- 

ge. The oral cavity due to its great 

accessibility allows an easier and more 

direct visualization of its lesions than 

any other cavity of the body. This 

direct examination therefore should be 

the basis for further examinations. 

The oral lesions are devided in neoplas- 

tic (blastomatous) and non neoplastic 

(non blas tomatous) lesions. In this 

article only the second are studied. 

The word pre-cancerous is not used due 

to the fact the such lesions many or 

may not lead to cancer formation. 

Classification of the lesions is based on 

clinical, pathological and embryological 

As the author's intention 

was more towards building up the cli- 

nical diagnosis of each case, radiology 

and histopathology were not conside- 

red. Each umor group was studied in 

a general way, special consideration 

beeing given to the most frequent le- 

sions. 

findings. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Der Verfasser beschreibt erstens 

die allgemeine Sintomatologie sowie 

auch die gebrãuchlichsten Massnahmen 

zur Diagnose der Mundverletzungen; 

dann betont er die Notwendigkeit ei- 

ner direkten, genauer, systematischen 

Untersuchung, hauptsãáchlich wegen
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der prophylatischen Finalitãát, wobei 

auch gleich die anatomische Lokalisier- 

ung der Erkrankung die genauen An- 

gaben ermõóglicht. Er errinnert noch 

die Wichtigkeit derselben, fúr die wei- 

teren Untersuchungen. Der Verfasser 

teilt die Mundverletzungen in zwei 

Gruppen (krebsartige und nicht 

krebsartige Erscheinungen) von denen 

er die zweie Grupre studiert. Das 

Namenwerzeichnis pré-cancerós schli- 

esst er aus, da es oftalms vorkommt, 

dass gewisse Erkrankungen trotzt allen 

Anscheins nicht krebsartig sind und 

wiederum andere sich hin und wieder 

in Krebs verwandeln; somit hat man 

keine anatomische-patologuische oder 

klinische Basis wonach man sich rich- 

ten kann. Da der Verfasser die Ab- 

sicht hat eine klinische Orientierung 

fuúr die Diagnose darzustellen, behan- 

delt er die radiologuischen, anatomis- 

che-patologuische und laboratorische 

Charakteristik nur oberflãenlich; ver- 

sucht aber jede Gruppr klinisch zu 

schematisieren vnd betrachtet die cha- 

rakteristichen Einzelheiten der meist 

erscheinten Erkrankungen. 
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