




Reitor

Marcelo Augusto Santos Turine

Vice-Reitora

Camila Celeste Brandão Ferreira Ítavo

Obra aprovada pelo Conselho Editorial da UFMS

RESOLUÇÃO nº 253-COED/AGECOM/UFMS, 

DE 12 DE SETEMBRO DE 2024.

Conselho Editorial

Rose Mara Pinheiro – Presidente

Elizabete Aparecida Marques

Alessandra Regina Borgo

Adriane Angélica Farias Santos Lopes de Queiroz

Delasnieve Miranda Daspet de Souza

Maria Lígia Rodrigues Macedo

Paulo Eduardo Teodoro

Andrés Batista Cheung

Ronaldo José Moraca

Fabio Oliveira Roque

William Teixeira

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Dados Internacionais de Catalogação na Publicação (CIP) 
(Diretoria de Bibliotecas – UFMS, Campo Grande, MS, Brasil) 

 
 

Barros, Rosana Mara Giordano de. 
Atlas [recurso eletrônico] : patologia bucal. / Rosana Mara Giordano de Barros, 

Silvia Roberta Cieslak Sanches, Daniella Moraes Antunes. – Campo Grande, MS : 
Ed. UFMS, 2024. 

276 p. : il. 
 
 
Bibliografia: p.246-273. 
ISBN: 978-85-7613-677-4 
 
 
1. Odontologia – Estudo e ensino. 2. Boca - Doenças. 3. Dentes – Doenças - 

Diagnóstico. I. Barros, Rosana Mara Giordano de. II. Sanches, Silvia Roberta 
Cieslak. III. Antunes, Daniella Moraes. IV. Título.  

 
CDD (23) 617.6 

 
               Bibliotecário responsável: Tânia Regina de Brito – CRB1/ 2.395 



Campo Grande - MS
2024



© dos organizadores:
Rosana Mara Giordano de Barros
Silvia Roberta Cieslak Sanches
Daniella Moraes Antunes

1ª edição: 2024

Projeto Gráfico, Editoração Eletrônica
TIS Publicidade e Propaganda

Revisão
A revisão linguística e ortográfica 
é de responsabilidade dos autores

A grafia desta obra foi atualizada conforme o Acordo Ortográfico da Língua 
Portuguesa, de 1990, que entrou em vigor no Brasil em 1º de janeiro de 2009.

Direitos exclusivos para esta edição

Secretaria da Editora UFMS - SEDIT/AGECOM/UFMS
Av. Costa e Silva, s/n˚ - Bairro Universitário
Campo Grande - MS, 79070-900
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul
Fone: (67) 3345-7203
e-mail: sedit.agecom@ufms.br

Editora associada à

ISBN:  978-85-7613-677-4

Versão digital: dezembro de 2024

Obra contemplada no Edital AGECOM nº 10/2022

Seleção de propostas para apoio à publicação de livros científicos

em formato digital pela Editora UFMS - PUBLICA UFMS/2022.

Este livro está sob a licença Creative Commons, que segue 
o princípio do acesso público à informação. O livro pode ser 
compartilhado desde que atribuídos os devidos créditos de 
autoria. Não é permitida nenhuma forma de alteração ou a 
sua utilização para fins comerciais. br.creativecommons.org



SUMÁRIO

APRESENTAÇÃO...................................................................25

INTRODUÇÃO........................................................................27

EXAMES COMPLEMENTARES ..................................................36

LESÕES REACIONAIS DE TECIDOS MOLES............................... 39

LESÕES POR AGENTES FÍSICOS................................................. 39

ESTOMATITE NICOTÍNICA............................................................. 39

FIBROMA.......................................................................................... 44

FIBROMA CEMENTO-OSSIFICANTE PERIFÉRICO..................... 45

GRANULOMA PIOGÊNICO............................................................. 47

HIPERPLASIA FIBROSA INFLAMATÓRIA...................................... 49

QUEILITE ACTÍNICA (SOLAR)........................................................ 55

LESÃO PERIFÉRICA DE CÉLULAS GIGANTES............................ 53

QUEILITE ESFOLIATIVA ................................................................. 57

ÚLCERA TRAUMÁTICA................................................................... 59

LESÕES POR AGENTES QUÍMICOS............................................. 61

LÍNGUA PILOSA............................................................................... 61

PIGMENTAÇÃO EXÓGENA............................................................. 61

LESÕES CAUSADAS POR AGENTES BIOLÓGICOS................... 63

HIPERPLASIA PAPILOMATOSA/
PAPILAR INFLAMATÓRIA ............................................................... 52

FENÔMENO DE EXTRAVASAMENTO OU 
RETENÇÃO DE MUCO MUCOCELE / RÂNULA............................ 41



6

CANDIDÍASE BUCAL....................................................................... 63

HISTOPLASMOSE........................................................................... 65

PARACOCCIDIOIDOMICOSE ........................................................ 67

LEISHMANIOSE TEGUMENTAR AMERICANA.............................. 69

HIPERPLASIA DE ORIGEM VIRAL................................................. 70

PAPILOMA ESCAMOSO.................................................................. 72

VERRUGA VULGAR........................................................................ 73

SÍFILIS.............................................................................................. 75

GENGIVITE NECROSANTE............................................................ 77

DOENÇA PERIODONTAL................................................................ 79

GENGIVITE PLASMOCITÁRIA........................................................ 79

DOENÇAS DO PERIÁPICE............................................................. 80

GRANULOMA APICAL / PERIAPICAL............................................. 81

ABSCESSO DENTOALVEOLAR..................................................... 83

CISTO ODONTOGÊNICO PERIAPICAL......................................... 84

CISTO ODONTOGÊNICO PERIAPICAL RESIDUAL...................... 87

CRISTAIS DE COLESTEROL.......................................................... 89

OSTEOMIELITE............................................................................... 89

CISTOS ODONTOGÊNICOS DE DESENVOLVIMENTO............... 91

QUERATOCISTO ODONTOGÊNICO.............................................. 92

CISTO DENTÍGERO........................................................................ 95



7

CISTO ODONTOGÊNICO CALCIFICANTE.................................... 96

CISTO PARADENTAL (CRAIG)....................................................... 98

CISTO PERIODONTAL LATERAL................................................. 100

TUMORES ODONTOGÊNICOS.................................................... 102

I - TUMORES ODONTOGÊNICOS EPITELIAIS........................... 103

II - TUMORES ODONTOGÊNICOS MISTOS................................ 104

AMELOBLASTOMA........................................................................ 104

AMELOBLASTOMA UNICÍSTICO.................................................. 108

TUMOR ODONTOGÊNICO ADENOMATOIDE..............................110

TUMOR ODONTOGÊNICO EPITELIAL CALCIFICANTE..............113

TUMOR ODONTOGÊNICO MISTO................................................114

ODONTOMA....................................................................................114

TUMORES ODONTOGÊNICOS DE ECTOMESÊNQUIMA...........118

CEMENTOBLASTOMA...................................................................118

MIXOMA...........................................................................................119

PATOLOGIA ÓSSEA....................................................................... 122

DEFEITO OSTEOPORÓTICO FOCAL DA MEDULA ÓSSEA....... 123

III - TUMORES MESENQUIMAIS/
ECTOMESENQUIMAIS ODONTOGÊNICOS................................ 104

CISTO ÓSSEO TRAUMÁTICO/
PSEUDOCISTO ÓSSEO TRAUMÁTICO...................................... 122



8

ESCLEROSE ÓSSEA / OSTEOESCLEROSE IDIOPÁTICA......... 126

EXOSTOSE E TORUS................................................................... 127

OSTEOMA...................................................................................... 129

LESÕES FIBRO-ÓSSEAS............................................................. 130

DISPLASIA CEMENTO-ÓSSEA FLORIDA.................................... 130

DISPLASIA FIBROSA..................................................................... 133

FIBROMA CEMENTO-OSSIFICANTE........................................... 135

LESÃO CENTRAL DE CÉLULAS GIGANTES.............................. 137

LESÕES NEOPLÁSICAS DE TECIDO CONJUNTIVO................. 139

ANGIOMATOSE ENCÉFALO-TRIGEMINAL................................. 139

LINFANGIOMA................................................................................ 140

LIPOMA........................................................................................... 141

MALFORMAÇÃO VASCULAR....................................................... 143

HEMANGIOMA JUVENIL............................................................... 145

MIOFIBROMA................................................................................. 146

MUCINOSE BUCAL FOCAL.......................................................... 147

TROMBO VASCULAR.................................................................... 149

TUMOR DE CÉLULAS GRANULARES......................................... 150

VARICOSE BUCAL......................................................................... 152

LESÕES MELANOCÍTICAS........................................................... 153

MÁCULA MELANOCÍTICA BUCAL................................................ 153



9

NEVUS............................................................................................ 154

LESÕES NEURAIS........................................................................ 157

NEURILEMOMA............................................................................. 157

NEUROMA TRAUMÁTICO............................................................. 158

NEUROFIBROMA........................................................................... 159

NEOPLASIA ENDÓCRINA MÚLTIPLA (NEM 2) 
E NEUROFIBROMATOS E TIPO I................................................. 161

LESÕES BRANCAS....................................................................... 163

LEUCOEDEMA............................................................................... 163

NEOPLASIAS MALIGNAS............................................................. 170

LESÕES POTENCIALMENTE MALIGNAS EM BOCA................. 164

NEOPLASIAS MALIGNAS EPITELIAIS......................................... 170

ERITROPLASIA.............................................................................. 164

CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS/
DE CÉLULAS EPIDERMÓIDES / ESPINOCELULAR................... 170

LEUCOPLASIA............................................................................... 166

CARCINOMA VERRUCOSO......................................................... 177

CARCINOMA BASALÓIDE DE CÉLULAS ESCAMOSAS............ 178

MELANOMA.................................................................................... 180

CARCINOMA AMELOBLÁSTICO.................................................. 181

NEOPLASIAS MALIGNAS DE TECIDO CONJUNTIVO............... 184

FIBROSSARCOMA........................................................................ 184



10

OSTEOSSARCOMA....................................................................... 185

SARCOMA DE EWING................................................................... 187

PATOLOGIA DE GLÂNDULAS SALIVARES.................................. 189

FENÔMENO DE EXTRAVASAMENTO DE MUCO....................... 189

SIALODENITE................................................................................ 191

SIALOADENITE LINFOCITÁRIA.................................................... 192

SIALOLITÍASE................................................................................ 194

ADENOMA OXIFÍLICO................................................................... 198

CISTO NÃO ODONTOGÊNICO......................................................211

CARCINOMA MIOEPITELIAL........................................................ 205

TIREÓIDE LINGUAL....................................................................... 216

SIALOMETAPLASIA NECROSANTE............................................. 195

ADENOMA PLEOMÓRFICO.......................................................... 200

CISTO DERMÓIDE..........................................................................211

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE............................................ 208

TUMORES DE GLÂNDULAS SALIVARES.................................... 196

CARCINOMA ADENOIDE CÍSTICO.............................................. 201

CISTO LINFOEPITELIAL................................................................ 212

ADENOMA DE CÉLULAS BASAIS................................................ 196

MIOEPITELIOMA............................................................................ 203

GRÂNULOS DE FORDYCE........................................................... 215



11

LÍQUEN PLANO............................................................................. 217

LÚPUS ERITEMATOSO................................................................. 220

PÊNFIGO VULGAR........................................................................ 223

PENFIGOIDE BENIGNO DE MUCOSA......................................... 225

ÚLCERA AFTOSA RECORRENTE (ESTOMATITE AFTOSA)...... 227

EPIDERMÓLISE BOLHOSA.......................................................... 229

ERITEMA MULTIFORME............................................................... 230

ANGIOENDOTELIOMA INTRALINFÁTICO 
PAPILÍFERO - TUMOR DE DABSKA ............................................ 236

ERITEMA MIGRATÓRIO (LÍNGUA GEOGRÁFICA 
OU GLOSSITE MIGRATÓRIA BENIGNA)..................................... 232

CORONAVÍRUS (SARS- COV-2)................................................... 240

DOENÇA HEMATOLÓGICA........................................................... 234

COVID-19........................................................................................ 240

HISTIOCITOSE DE CÉLULAS DE LANGERHANS...................... 234

VARÍOLA DOS MACACOS (VÍRUS MONKEYPOX, 
GÊNERO ORTHOPOXVIRUS, FAMÍLIA POXVIRIDAE)............... 244

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS............................................... 246

DOENÇAS IMUNOLÓGICAS......................................................... 217



12

LISTA DE FIGURAS

Figura 1 - Membranas Mucosas.................................................... 27

Figura 4 - Alterações do Epitélio de Revestimento: Exocitose.................. 30

Figura 7 - Aspectos histopatológicos
de Displasia Epitelial Moderada................................................................ 33

Figura 8 - Aspectos histopatológicos
de Displasia Epitelial Moderada................................................................ 33

Figura 9 - Aspectos histopatológicos de
Queratinização intraepitelial/Pérola córnea .............................................. 34

Figura 10 - Lesões fundamentais: Aspectos clinicos de: 
Mácula (A). Placa (B). Erosão (C). Úlcera (D).......................................... 35

Figura 11 - Lesões fundamentais: Aspectos 
clinicos de Vesícula (A). Pápulas (B). Nódulo (C)..................................... 35

Figura 13 - Esquema mostra, em A, a correta remoção de 
fragmento tecidual em biópsia incisional e em B e C, erros 
frequentes cometidos. Esquema   B mostra biópsia excisional. 
Em C- O espécime retirado colocado em frasco com formol 
tamponado a 10% e bem identificado o frasco......................................... 38

Figura 12 - Citologia esfoliativa................................................................. 37

Figura 14 - Aspecto clínico da Estomatite Nicotínica................................ 40

Figura 15 - Aspecto histopatológico de Estomatite Nicotínica.................. 40

Figura 6 - Aspecto histopatológico panorâmica 
de Hiperplasia Pseudoepiteliomatosa....................................................... 31

Figura 5 - Alterações do Epitélio de 
Revestimento: Hiperplasia e Atrofia ......................................................... 31

Figura 2 - Alterações do Epitélio de Revestimento: Hiperceratose. 
Hiperortoceratose.Grânulos de querato-hialina. Hiperparaqueratose. 
Acantose. Degeneração hidróxpica.......................................................... 29

Figura 3 - Alterações do Epitélio de Revestimento: Espongiose. 
Coilocitose. Acantólise, células acantolícas e células de zancka............. 30



13

Figura 17 - Aspecto histopatológico de Mucocele..................................... 43

Figura 18 - Aspecto clínico de Fibroma de Irritação.................................. 44

Figura 19 - Aspecto histopatológico de Fibroma....................................... 45

Figura 16 - Aspecto clínico de Fenômeno de 
Extravasamento de Muco/Mucocele e Rânula ......................................... 42

Figura 20 - Aspecto clínico e radiológico 
de Fibroma Cemento Ossificante Periférico.............................................. 46

Figura 21 - Aspecto histopatológico de 

Fibroma Cemento Ossificante Periférico................................................... 47

Figura 22 - Aspectos clínicos de Granuloma Piogênico............................ 48

Figura 23 - Aspecto histopatológico de Granuloma Piogênico ................. 49

Figura 24 - Aspecto clínico de Hiperplasias.............................................. 50

Figura 25 - Aspecto histopatológico de Hiperplasia Fibrosa..................... 51

Figura 26 - Aspecto clínico de Hiperplasia Papilomatosa Inflamatória..... 52

Figura 27 - Aspecto histopatológico de                                             
Hiperplasia Papilomatosa Inflamatória ..................................................... 53

Figura 28 - Aspecto clínico, radiográfico                                                       
e biópsia de Lesão Periférica de Células Gigantes .................................. 54

Figura 29 - Aspecto histopatológico de 
Lesão Periférica de Células Gigantes ...................................................... 55

Figura 30 - Aspecto clínico de Queilite Actínica ....................................... 56

Figura 31 - Aspecto histopatológico de Queilite Actínica ......................... 57

Figura 32 - Aspecto clínico de Queilite Esfoliativa ................................... 58

Figura 33 - Aspecto clínico de Úlcera Traumática .................................... 60

Figura 34 - Aspecto histopatológico da Úlcera Traumática....................... 60

Figura 35 - Aspecto clínico de Língua Pilosa ........................................... 61

Figura 36 - Aspecto clínico de Pigmentação Exógena ............................. 62



14

Figura 37 - Aspecto histopatológico de Pigmentação Exógena................ 62

Figura 38 - Aspecto clínico de Candidose................................................. 64

Figura 39 - Citologia Esfoliativa de Candida sp........................................ 65

Figura 40 - Aspecto clínico de Histoplasmose ......................................... 66

Figura 41 - Aspecto histopatológico de Histoplasmose ............................ 66

Figura 42 - Aspecto clínico de Paracoccidioidomicose ............................ 68

Figura 43 - Aspecto histopatológico de Paracoccidioidomicose............... 68

Figura 44 - Aspecto clínico e                                                               
histopatológico de Leishmaniose.............................................................. 69

Figura 45 - Aspecto clínico e histopatológico                                                  
de Hiperplasia Focal (Hiperplasia de Heck) ............................................. 71

Figura 46 - Aspecto clínico de Papiloma Escamoso em palato ............... 72

Figura 47 - Aspecto histopatológico de Papiloma Escamoso .................. 73

Figura 48 - Aspecto clínico de Verruga Vulgar ......................................... 74

Figura 49 - Aspecto histopatológico de Verruga Vulgar............................ 75

Figura 50 - Aspecto clínico de Sífíís.......................................................... 76

Figura 51 - Aspecto histopatológico de Sífilis ........................................... 77

Figura 52 - Aspecto clínico de                                                                 
Gengivite Ulcerativa Necrosante............................................................... 78

Figura 53 - Aspecto clínico de Gengivite Plasmocitária ........................... 79

Figura 54 - Aspecto histopatológico                                                                 
de Gengivite Plasmocitária ....................................................................... 80

Figura 55 - Aspecto radiográfico de Granuloma Periapical....................... 81

Figura 56 - Aspecto histopatológico de Granuloma Periapical.................. 82

Figura 57 - Aspecto histopatológico de                                                  
Granuloma infectado por Actinomyces sp ................................................ 82

Figura 58 - Aspecto clínico e radiográfico de Abscesso ........................... 83

Figura 59 - Aspecto histopatológico de Abscesso .................................... 84



15

Figura 60 - Aspecto radiográfico de Cisto Periapical................................ 85

Figura 61 - Aspecto histopatológico de Cisto Periapical .......................... 86

Figura 62 - Esquema de evolução de Granuloma Periapical ................... 86

Figura 63 - Esquema de evolução de Cisto Periapical ............................ 87

Figura 64 - Aspecto radiográfico de Cisto Residual ................................. 88

Figura 65 - Aspecto histopatológico de Cristais de Colesterol ................. 89

Figura 66 - Aspecto radiográfico de Osteomielite..................................... 90

Figura 67 - Aspecto histopatológico de Osteomielite ............................... 90

Figura 68 - Aspecto radiográfico de Queratocisto odontogênico ............. 93

Figura 69 - Aspecto histopatológico de Queratocisto Odontogênico........ 94

Figura 70 - Aspecto histopatológico de                                           
Queratocisto em transformação ameloblástica......................................... 95

Figura 71 - Aspecto radiográfico de Cisto Dentígero ............................... 96

Figura 72 - Aspecto histopatológico de Cisto Dentígero .......................... 96

Figura 73 - Aspecto radiográfico de Cisto de Gorlin ................................. 97

Figura 74 - Aspecto histopatológico de Cisto de Gorlin ........................... 98

Figura 75 - Aspecto radiográfico de Cisto Paradental............................. 100

Figura 76 - Aspecto histopatológico de Cisto Paradental ....................... 100

Figura 77 – Aspecto histopatológico de Cisto Periodontal Lateral.......... 101

Figura 78 - Aspecto histopatológico de Cisto Periodontal Lateral........... 102

Figura 79 - Aspecto clínico de Ameloblastoma....................................... 106

Figura 80 - Aspecto tomográfico de Ameloblastoma............................... 106

Figura 81 – Aspecto clínico e radiográfico de ameloblastoma................ 107

Figura 82 - Aspecto histopatológico de Ameloblastoma ......................... 107

Figura 83 - Aspecto histopatológico da semelhança do Ameloblastoma 
com o reticulo estrelado do órgão do esmalte........................................ 108

Figura 84 - Aspecto radiográfico de ameloblastoma unilocular............... 109



16

Figura 85 - Aspectos histopatológicos do Ameloblastoma.......................110

Figura 86 - Aspectos histopatológicos do Ameloblastoma unicístico ......110

Figura 87 / 88  - Aspecto clínico e radiográfico de                                    
Tumor Odontogênico Adenomatoide........................................................112

Figura 89 - Aspecto histopatológico do Tumor                              
Odontogênico Adenomatoide...................................................................112

Figura 90 - Aspecto radiográfico de tumor                                    
Odontogênico Epitelial Calcificante .........................................................114

Figura 91 - Aspecto histopatológico de tumor                               
Odontogênico Epitelial Calcificante .........................................................114

Figura 92 - Aspecto clínico de Odontoma Composto ..............................115

Figura 93 - Aspecto radiográfico de Odontoma                                  
Composto e Odontoma complexo............................................................116

Figura 94 - Aspecto histopatológico de Odontoma Composto (dentina) ...117

Figura 95 - Aspecto histopatológico de Odontoma                             
Composto (dentina e polpa) ....................................................................117

Figura 96 - Aspecto radiográfico de Cementoblastoma Benigno ............118

Figura 97 - Aspecto histopatológico de Cementoblastoma Benigno .......119

Figura 98 - Aspecto clínico de Mixoma .................................................. 120

Figura 99 - Aspecto radiográfico de Mixoma .......................................... 121

Figura 100 - Aspecto histopatológico de Mixoma ................................... 121

Figura 101 - Aspecto radiográfico de Cisto Ósseo Traumático .............. 122

Figura 102 - Aspecto hispatológico de Cisto Ósseo traumático ............. 123

Figura 103 - Aspecto radiográfico de Defeito Osteoporótico .................. 124

Figura 104 - Aspecto histopatológico de Defeito Osteoporótico............. 125

Figura 105 - Aspecto radiográfico de Esclerose Óssea ......................... 126

Figura 106 - Aspecto clínico de Exostose e Torus Ulcerado .................. 128



17

Figura 107 - Aspecto radiográfico de Exostose ...................................... 128

Figura 108 - Aspecto clínico de Osteoma .............................................. 129

Figura 109 - Aspecto radiográfico de Osteoma ...................................... 129

Figura 110 - Aspecto histopatológico de Osteoma ................................. 130

Figura 111 - Aspecto clínico de Displasia Óssea Florida ........................ 131

Figura 112 - Aspecto radiológico de Displasia Óssea Florida ................ 132

Figura 113 - Aspecto histopatológico de Displasia Óssea Florida........... 132

Figura 114 - Aspecto radiográfico de Displasia Fibrosa em maxila......... 134

Figura 115 - Aspecto histopatológico de Displasia Fibrosa..................... 134

Figura 116 - Aspecto radiológico de Fibroma Ossificante Central........... 136

Figura 117 - Aspecto histopatológico de Fiborma Ossificante Central.... 136

Figura 118 – Aspecto radiográfico e clínico                                                   
de Lesão Central de Células Gigantes ................................................... 138

Figura 119 - Aspecto histopatológico                                                                       
de Lesão Central de Células Gigantes ................................................... 138

Figura 120 - Aspecto clínico de Síndrome de Sturge-Weber ................. 139

Figura 121 - Aspecto clínico de Linfangioma ......................................... 140

Figura 122 - Aspecto histopatológico de Linfangioma ............................ 141

Figura 123 - Aspecto clínico de Lipoma.................................................. 142

Figura 124 - Aspecto histopatológico de Lipoma ................................... 143

Figura 125 - Aspectos clínicos de Malformações Vasculares................. 144

Figura 126 - Aspecto histopatológico de malformação vascular............. 144

Figura 127 - Aspecto histopatológico de Hemangioma Juvenil............... 145

Figura 128 - Aspecto clínico de Miofibroma e de Tomografia 
Computadorizada de Miofibroma ........................................................... 146

Figura 129 - Aspecto histopatológico de Miofibroma ............................. 147

Figura 130 - Aspecto clínico de Mucinose Bucal Focal .......................... 148

Figura 131 - Aspecto histopatológico de Mucinose Bucal Focal ............ 148



18

Figura 132 - Aspecto clínico de Trombo Vascular................................... 149

Figura 133 - Aspecto histopatológico de Trombo Vascular .................... 150

Figura 134 - Aspecto clínico de tumor de Células Granulares ............... 151

Figura 135 - Aspecto histopatológico de tumor de Células Granulares . 151

Figura 136 - Aspecto clínico de Varicose................................................ 152

Figura 137 - Aspecto clínico  de Máculas Melanocítica ......................... 153

Figura 138 - Aspecto histopatológico de Mácula Melanocítica .............. 154

Figura 139 - Aspecto clínico de Nevus ................................................... 155

Figura 140 - Aspecto clínico de Nevus.................................................... 155

Figura 141 - Aspecto histopatológico de Nevus Intradérmico ................ 156

Figura 142 - Aspecto clínico de Neurilemoma ........................................ 158

Figura 143 - Aspecto histopatológico de Neurilemoma .......................... 158

Figura 144 - Aspecto histopatológico de Neuroma Traumático............... 159

Figura 145 - Aspecto clínico de Neurofibroma ....................................... 160

Figura 146 - Aspecto clínico da Síndrome da                        
Neurofibromatose. Neoplasia Endócrina Múltipla tipo 2 ........................ 162

Figura 147 - Aspecto histopatológico de                                              
Neoplasia Endócrina Múltipla (NEM 2) .................................................. 162

Figura 148 - Aspecto clínico de Leucoedema ........................................ 163

Figura 149 - Aspecto histopatológico de Leucoedema .......................... 164

Figura 150 - Aspecto clínico de Eritroplasia............................................ 165

Figura 151 - Aspecto clínico de Leucoplasia........................................... 168

Figura 152 - Graus de Displasia Epitelial................................................ 169

Figura 153 - Aspecto clínico de Carcinoma Espino Celular 
e de Enfartamento Ganglionar ............................................................... 172

Figura 154 - Aspectos histopatológicos de Carcinoma Espino Celular... 173

Figura 155 - Aspecto histopatológico de                                                  
Carcinoma Espino Celular microinvasivo ............................................... 174



19

Figura 156 - Aspecto histopatológico de Carcinoma 
Espino Celular in situ............................................................................... 175

Figura 157 - Aspecto histopatológico de Carcinoma 
Espino Celular in situ. ............................................................................. 176

Figura 158 - Aspecto clínico de Carcinoma Verrucoso .......................... 177

Figura 159 - Aspecto histopatológico de Carcinoma Verrucoso ............. 178

Figura 160 - Aspecto histopatológico                                                               
de Carcinoma Escamoso Basalóide ...................................................... 179

Figura 161 - Aspecto clínico de Melanoma............................................. 180

Figura 162 - Aspecto histopatológico de Melanoma .............................. 181

Figura 163 - Aspecto clínico de Carcinoma Ameloblástico .................... 182

Figura 164 - Aspecto tomográfico de Carcinoma Ameloblástico.                
Aspecto histopatológico de Carcinoma Ameloblástico............................ 183

Figura 165 - Aspecto clínico de Fibrossarcoma ..................................... 184

Figura 166 - Aspecto histopatológico de Fibrossarcoma ....................... 185

Figura 167 - Aspecto clínico e radiográfico de Osteossarcoma.............. 186

Figura 168 - Aspecto histopatológico de Osteossarcoma....................... 187

Figura 169 - Aspecto histopatológico de Sarcoma de Ewing ................. 188

Figura 170 - Aspecto clínico de Fenômeno de Extravasamento 
de Muco/ Mucocele ................................................................................ 190

Figura 171 - Aspecto histopatológico de Fenômeno                                            
de Extravasamento de Muco/Mucocele ................................................. 191

Figura 172 - Aspecto histopatológico de Sialoadenite ........................... 192

Figura 173 - Aspecto histopatológico de Sialoadenite Linfocitária ......... 193

Figura 174 - Aspecto clínico e radiográfico de Sialolito .......................... 194

Figura 175 - Aspecto histopatológico de Sialolito ................................... 195

Figura 176 - Aspecto clínico de Sialometaplasia Necrosante ................ 196 

Figura 177 - Aspecto clínico e tomográfico                                                       
de Adenoma de Células Basais ............................................................. 197



20

Figura 178 - Aspecto histopatológico de Adenoma de Células Basais .. 198

Figura 179 - Aspecto histopatológico de Oncocitoma ............................ 199

Figura 180 - Aspecto clínico de Adenoma Pleomórfico .......................... 200

Figura 181 - Aspecto histopatológico de Adenoma Pleomórfico ............ 201

Figura 182 - Aspecto clínico de Carcinoma                                          
Adenoide Cístico (Cilindroma) ................................................................ 202

Figura 183 - Aspecto histopatológico de Carcinoma Adenoide Cístico .. 203

Figura 184 - Aspecto histopatológico de Mioepitelioma ......................... 204

Figura 185 - Aspecto clínico e radiografico de Carcinoma Mioepitelial .. 205

Figura 186 - Aspecto histopatológico de Carcinoma Mioepiteial ............ 206

Figura 187 - Perfil imuno-histoquímico de Carcinoma Mioepiteial ......... 207

Figura 188 - Aspecto clínico de Carcinoma Mucepidermoide ................ 209

Figura 189 - Aspecto histopatológico de Carcinoma Mucoepidermoide .210

Figura 190 - Aspecto clínico de Cisto Dermoide .....................................211

Figura 191 - Aspecto histopatológico de Cisto Dermoide ...................... 212

Figura 192 - Aspecto clínico de Cisto Linfoepitelial ................................ 213

Figura 193 - Aspecto histopatológico de Cisto Linfoepitelial .................. 214

Figura 194 - Aspecto clínico de Grânulos de Fordyce ........................... 215

Figura 195 - Aspecto histopatológico de Grânulos de Fordyce .............. 216

Figura 196 - Aspecto clínico de Tireoide Lingual .................................... 216

Figura 197 - Aspecto clínico de Líquen Plano......................................... 218

Figura 198 - Aspecto histopatológico de Líquen Plano .......................... 219

Figura 199 - Aspecto clínico de Lúpus ................................................... 221

Figura 200 - Aspecto histopatológico de Lúpus ..................................... 222

Figura 201 - Aspecto clínico de Pênfigo Vulgar ...................................... 224

Figura 202 - Aspecto histopatológico de Pênfigo Vulgar ........................ 224

Figura 203 - Aspecto clínico de Penfiogóide Benigno de Mucosa ......... 226



21

Figura 204 - Aspecto histopatológico                                                              
de Penfigóide Benigno de Mucosa ......................................................... 226

Figura 205 - Aspecto clínico de Úlcera Aftosa......................................... 228

Figura 206 - Aspecto histopatológico de Úlcera Aftosa .......................... 228

Figura 207 - Aspecto clínico de Epidermólise Bolhosa .......................... 229

Figura 208 - Aspecto histopatológico de Epidermólise Bolhosa............. 230

Figura 209 - Aspecto clínico de Eritema Multiforme ............................... 231

Figura 210 - Aspecto histopatológico de Eritema Multiforme ................. 232

Figura 211 - Aspecto clínico de Língua Geográfica ................................ 233

Figura 212 - Aspecto histopatológico de Língua Geográfica .................. 234

Figura 213 - Aspecto clínico de                                                                
Histiocitose de Células de Langerhans .................................................. 235

Figura 214 - Aspecto histopatológico                                                               
de Histiocitose de Células de Langerhans ............................................. 236

Figura 215 - Lesão clínica de Angioendotelioma (Tumor de Dabska) .... 238

Figura 216 – Aspecto radiográfico de Angioendotelioma                           
(Tumor de Dabska) ................................................................................. 238

Figura 217 - Aspecto histopatológico de                                     
Angioendotelioma (Tumor de Dabska) ................................................... 239

Figura 218 – Perfil imuno-histoquimico de                                   
Angioendotelioma (Tumor de Dabska) ................................................... 239

Figura 219 - Lesões pós-Covid-19 ......................................................... 243

Figura 220 – Aspecto clínico de Monkeypox .......................................... 245



22

APRESENTAÇÃO
A proposta deste atlas é auxiliar e facilitar as ativida-

des práticas de microscopia da disciplina de Patologia Bucal 
da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal de 
Mato Grosso do Sul (Faodo/UFMS).  

O material utilizado faz parte do arquivo de lâminas do 
Laboratório de Patologia da Faodo/UFMS, obtido do Projeto 
de Extensão “Diagnóstico Clínico e Histopatológico das Do-
enças de Boca”, iniciado em 1987, com o objetivo de aplicar 
os conhecimentos adquiridos em aulas teóricas sobre as do-
enças do complexo bucomaxilofacial e relacioná-los com a 
aparência clínica das lesões encontradas em boca. 

Entendemos que essas correlações clínicas e histo-
patológicas são importantes para sedimentar o aprendizado 
dos processos das doenças bucais, serviram e servirão para 
o acompanhamento nas aulas práticas, por meio das lâmi-
nas histopatológicas produzidas. 

As lesões descritas neste atlas são as mais frequen-
temente diagnosticadas no supracitado Laboratório e repre-
sentam as lesões mais comuns da nossa comunidade. O 
projeto de extensão tem, também, como objetivo melhorar 
o atendimento, principalmente àqueles que são pacientes 
do Sistema Único de Saúde (SUS) e que não disponham 
de um serviço para onde possam ser encaminhados e onde 
sejam realizados os devidos tratamentos. As doenças sistê-
micas diagnosticadas em cavidade bucal são encaminhadas 
para as especialidades adequadas, como oncologia, doen-
ças infecto-parasitárias e dermatologia. Procuramos de toda 
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forma solucionar os problemas e melhorar a qualidade da 
saúde das pessoas que nos procuram. 

O projeto é, até a atualidade, de grande relevância para 
o aprendizado dos alunos da Faodo e para a comunidade do 
nosso Estado, sempre como referência no diagnóstico das 
doenças bucais. Por consequência dele, foram realizados 
trabalhos sociais que contemplaram atendimentos em cida-
des do interior, capacitação de profissionais da saúde bucal 
das prefeituras de Campo Grande e do interior, distribuição 
de folders para esclarecimento sobre as enfermidades da 
boca, especialmente o câncer de boca, e trabalhos cientí-
ficos apresentados em jornadas acadêmicas e congressos 
nacionais e internacionais, alguns, inclusive, premiados. 

Todo esse trabalho nos proporcionou aumentar e apri-
morar o material didático para as aulas de Patologia Bucal. 
Inicialmente, nossas lâminas histopatológicas eram adqui-
ridas de outra faculdade.  Atualmente, a disciplina de Pato-
logia Bucal conta com um arquivo extenso de imagens digi-
talizadas, clínicas e histopatológicas, das doenças de boca 
diagnosticadas no Projeto de Extensão supracitado. Além 
disso, tivemos a oportunidade de contribuir com lâminas his-
topatológicas para formar acervo de aulas práticas de Pa-
tologia Bucal do Centro Universitário da Grande Dourados 
– Unigran.  

Agradecemos a todos os pacientes (3.803 pacientes 
desde o ano 1987) que confiaram em nosso trabalho, bem 
como aos acadêmicos que demonstraram interesse e conhe-
cimento, ajudando-nos na realização deste projeto.  Nossos 
agradecimentos também às nossas técnicas Maria Lúcia Sil-
va (in memorian) e Silvia Roberta Cieslak Sanches, cuja de-
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dicação e desempenho foram fundamentais para atingirmos 
a qualidade desejada.

À Direção da Faculdade de Odontologia e aos servido-
res professores e técnicos, muito obrigada!  

Minha gratidão a Deus, que me deu força e fé para 
tornar-me quem sou.  

“Combati o bom combate, acabei a carreira, guardei a fé” 
2 Timóteo 4:7,8.
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INTRODUÇÃO

Membranas mucosas são estruturas que revestem su-
perfícies úmidas e cavidades do corpo que se comunicam com 
o meio externo. São constituídas pela associação de tecido 
epitelial e tecido conjuntivo. O tecido conjuntivo das mucosas é 
denominado lâmina própria. 

A mucosa que reveste toda a cavidade bucal é a mem-
brana mucosa bucal, ou simplesmente mucosa bucal, formada 
por tecido epitelial estratificado pavimentoso, lâmina própria 
(formada por tecido conjuntivo fibroso, contendo fibroblastos, 
capilares, elementos neurais, macrófagos, mastócitos, plasmó-
citos, linfócitos e por matriz extracelular rica em fibras coláge-
nas). Sua integridade é fundamental para a manutenção da ho-
meostasia, sendo um indicador preciso de saúde do paciente. 
A mucosa bucal apresenta estruturas diferentes, dependendo 
da função e da região considerada. Pode sofrer mudanças por-

Figura 1 - Membranas Mucosas (Scully, 2009).
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que se adapta frente às agressões e também sofre modifica-
ções reversíveis e/ou irreversíveis em resposta à função, ao 
uso e às agressões.

Abaixo da mucosa, existe a submucosa, cuja composição 
também varia com a localização, constituindo-se geralmente 
de tecido conjuntivo, com presença de fibras musculares es-
queléticas, tecido adiposo, glândulas salivares, vasos e nervos.

O diagnóstico das lesões bucais é basicamente um exer-
cício da patologia clínica e da anatomopatologia, que busca 
o conhecimento de alterações clínicas e histopatológicas para 
que possam ser analisadas, entendidas e devidamente trata-
das. Tais alterações são, usualmente, provocadas por diversos 
tipos de agentes de ordem local ou sistêmica, como os físicos, 
químicos, biológicos e da autoimunidade.

Embora a mucosa bucal possua uma estrutura geral co-
mum, existem diferenças regionais de acordo com a localiza-
ção, o grau de mobilidade e a função, que determinam caracte-
rísticas histológicas próprias. São descritas como: 1 - Mucosa 
de revestimento, 2- Mucosa mastigatória e 3 - Mucosa es-
pecializada.

1 - Mucosa de Revestimento: Localizada nas regiões da boca 
nas quais é necessária certa elasticidade dos tecidos. Encon-
trada em face interna do lábio, mucosa jugal, mucosa alveolar, 
mucosa do palato mole, mucosa do assoalho da boca e ventre 
de língua.

2 - Mucosa mastigatória: Apresenta epitélio queratinizado ou 
paraqueratinizado, que permite uma perfeita adaptação às for-
ças de pressão e fricção, são elas: mucosa do palato duro e 
gengiva.
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3 - Mucosa especializada: Encontrada na superfície dorsal e 
margem da língua e orofaringe. 

Toda alteração macroscópica, patológica ou não, decorre de 
uma alteração em nível celular, isto é, microscópica.  As altera-
ções do epitélio de revestimento bucal podem ser:

Hiperqueratose / Hiperortoqueratose / Hiperparaquerato-
se: produção aumentada de queratina.  Pode ser ortoquerati-
nizado, quando a queratinização é total, ou paraqueratinizado, 
quando é parcial, ou seja, ainda há núcleos dos queratinócitos 
no interior das células (Figura 2 A, B e C).

Figura 2 - Hiperceratose (A – seta dupla). Hiperortoceratose (B – seta dupla; 
grânulos de querato-hialina – setas verdes). Hiperparaqueratose (C – núcleo 

picnótico - seta). Acantose (D). Degeneração hidrópica (E) – seta.

Acantose:  espessamento da camada espinhosa decorrente 
do aumento do número de camadas e do número de suas cé-
lulas (Figura 2 D).

Degeneração hidrópica (Degeneração vacuolar / Edema in-
tracelular): acúmulo de fluido no interior das células (Figura 2 E).
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Espongiose: acúmulo de fluido entre os queratinócitos - ede-
ma intercelular (Figura 3 A). 

Coilocitose: presença de células epiteliais vacuolizadas com 
núcleo picnóticos (aparecimento de um halo esbranquiçado 
no espaço perinuclear). Refere-se, geralmente, à invasão viral 
(HPV) (Figura 3 B). 

Acantólise: perda de contato entre as células epiteliais devido 
ao rompimento das ligações intercelulares. Perda de adesão des-
mossômica, tendo como consequência a formação de vesículas, 
bolhas ou lacunas no interior do epitélio (Figura 3 C, D e E). 

Figura 3 - Espongiose (A -seta). Coilocitose (B - seta). Acantólise (C, D e E 
– células acantolíticas, de zanck, nas setas).

Exocitose:  infiltração de células inflamatórias no tecido epi-
telial (fig. 4).
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Hiperplasia: aumento do tecido pelo aumento do número de 
células ou de substância intercelular (Figura 5A).

Atrofia: diminuição do tecido pela diminuição do número de 
células e/ou substância intercelular (Figura 5B).

Figura 5 - Hiperplasia (A). Atrofia (B).

Hiperplasia pseudoepiteliomatosa ou pseudo-carcinoma-
tosa: Projeções epiteliais marcantes, irregulares, profundas e 
anastomosadas na lâmina própria subjacente. O quadro his-
tológico lembra proliferação neoplásica (Figura 6).
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Atipia:  alterações morfológicas de uma célula ou um conjun-
to de células que podem ou não ser sugestivas de condições 
neoplásicas. Isso acontece por uma mudança gênica, que 
determina uma síntese proteica distinta e, consequentemen-
te, uma morfologia diferente da morfologia original. Pode ser 
reversível.

Displasia epitelial: alteração tecidual pelo acúmulo de ati-
pias. Deve-se atentar para o fato de que o termo displasia é 
generalista e utilizado para designar a ocorrência de anoma-
lias relacionadas ao desenvolvimento de um órgão ou tecido, 
intimamente relacionadas ao código genético.

As alterações histopatológicas das células com displasias/ati-
pias podem ser mencionadas como: Pleomorfismo celular e 
nuclear; Núcleos e células aumentados; Hipercromatis-
mo nuclear; Aumento da relação núcleo/citoplasma; Nu-
cléolos aumentados; Mitoses aumentadas e figuras mitó-
ticas atípicas (Figuras 7 e 8).

As alterações histomorfológicas do epitélio displásico/atípico 

Figura 6 - Vista panorâmica de hiperplasia pseudoepiteliomatosa.

http://cac-php.unioeste.br/projetos/patologia/lesoes_fundamentais/placa/imagem3.php
http://cac-php.unioeste.br/projetos/patologia/lesoes_fundamentais/placa/imagem3.php
http://cac-php.unioeste.br/projetos/patologia/lesoes_fundamentais/placa/imagem3.php
http://cac-php.unioeste.br/projetos/patologia/lesoes_fundamentais/placa/imagem3.php
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são evidentes como: Perda de estratificação epitelial (Fi-
gura 7 e 8); Cristas epiteliais em forma de gota; Perda 
de coesão celular típica; Nucléolos evidentes e Querati-
nizaçãointraepitelial (pérolas córneas): queratinização de 
células no interior do tecido epitelial, em localização distinta 
da camada córnea (Figura 9).  

O conjunto dessas displasias possibilita a graduação do quadro 
histopatológico em displasia discreta, moderada ou intensa.

Figura 7 - Displasia epitelial leve. Observa-se hipercromatismo (setas 
vermelhas), pleomorfismo, aumento da relação núcleo citoplasma (seta 
amarela), nucléolos evidentes (setas verdes) e mitoses atípicas (setas 

pretas).
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Figura 8 - Displasia epitelial moderada. Observa-se perda de estratificação 
(círculo preto) e projeções em gota (círculo vermelho). Hipercromatismo 

(setas vermelhas), pleomorfismo, aumento da relação núcleo citoplasma e 
nucléolos evidentes (seta amarela).

Figura 9 - Queratinização intraepitelial / Pérola córnea.
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Clinicamente as doenças de boca podem manifestar-se por 
alterações comuns a grande número delas, ou seja, lesões 
diferentes podem apresentar a mesma aparência clínica. As 
lesões mais comuns são:

Mácula ou mancha: modificação na coloração da mucosa 
bucal plana, sem elevação ou depressão. São exemplos de 
máculas - tatuagem por amálgama, mácula melanótica, mela-
nose fisiológica, nevos melanocíticos e lesões leucoplásicas 
(Figura 10 A).

Placa: lesão onde há elevação da superfície em relação ao 
tecido normal, sua altura é menor que sua extensão. Pode 
possuir uma superfície lisa, rugosa, verrucosa ou ondulada. 
São exemplos de placas - leucoplasia, líquen plano, candido-
se (Figura 10 B).

Erosão: caracterizada pela perda de camadas do tecido epi-
telial sem que haja a exposição do tecido conjuntivo subja-
cente. São exemplos de erosão: língua geográfica, candidose 
eritematosa, líquen plano erosivo (Figura 10 C).

Úlcera/Ulceração: Caracterizada pela perda de camadas do 
tecido epitelial com exposição do tecido conjuntivo subjacen-
te. As ulcerações são lesões de caráter crônico e persistem 
por mais tempo. São exemplos de ulcerações: eritema mul-
tiforme, lesões de lúpus, de sífilis, da síndrome de Behçet. 
Entretanto, as úlceras aftosas e traumáticas são lesões mais 
comuns e têm curta duração (Figura 10 D).

Figura 10 - Mácula (A). Placa (B). Erosão (C). Úlcera (D).
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Vesículas/Bolhas: Caracterizadas por uma elevação do 
epitélio, contendo líquido em seu interior. Vesículas e bo-
lhas diferenciam-se apenas pelo tamanho. As vesículas são 
lesões que não ultrapassam 3 mm de diâmetro. Exemplos: 
mucocele, herpes simples. As bolhas são lesões que ultra-
passam 3 mm de diâmetro. Exemplos: lesões do pênfigo vul-
gar, penfigoide (Figura 11 A).

Pápulas: Lesões de pequeno tamanho, sólidas, circunscri-
tas e elevadas, cujo diâmetro não ultrapassa 5 mm. Podem 
ser únicas ou múltiplas. Exemplos: hiperplasia papilar infla-
matória, líquen plano (lesões cutâneas), grânulos de Fordy-
ce (Figura 11 B).

Nódulos: São lesões sólidas elevadas, circunscritas, de lo-
calização superficial ou profunda, com mais de 5 mm de diâ-
metro. Podem ser sésseis, quando sua base de implantação 
for maior que seu ápice, ou pediculadas, quando seu ápice 
tem diâmetro maior. Podem apresentar superfície lisa, cor-
rugada, lobulada ou com projeções. Exemplos: fibroma, gra-
nuloma piogênico, lesão periférica de células gigantes, hi-
perplasia focal,  lipomas,  tumores de glândulas salivares, 
papilomas (Figura 11 C).

Figura 11 - Vesícula (A). Pápulas (B). Nódulo (C).

http://estomatologiaonlinepb.blogspot.com.br/2014/05/penfigo-vulgar.html
http://estomatologiaonlinepb.blogspot.com.br/2014/12/liquen-plano.html
http://estomatologiaonlinepb.blogspot.com.br/2014/09/lipoma-hiperplasia-fibrosa-e-fibroma-de.html
http://estomatologiaonlinepb.blogspot.com.br/2014/09/lipoma-hiperplasia-fibrosa-e-fibroma-de.html
http://estomatologiaonlinepb.blogspot.com.br/2014/03/adenoma-pleomorfico.html
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EXAMES COMPLEMENTARES

As alterações que podem ocorrer na cavidade bucal apresen-
tam-se, na maioria das vezes, com sinais e sintomas comuns 
a inúmeras doenças.

E, por essa razão, o profissional deve solicitar exames labo-
ratoriais que irão complementar os dados obtidos pelo exame 
clínico do paciente. Os exames complementares são conside-
rados apoio ao diagnóstico das doenças e devem ser direcio-
nados levando-se em consideração os dados obtidos através 
da anamnese e do exame físico, sabendo exatamente o que 
se pretende obter e conhecendo corretamente o valor e li-
mitações do exame solicitado. Os exames complementares 
contribuem: 

A.	 No auxílio da elucidação diagnóstica;

B.	 Para determinação do prognóstico;

C.	 No acompanhamento do tratamento;

D.	 Na preservação do paciente.

Para o diagnóstico das lesões bucais, além dos exames 
complementares, como: exames laboratoriais, imaginologia 
(raios-X periapical e panorâmico, tomografia, ultrassonogra-
fia, cintilografia), deve-se realizar a biópsia (padrão ouro nos 
diagnósticos e, quando necessário, solicitar marcação para a 
imuno-histoquímica) para se obter um diagnóstico mais preci-
so da lesão, ou realizar citologia esfoliativa ou aspiração por 
agulha fina (PAAF), quando necessária. 
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A PAAF é um tipo de biópsia realizada por uma pequena agu-
lha (calibre 21 a 25), para se obter amostras de tecido e de 
líquido a partir de lesões sólidas ou císticas. De caráter ambu-
latorial, dispensa anestesia. É uma modalidade diferente para 
o diagnóstico de massas ou tumores fora da excisão formal. A 
citologia aspirativa (PAAF) é um método valioso para avalia-
ção pré-operatória de tumores de cabeça e pescoço. 

A citologia esfoliativa é um método de exame laboratorial 
simples, praticado sem anestesia e tem menor tempo de exe-
cução. Não visa a substituir a biópsia, é um adjunto, mais um 
instrumento que permite esclarecer e orientar o diagnóstico. 
Seu uso é plenamente justificável na Odontologia. Contribui 
para diagnóstico de determinadas doenças da boca, como 
herpes, pênfigos, neoplasias malignas, paracoccidioidomico-
se e candidose.  Consiste na análise de células que desca-
mam fisiologicamente da superfície da mucosa, principalmen-
te as suprabasais, por meio de microscopia de luz, onde se 
analisam as mudanças morfológicas e morfométricas das cé-
lulas. No laboratório, as lâminas são processadas pela técnica 
de PAS (Reativo de Schiff), Panótico, impregnação pela prata 
Gomori-Grocott, entre outras. A citologia esfoliativa deve ser 
feita com uma raspagem com espátula ou escova superficial 
sobre a superfície da lesão. O material obtido é espalhado 
sobre uma lâmina de vidro. O lado fosco da lâmina é o local 
da colocação do material raspado e a parte fosca serve para 
registrar nome e data do material colhido. O material deve ser 
fixado imediatamente em álcool a 95% ou em solução álcool/
éter (Figura 12A, B, C, D).
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A – Coleta 
de células da 
mucosa bucal 
por raspagem 

com espátula ou 
rotacionamento 

de escova.

B – Posicionar 
lâmina limpa e 

identificada para 
esfregaço do 

material.

C – Para 
esfregaço, passar 

a espátula ou 
escova em uma 
única direção na 

lâmina.

D – Após 
esfregaço 

realizado, fixar e 
corar a lâmina.

Figura 12 – Passo a passo da citologia esfoliativa.

Biópsia é um procedimento cirúrgico simples, rápido e se-
guro, em que parte da lesão (biópsia incisional) ou toda a le-
são (biópsia excisional) de tecido mole ou ósseo, é removida 
para estudo de suas características microscópicas. A biópsia 
permite se fazer uma correlação entre os achados clínicos e 
histopatológicos, determinando, na grande maioria dos casos, 
o diagnóstico definitivo.  É indicada em todas as situações 
clínicas nas quais a confirmação ou o diagnóstico de uma le-
são são imprescindíveis para seu tratamento. As lesões mais 
complexas devem ser removidas em centros cirúrgicos. A téc-
nica laboratorial mais comum para o processamento do ma-
terial biopsiado é o método da coloração pela hematoxilina e 
eosina (HE).  É o padrão ouro nos diagnósticos histopatológi-
cos (Figura 13: esquema A e B).

Para o exame histopatológico, o espécime deve ser acondi-
cionado em solução fixadora (formol tamponado 10%) (Figura 
13 C), cujo volume deve ser 30 vezes maior que o volume 
da amostra, em frasco de boca larga e acompanhado de um 
relatório onde são discriminados os seguintes dados: data da 
biópsia, nome, idade e sexo do paciente, nome do operador, 
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local de onde foi retirada a biópsia, descrição breve dos as-
pectos clínicos da lesão e hipóteses diagnósticas. Em caso de 
biópsia intraóssea, exames de imagem devem ser enviados. 

Figura 13 – A - Esquema do Laboratório de Anatomopatologia da Faodo/
UFMS, que mostra a correta remoção de fragmento tecidual em biópsia 
incisional. Em B e C, temos erros frequentes cometidos, resultando em 

material insuficiente. B - Esquema mostrando biópsia excisional que deve 
ser removida em toda totalidade da lesão e as margens conter tecido 
saudável. C - O espécime retirado deve ser alocado em frasco bem 

identificado e contendo formol tamponado a 10%.
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LESÕES REACIONAIS DE TECIDOS 
MOLES

A mucosa bucal está sujeita à ação de diversos tipos de agen-
tes (físicos, químicos, biológicos), respondendo à agressão por 
eles determinada como qualquer outro tecido do organismo.

Inúmeras lesões causadas por agentes agressores apresen-
tam características que permitem, por vezes, seu diagnóstico. 
Muitas dessas lesões têm uma apresentação clínica comum, 
provavelmente em função do componente inflamatório. 

LESÕES POR AGENTES FÍSICOS

ESTOMATITE NICOTÍNICA

Está relacionada ao hábito de fumar, mais ao calor da com-
bustão do que às propriedades carcinogênicas. Também pode 
surgir como consequência da ingestão de bebidas quentes, 
como chimarrão. A combinação dos elementos carcinogêni-
cos do tabaco e o calor de sua queima intensificam-se pelo 
hábito de fumar invertido, muito comum na Índia, aumentando 
significativamente o risco de conversão maligna. Atinge ho-
mens, na maioria das vezes, por volta de 45 anos de idade. A 
lesão se forma ao longo do tempo (agressão crônica). Ocorre 
na mucosa palatina, que se torna difusamente cinza ou bran-
ca, contendo pápulas levemente elevadas com centro verme-

http://cac-php.unioeste.br/projetos/patologia/lesoes_fundamentais/placa/imagem5.php
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lho pontilhado (ductos de glândulas salivares inflamados). Po-
dem surgir também áreas leucoplásicas no palato (Figura 14).

Histopatologia - Observa-se tecido epitelial de revestimen-
to com hiperceratose, acantose moderada, podendo ainda 
serem identificadas glândulas salivares menores com altera-
ções inflamatórias. (Figura 15).

Tratamento – Quase sempre é clínico. Com a descontinua-
ção do uso do tabaco, a mucosa volta à normalidade. Se a 
lesão não desaparecer, tem que ser tratada como leucoplasia.

Figura 14 - Aspecto clínico da estomatite nicotínica. Mucosa palatina 
acinzentada e pápulas brancas com centro avermelhado visualizadas em 

maior proximidade (setas).
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Figura 15 - Aspecto histopatológico da estomatite nicotínica. Tecido 
epitelial de revestimento com hiperceratose, acantose moderada e 

glândulas salivares menores com alterações inflamatórias.

FENÔMENO DE EXTRAVASAMENTO OU 
RETENÇÃO DE MUCO – MUCOCELE / 

RÂNULA

Lesão nodular translúcida ou de coloração azulada, assinto-
mática, bem delimitada e de tamanhos variados. Relaciona-
-se com traumas mecânicos ao ducto excretor de glândula sa-
livar menor. Após o trauma, ocorre extravasamento de mucina 
no tecido conjuntivo adjacente com consequente inflamação. 
O local de maior comprometimento é o lábio inferior, seguido 
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de assoalho de boca (rânula), mucosa jugal e base ventral da 
língua. Afeta com maior frequência crianças e adolescentes 
(Figura 16).

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram extrava-
samento de muco e uma reação inflamatória no estroma de 
tecido conjuntivo circunjacente, resultando na formação de 
uma parede delgada de tecido de granulação comprimida em 
torno da mucina acumulada, com neutrófilos e, posteriormen-
te, plasmócitos e macrófagos repletos de vacúolos contendo 
muco fagocitado, com aspecto espumoso, também chamados 
de mucífagos ou macrófagos espumosos. Nesses casos, o 
epitélio suprajacente está, com frequência, adelgaçado (Fi-
gura 17).

Tratamento - Remoção cirúrgica, bem como a remoção do 
agente traumatizante. 

Figura 16 - Aspecto clínico de mucocele em lábio inferior (A e C) e 
assoalho bucal (rânula B, D).
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Figura 17 - Aspecto histopatológico de mucocele. Epitélio adelgaçado (A). 
Tecido de granulação (A e B – seta dupla). Mucina extravasada (A - círculo 

vermelho; C). Macrófagos espumosos / mucífagos (D – setas).

FIBROMA
Resposta a um trauma constante de baixa intensidade que 
ocorre, principalmente, nas mucosas jugal, labial, da comissu-
ra e língua. Apresentam-se geralmente como lesões nodula-
res sésseis, de superfícies lisas bem delimitadas e recobertas 
por mucosa de coloração normal ou esbranquiçada. Têm con-
sistência fibrosa à apalpação e são assintomáticos ao toque 
(Figura 18). 
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Figura 18 - Aspecto clínico do fibroma. Lesão nodular, séssil, da cor da 
mucosa (setas).

Histopatologia – Os cortes histopatológicos mostram teci-
do epitelial estratificado, pavimentoso, paraqueratinizado e 
acantótico. O tecido conjuntivo subjacente revela aumento de 
fibras colágenas entrelaçadas, sem cápsula e eventuais célu-
las inflamatórias linfoplasmocitárias (Figura 19).

Tratamento - Remoção cirúrgica, bem como a remoção do 
agente traumatizante. 

Figura 19 - Aspecto histopatológico de fibroma. Tecido epitelial e 
tecido conjuntivo denso, com vasos sanguíneos e eventuais células 

inflamatórias.
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FIBROMA CEMENTO-OSSIFICANTE 
PERIFÉRICO

O fibroma cemento-ossificante periférico (FCOP) apresen-
ta-se como uma das lesões hiperplásicas inflamatórias rea-
cionais comuns da cavidade bucal. Origina-se do ligamento 
periodontal. 

O aspecto clínico mais comum é de crescimento focal len-
to de tecido bem delimitado, de superfície lisa, usualmente 
semelhante à coloração normal da mucosa. Pode ter base 
séssil ou pedunculada e consistência firme. Pode apresentar 
variadas dimensões. Ocorre exclusivamente em gengiva ou 
rebordo alveolar, principalmente na região de pré-molares e 
molares da mandíbula, entre a segunda e quarta décadas de 
vida (Figura 20).

Radiograficamente os aspectos variam de acordo com o es-
tágio de desenvolvimento da lesão. Quando a lesão é mais 
antiga, são depositadas quantidades variáveis de tecido mi-
neralizado e observadas imagens radiopacas (Figura 20).

Diagnóstico diferencial: Lesão periférica de células gigan-
tes e granuloma piogênico.

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram fragmen-
to de mucosa revestido por tecido epitelial estratificado pavi-
mentoso paraqueratinizado, com áreas de acantose. O tecido 
conjuntivo subjacente revela deposição variável de fibras de 
colágeno, proliferação fibroblástica e fragmentos de tecido ós-
seo metaplásico (Figura 21).

Tratamento - Remoção cirúrgica e remoção do agente trau-
mático.
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A B C

Figura 21 - Aspecto histopatológico de FCOP. Observa-se proliferação 
fibroblástica (A - círculo)  e tecido mineralizado (setas). Trabéculas ósseas 

com lacunas e osteócitos.

Figura  20 - Aspecto clínico (A – círculo e C - seta) e radiológico de FCOP 
(B - seta)
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GRANULOMA PIOGÊNICO

Representa uma reação tecidual exuberante a uma irrita-
ção ou trauma local. Clinicamente apresenta-se como nó-
dulo de tamanho e formas variadas, séssil ou pedunculado, 
de coloração avermelhada, consistência mole e geralmente 
sangrante à palpação. Pode apresentar superfície ulcerada, 
acomete várias regiões intrabucais, com maior frequência 
tem a gengiva inserida, e também pode acometer a pele (Fi-
gura 22).

Diagnóstico diferencial: lesão periférica de células gigan-
tes, fibroma ossificante, hiperplasia fibrosa inflamatória.

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam frag-
mento de mucosa revestido por tecido epitelial estratificado 
pavimentoso paraqueratinizado acantótico e, eventualmen-
te, áreas ulceradas na superfície. O tecido conjuntivo subja-
cente apresenta inúmeros vasos sanguíneos neoformados e 
processo inflamatório mononuclear (Figura 23). 

Tratamento - Remoção cirúrgica da lesão e remoção do 
trauma associado (quase sempre placas bacterianas).
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Figura 23 - Aspecto histopatológico de granuloma piogênico. Tecido 
de granulação com inúmeros vasos sanguíneos neoformados e células 

inflamatórias.

Figura 22 - Aspecto clínico de granuloma piogênico em gengiva 
(A, B,E), língua (C), mucosa jugal (D) e lábio (F).
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HIPERPLASIA FIBROSA INFLAMATÓRIA

(Nódulos fibrosos / Epúlide fissurada / Hiperplasia por 
trauma)

São crescimentos de tecido mole, não neoplásicos, mais co-
muns em boca. Correspondem a hiperplasias de tecido con-
juntivo fibroso que se desenvolvem em resposta a traumas/
irritações e/ou infecções de baixa intensidade. Podem ser 
localizados ou extensos. Os traumas mais comuns estão 
associados com as bordas de uma prótese total ou parcial 
mal-adaptada. Apresentam-se como crescimentos pálidos ou 
bem avermelhados, firmes, com uma ou múltiplas pregas de 
tecido, onde as bordas das próteses se encaixam. A superfí-
cie pode apresentar-se ulcerada (Figura 24).

Histopatologia - Os cortes microscópicos mostram fragmen-
to de mucosa revestido por tecido epitelial estratificado pa-
vimentoso paraqueratinizado, geralmente acantótico. Podem 
estar presentes áreas de atrofia, exocitose, espongiose, de-
generação hidrópica e áreas ulceradas. Subjacente, a lâmina 
própria é constituída de tecido conjuntivo fibroso, denso, hi-
perplásico e vascularizado. Presença de infiltrado inflamatório 
crônico, que consiste em linfócitos e plasmócitos (Figura 25).

Tratamento - Remoção cirúrgica. A prótese mal adaptada 
deve ser trocada ou reembasada.
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Figura 24 - Aspecto clínico de hiperplasias em palato (A, D, G e H), 
gengiva (B) e língua (C). Dentes neonatais e hiperplasia fibrosa em bebê 

(E e F).  Fragmento biopsiado (G - foto superior).



51

Figura 25 - Aspecto histopatológico de hiperplasia fibrosa. Visão 
panorâmica de tecido epitelial acantótico e tecido conjuntivo fibroso 

hiperplásico (A). Camada basal do epitélio ativa e exocitose (B). Extensa 
porção de tecido epitelial com degeneração vacuolar e tecido conjuntivo 

denso e com células inflamatórias mononucleares (C).
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HIPERPLASIA PAPILOMATOSA/PAPILAR 
INFLAMATÓRIA

É um crescimento tecidual que ocorre no palato, principal-
mente em pacientes usuários de prótese total. Apresenta-se 
como crescimento eritematoso papilar na superfície da muco-
sa. Muitos casos estão associados à sensação de queimação 
na boca, por estarem geralmente ligados à candidose (Figura 
26).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam epitélio 
estratificado pavimentoso paraqueratinazado e acantótico, 
presença de degeneração vacuolar, exocitose e áreas de 
atrofia das cristas epiteliais. O tecido conjuntivo subjacente 
mostra formação de feixes colagenosos densos e processo 
inflamatório mononuclear (Figura 27).

Tratamento - Remoção cirúrgica. A prótese mal adaptada 
deve ser trocada ou reembasada.  

Figura 26 - Aspecto clínico de hiperplasia papilomatosa inflamatória em 
palato.
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Figura 27 - Aspecto histopatológico de hiperplasia papilomatosa 
inflamatória. Tecido epitelial acantótico, com áreas de degeneração 
vacuolar, exocitose e tecido conjuntivo denso, com intenso processo 

inflamatório mononuclear.

LESÃO PERIFÉRICA DE CÉLULAS 
GIGANTES

Crescimento exofítico, nodular, séssil ou pediculado, de colo-
ração que pode variar de rósea a azulada/arroxeada. A super-
fície pode ser lisa ou apresentar ulceração. Ocorre exclusiva-
mente na gengiva, especialmente inserida, e rebordo alveolar. 
Parece ter origem no periósteo do osso alveolar ou ligamento 
periodontal, relacionado a traumas e irritação local (Figura 28). 

Radiograficamente pode ser observada discreta erosão su-
perficial de tecido ósseo alveolar em forma de taça (Figura 28).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam prolife-
ração de células fusiformes, espaços vasculares, extravasa-
mentos de eritrócitos, depósitos de hemossiderina e presença 
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de células gigantes multinucleadas. A lesão não é encapsu-
lada. Em alguns casos, há formação de tecido mineralizado 
(Figura 29).

Tratamento - Remoção cirúrgica da lesão e remoção de 
agentes irritantes do local: placas bacterianas, cálculos da su-
perfície dos dentes envolvidos, restaurações mal-adaptadas, 
entre outros. 

Diagnóstico diferencial: hiperplasia fibrosa inflamatória, fibro-
ma ossificante periférico e granuloma piogênico.  

Figura 28 - Aspecto clínico, radiográfico e biópsia de lesão periférica de 
células gigantes.
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Figura 29 - Aspecto histopatológico de lesão periférica de células 
gigantes. Visão panorâmica de tecido conjuntivo com grande quantidade 

de células  gigantes  e focos hemorrágicos. 

QUEILITE ACTÍNICA (SOLAR)
Ocorre no vermelhão do lábio inferior. É considerada uma al-
teração potencialmente maligna (cancerizável) que resulta da 
exposição excessiva ou por longo período ao componente ul-
travioleta da radiação solar. Caracterizada por superfície ero-
sada/áspera, áreas pálidas, placas brancas, fissuras, edema, 
hiperpigmentação, ulcerações e perda da linha que separa a 
pele e sumimucosa labial (Figura 30). Atinge predominante-
mente homens de pele clara, acima de 40 anos, e é assinto-
mática. A ocupação ao ar livre (trabalhadores rurais, fazen-
deiros, trabalhadores em áreas de praia) torna as pessoas 
mais vulneráveis a essa condição. A presença histopatológica 
de displasia epitelial é o principal parâmetro para se avaliar o 
risco de malignização.
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Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam fragmen-
to de mucosa revestido por tecido epitelial estratificado pa-
vimentoso hiperqueratinizado com hiperatividade da camada 
basal, cristas epiteliais rombas, alguns núcleos pleomórficos 
e hipercromados.  O tecido conjuntivo subjacente revela ex-
tensa área de alteração basofílica acelular, compatível com 
elastose solar das fibras colágenas e um discreto infiltrado 
inflamatório crônico (Figura 31).

Tratamento - Remoção cirúrgica quando necessário e orien-
tação ao paciente quanto à necessidade de proteção solar. 
Uso de filtros, bloqueadores solares, chapéus ou bonés de 
abas largas e acompanhamento do paciente são recomen-
dáveis.

Figura 30 – Aspecto clínico de queilite actínica.
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Figura 31 - Aspecto histopatológico de queilite actínica. Tecido epitelial 
estratificado pavimentoso, hiperortoceratose (A), com atipias celulares 

e arquiteturais (projeções em gota, hiperplasia da camada basal, 
hipercromatismo e pleomorfismo nuclear - B e C).  Elastose solar (D – seta) 

e infiltrado inflamatório crônico (D). Displasia moderada.

QUEILITE ESFOLIATIVA
É uma condição dermatológica incomum que ocorre principal-
mente em mulheres jovens e afeta o vermelhão dos lábios.  O 
processo surge por excessiva produção e subsequente desca-
mação da ceratina superficial. Embora a doença seja de etio-
logia desconhecida, uma porcentagem significativa de casos 
está relacionada à injúria crônica secundária, a hábitos como 
lamber, morder, picar ou sugar (hábitos parafuncionais). Aque-
les casos que comprovadamente surgem de injúrias crônicas 
são chamados queilite factícia.

Pacientes com ainjuria podem estar sofrendo de distúrbios psi-
cológicos ou estresse/ansiedade. Estudos sugerem existir uma 
ligação entre função anormal da tireoide e queilite (Figura 32).
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Deve-se fazer diagnóstico diferencial com: atipia, infecção 
crônica por cândida, queilite actínica, queilite glandular, hi-
pervitaminose A e fotossensitividade. A queilite esfoliativa 
clássica em lábios, sem causa subjacente aparente, é mais 
importuna e com frequência, mais resistente a uma larga va-
riedade de intervenções. É incapacitante, visto que a estética 
e as funções normais como comer, falar e sorrir podem ser 
comprometidas, afetando radicalmente a vida dos pacientes

Caracteriza-se por secura crônica, descamação, fissuração 
ou fendas da borda do vermelhão labial. Com a progressão, o 
vermelhão pode tornar-se coberto por uma crosta hipercera-
tótica amarelada e espessada, que pode ser hemorrágica ou 
exibir fissuração extensa. 

Tratamento: Remoção de agente traumatizante ou fator de 
gatilho; utilização de preparados protetores umectantes; anti-
fúngicos tópicos, antibióticos ou ambos; corticosteroides, su-
plementos vitamínicos, petrolatos em gel, protetor solar. São 
recidivantes.

Figura 32 - Aspecto clínico de queilite esfoliativa antes (parte superior) e 
após o tratamento (parte inferior).
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ÚLCERA TRAUMÁTICA
Úlcera traumática é uma das lesões mais frequentes na mu-
cosa bucal. Apresenta-se com pequenas dimensões, envolta 
por um halo eritematoso e é dolorosa. Pode ser proveniente 
de um trauma agudo ou crônico, como aqueles ocasionados 
por alimentos cortantes ou mordidas acidentais durante a 
mastigação, escovação excessiva ou pelo uso de aparelhos 
ortodônticos, dentes fraturados ou ainda bordas de apare-
lhos cortantes (Figura 33). Pode permanecer por longos 
períodos, mas, na maioria dos casos, regenera-se em pou-
cos dias. Embora possa ocorrer em qualquer localização, é 
mais observada na borda lateral de língua, mucosa jugal, 
lábio inferior e palato.

Histopatologia - Os cortes microscópicos mostram perda 
de continuidade do epitélio de superfície, exposição do te-
cido conjuntivo da lâmina própria e presença de infiltrado 
inflamatório, fibroblastos e capilares. Recobrindo a lesão, 
encontra-se exsudato fibrinoso/hemorrágico ou fibrinopuru-
lento (Figura 34).

Tratamento – Remoção do agente traumatizante e uso de 
colutórios e pomadas e, às vezes, uso de corticóides, para 
ulcerações mais profundas.
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Figura 33 - Aspecto clínico de úlcera traumática em língua (A), lábio (B e 
D) e mucosa labial (C).

Figura 34 - Aspecto histopatológico da úlcera traumática. Descontinuidade 
do tecido epitelial com exposição do tecido conjuntivo.
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LESÕES POR AGENTES QUÍMICOS

LÍNGUA PILOSA

A língua pilosa é uma condição benigna resultante do acúmu-
lo de ceratina causado pelo decréscimo da descamação da 
ceratina normal nas papilas filiformes presentes no dorso da 
língua. Apresenta-se como projeções difusas, semelhantes a 
pelos. Sua coloração varia entre acastanhada, amarelada ou 
enegrecida, em função da participação de diferentes pigmen-
tos provenientes de alimentos, do tabaco e de bactérias cro-
mogênicas. É geralmente assintomática (Figura 35).

Tratamento - Orientações para melhoria das práticas de higie-
ne bucal e abandono dos hábitos danosos, como o tabagismo.

Figura 35 - Aspecto clínico de língua pilosa.

PIGMENTAÇÃO EXÓGENA
A pigmentação exógena pode ser provocada por tatuagens, 
intoxicação por metais pesados e tinturas. Ainda é comum en-
contrarmos lesões de pequenas dimensões, que se destacam 
da mucosa adjacente pela coloração preto-azulada ou pre-
to-acinzentada, provocadas por partículas de amálgama em 
mucosa bucal (Figura 36).
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Figura 36 - Aspecto clínico de pigmentação exógena (setas).

Radiograficamente, podem ser observados fragmentos ra-
diopacos. Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam 
partículas finas de cor negra e acastanhada em torno de fibras 
colágenas e das membranas basais vasculares (Figura 37).

Tratamento - Remoção cirúrgica para diferenciar de outras 
lesões pigmentadas, como nevus e melanoma.

Figura 37 - Aspecto histopatológico de pigmentação exógena. Deposição 
do pigmento nas fibras elásticas do tecido conjuntivo e parede de vasos.
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LESÕES CAUSADAS POR AGENTES 
BIOLÓGICOS

CANDIDÍASE BUCAL
(Candidose)

É causada por leveduras do gênero Candida sp., principal-
mente da espécie C. albicans, que são habitantes naturais 
da cavidade bucal, mantidas em equilíbrio pela competição 
com bactérias e pelos mecanismos de defesa do organis-
mo. Pode tornar-se patológica quando os mecanismos de 
defesa do hospedeiro estão comprometidos, como nos in-
divíduos imunossuprimidos, portadores de endocrinopatias, 
desnutridos e estressados. Pode apresentar-se clinicamente 
com diferentes padrões: pseudomembranosa, eritematosa e 
glossite romboidal mediana (Figura 38).

Histopatologia – A citologia esfoliativa mostra hifas e leve-
duras de cândida pelo método de coloração com ácido pe-
riódico de Schiff (PAS). O método PAS cora os carboidratos 
que existem em abundância na parede celular dos fungos. 
Frequentemente, as hifas são acompanhadas por um núme-
ro variável de leveduras, células epiteliais descamadas e cé-
lulas inflamatórias (Figura 39).

Tratamento - Drogas antifúngicas na mucosa e próteses e, 
quando necessário, troca e correção de próteses. 
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Figura 38 - Aspecto clínico de candidose.

Figura 39 - Citologia esfoliativa mostrando hifas de Candida sp.
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HISTOPLASMOSE
É uma doença sistêmica causada por fungo dimórfico, o mi-
crorganismo Histoplasma capsulatum, que tem sido isolado 
de solos com alta concentração de nitrogênio, especialmente 
aqueles relacionados às fezes de aves e morcegos. Acome-
te preferencialmente o pulmão, no entanto, existe uma forma 
extrapulmonar da doença que pode envolver quase todos os 
órgãos. A histoplasmose pode manifestar-se por lesões ulcera-
das na mucosa oral e orofaríngea e ocorre em pacientes imu-
nodeprimidos. Geralmente, a ulceração é solitária, de margem 
firme e elevada e aspecto granuloso em palato mole, com sin-
tomatologia dolorosa (Figura 40). 

Diagnóstico diferencial: Paracoccidioidomicose, Leishmaniose.

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram quadro 
de inflamação granulomatosa, onde pequenas leveduras são 
observadas em macrófagos, células gigantes e dispersas nos 
tecidos (Figura 41).

Tratamento - Preconiza-se biópsia, tratamento clínico e sistê-
mico, por médico infectologista.

Figura 40 - Aspecto clínico ulcerado de histoplasmose em palato.
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Figura 41- Aspecto histopatológico de histoplasmose. Macrófagos 
contendo microrganismos (setas).

PARACOCCIDIOIDOMICOSE
Micose sistêmica profunda de natureza granulomatosa e de 
grande interesse para os países da América Latina, a para-
coccidioidomicose (PCM) é causada pelo fungo dimórfico 
Paracoccidioides brasiliensis. Apresenta distribuição hetero-
gênea, com áreas de baixa e alta endemicidade. Seu habitat 
é a natureza, em ambiente úmido e rico em material proteico. 
A via inalatória é considerada a principal porta de entrada do 
agente, e as alterações observadas nos vários sítios anatômi-
cos, incluindo a mucosa bucal, ocorrem como consequência 
da disseminação do fungo. Uma vez inalados, os propágulos 
ambientais dão origem à sua forma parasitária (levedura), en-
contrada nos tecidos do hospedeiro.

As lesões bucais apresentam-se como lesões erosivas, por 
vezes ulceradas, com superfície granular eritematosa, salpi-
cadas por pontos hemorrágicos. Esse aspecto clínico é, al-
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gumas vezes, denominado estomatite moriforme. Tais alte-
rações podem ser encontradas em qualquer lugar da boca, 
incluindo lábios, mucosa jugal, palato, língua, soalho bucal, 
mucosa gengival e alveolar. Vale ressaltar que a área a ser 
escolhida para a realização da biópsia deve conter pontos 
salpicados, eritematosos, onde, provavelmente, o fungo será 
mais facilmente encontrado. Como os primeiros sinais clíni-
cos podem ser manifestações bucais, o cirurgião-dentista tem 
papel importante no diagnóstico da doença (Figura 42).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam altera-
ções no epitélio de revestimento da mucosa que vão desde 
uma hiperplasia localizada até hiperplasia pseudoepitelioma-
tosa. A lâmina própria mostra inflamação granulomatosa, com 
infiltrado inflamatório mono e polimorfonuclear e presença de 
fungos (leveduras ovoides com dupla membrana refringente) 
dentro de células gigantes, de microabscessos ou difusos na 
lâmina própria (Figura 43). 

Tratamento - Sistêmico realizado por médico infectologista, 
com acompanhamento do cirurgião-dentista.

Figura 42 - Aspecto clínico de paracoccidioidomicose. Observar 
estomatite moriforme (setas).



68

Figura 43 - Aspecto histopatológico de PCM. Inflamação granulomatosa 
(A). Fungos birrefringentes dentro de células gigantes, de microabscessos 
e difusos nos tecidos (B a F). Fungo com aspecto de “leme de navio” (E). 

Observar setas.

LEISHMANIOSE TEGUMENTAR AMERICANA
As leishmanioses são doenças causadas por protozoários do 
gênero Leishmania, transmitidas por meio de vetores flebo-
tomíneos infectados. Essas doenças possuem um espectro 
grande de manifestações clínicas, relacionado à espécie de 
Leishmania envolvida. As lesões podem ser em pele e muco-
sas, ulceradas ou não (Figura 44).

Histopatologia - A microscopia mostra processo inflamatório 
crônico com focos de macrófagos de citoplasma claro, con-
tendo o parasita no seu interior (Figura 44).



69

Tratamento - Sistêmico realizado por médico e acompanha-
do em boca pelo Cirurgião-dentista. 

Figura 44 - Aspecto clínico de leishmaniose em pele nasal e mucosa 
oral antes (A, B e C) e após o tratamento (D, E e F). B - Aspecto 

histopatológico de leishmaniose: Hiperplasia pseudoepiteliomatosa e 
intenso infiltrado inflamatório crônico difuso 50x (G). Substituição do tecido 
de glândula salivar acessória pelo infiltrado inflamatório crônico 100x (H). 

Formas amastigotas de Leishmania sp. no interior de macrófago * 400x (I).

HIPERPLASIA DE ORIGEM VIRAL
(Hiperplasia epitelial focal/ Doença de Heck)

Doença rara, de origem viral, localizada no epitélio escamoso 
oral, especialmente nas superfícies ceratinizadas e não-ce-
ratinizadas, nas quais tem sido observada relação com dois 
tipos de papilomavírus humano (HPV): o HPV 32, com ten-
dência a causar doença em adultos, e o HPV 13, que parece 
estar igualmente envolvido no desenvolvimento da doença, 
tanto em pacientes jovens quanto nos de idade mais avança-
da. Essa condição frequentemente afeta múltiplos membros 
de uma mesma família, o que pode estar relacionado ou a 
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uma suscetibilidade genética, ou à transmissão do HPV entre 
os membros da família. O baixo nível socioeconômico, con-
dições de moradia em aglomeração e higiene precária pare-
cem ser fatores de risco adicionais. A doença é observada em 
diversas regiões do mundo e em diferentes grupos étnicos, 
como indígenas e esquimós. 

Embora a hiperplasia epitelial multifocal seja geralmente 
uma condição da infância, ela ocasionalmente afeta jovens e 
adultos de meia idade. É indolor na maioria dos casos, loca-
lizando-se principalmente nas mucosas jugal, labial, lingual, 
gengival e, com menor frequência, no assoalho bucal, palato 
mole e orofaringe. Essa doença aparece tipicamente como 
múltiplas pápulas sésseis de consistência macia, indolores, 
planas ou arredondadas, que se encontram geralmente agru-
padas, apresentando a coloração da mucosa normal, embora 
possam estar dispersas e se apresentar pálidas ou, raramen-
te, brancas (Figura 45).

Faz diagnóstico diferencial com hiperplasia fibrosa inflama-
tória, hiperplasia papilar inflamatória, xantoma verruciforme, 
carcinoma verrucoso, doença de Cowden e condiloma acu-
minado.

Histopatologia – Observa-se epitélio hiperplásico com cé-
lulas grandes, arredondadas e claras, com vários corpos 
cromatínicos intranucleares, lembrando uma célula mitótica, 
mudanças celulares, como alguns ceratinócitos que mostram 
coilocitose, indicadores de infecção viral. 

Apresentam projeções epiteliais mais largas, geralmente con-
fluentes para o tecido conjuntivo. Pode-se diferenciá-las de 
outras lesões papilomatosas, e do papiloma, devido à hiper-
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plasia epitelial focal ou multifocal não exibir projeções epite-
liais para a superfície externa do epitélio, assim como a exis-
tência das células mitosóides (Figura 45A).

Tratamento - O tratamento segue um curso conservador, 
pois as lesões tendem à regressão espontaneamente, desde 
a manifestação clínica e ao longo dos anos, sendo indicada 
excisão cirúrgica, cauterização, crioterapia, ablação a laser 
de dióxido de carbono (CO2) e diatermia, quando as lesões 
se encontrarem em áreas estéticas ou por necessidade de 
biópsia para elucidação diagnóstica.

Figura 45 - Foto clínica de hiperplasia de origem viral em paciente de 10 
anos (A). Imagem histopatológica de hiperplasia de origem viral, onde 

pode-se visualizar tecido epitelial com acantose abrupta, cristas epiteliais 
largas e confluentes (B). Crescimento epitelial acima da superfície (C). 

Queratinócitos com alterações coilocíticas (D).
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PAPILOMA ESCAMOSO
Neoplasia benigna do epitélio estratificado pavimentoso, cau-
sada pelo papilomavírus humano (HPV), que resulta em um 
crescimento local papilar ou verrucoso. Ocorre em qualquer 
região da boca, mais frequente no palato duro e mole, língua, 
úvula e lábio (Figura 46). 

Histopatologia - Os cortes microscópicos da lesão revelam 
projeções do epitélio escamoso estratificado ceratinizado aci-
ma da mucosa de superfície. O eixo central das projeções é de 
tecido conjuntivo bem vascularizado. As células epiteliais supe-
riores podem apresentar coilocitose (Figura 47).

Tratamento - Remoção cirúrgica conservadora (deve-se acom-
panhar o paciente).

Figura 46 - Aspecto clínico de papiloma escamoso em palato (setas). 
Projeções digitiformes (cabeça de seta).
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Figura 47- Aspecto histopatológico de papiloma escamoso. Projeções do 
epitélio escamoso estratificado ceratinizado em direção à superfície (A - 
círculo). Tecido conjuntivo com intenso infiltrado     inflamatório crônico, 

ocupando o eixo central das projeções (B – seta amarela). Coilocitose (B 
– seta preta).

VERRUGA VULGAR
São as projeções benignas mais comuns em pele e que tam-
bém podem acometer a mucosa bucal, onde apresentam 
características clínicas muito semelhantes ao papiloma es-
camoso. O agente responsável é o HPV. Esse vírus ativa o 
crescimento anormal de células do epitélio que formam pro-
jeções para a superfície do corpo, constituindo as verrugas. 

O aspecto, tamanho e forma dessas lesões estão diretamente 
ligados a um ou vários dos diferentes subtipos de HPV res-
ponsáveis pela infecção. Em pele, são caracterizadas por 
aumento de volume séssil ou pediculado, de superfície áspe-
ra, papilar ou, mais comum, entre projeções digitiformes. As 
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lesões da mucosa bucal geralmente apresentam coloração 
esbranquiçada e são encontradas em vermelhão de lábio e 
região anterior da língua (Figura 48). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram tecido 
epitelial estratificado pavimentoso hiperceratótico, com cama-
da granular bem evidente, projeções papilares pontiagudas, 
presença de coilócitos e áreas centrais de tecido conjuntivo 
(Figura 49).

Tratamento – Remoção cirúrgica. 

Figura 48 - Aspecto clínico de verruga vulgar.
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Figura 49 - Aspecto histopatológico de verruga vulgar. Tecido epitelial 
pavimentoso estratificado hiperceratótico e camada granular bem 

evidente.

SÍFILIS
A sífilis é uma infecção causada pela bactéria Treponema 
pallidum, de distribuição mundial. A transmissão é sexual (sí-
filis adquirida), embora também possa ocorrer verticalmente, 
da mãe infectada para o feto (sífilis congênita). As manifesta-
ções orais da sífilis são, em muitos casos, os primeiros sinais 
da doença e podem orientar o diagnóstico correto e precoce, 
ponto importante para o tratamento dessa enfermidade.

Os aspectos clínicos da doença são diversos. A manifestação 
intraoral da sífilis “primária” recente consiste no cancro, que é 
uma úlcera indolor com um e até dois centímetros de exten-
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são, de borda endurecida, elevada e base clara. O paciente 
pode apresentar linfadenopatia satélite bilateral indolor e não 
inflamatória dos linfonodos submandibulares e cervicais. Na 
boca, os locais mais acometidos são lábios, seguidos por lín-
gua, palato, gengiva e amígdalas (Figura 50). O cancro cica-
triza espontaneamente dentro de três a seis semanas. Está 
na Lista Nacional de Doenças e Agravos de Notificação Com-
pulsória.

Histopatologia - Os cortes microscópicos mostram lesão ul-
cerada, com proliferação perivascular (semelhante a tornique-
te) e infiltrado inflamatório mononuclear (Figura 51).

Tratamento - Consiste em antibioticoterapia. Os exames so-
rológicos, como VDRL e Wasserman, são importantes. 

Figura 50 - Aspecto clínico de sífilis. Linfadenopatia (A e B) e lesões em 
lábio (C) e língua (D e E), causadas por sífilis.
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Figura 51 - Aspecto histopatológico sugestivo de sífilis. Observa-se lesão 
ulcerada, com proliferação vascular e infiltrado inflamatório mononuclear.

GENGIVITE NECROSANTE 
(GUN/GNA/GUNA)

(Gengivite de Vincent / Boca de trincheira)

Gengivite necrosante aguda é uma condição relativamente rara, carac-
terizada clinicamente por necrose de tecido gengival, começando na 
ponta das papilas interproximais e progredindo circunferencialmente 
ao redor da margem gengival livre. Os pacientes apresentam quadro de 
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dor, necrose das margens gengivais e lesões crateriformes nas papilas 
interdentais, sensação de corpo estranho entre os dentes, gosto metá-
lico na boca, cálculos, sangramento e odor fétido. As lesões 
são recobertas por “pseudomembrana”. Acomete, majoritaria-
mente, pessoas jovens (Figura 52).

Etiologia é a provável interação de um complexo multifatorial 
no qual bactérias anaeróbias como a Prevotella intermedia, as 
fusobactérias e as espiroquetas, incluindo os gêneros Borrelia 
e Treponema, com os fatores predisponentes locais (altera-
ções periodontais, má higiene, fumo) e sistêmicos (diabetes, 
deficiências nutricionais, imunodepressão, estresse), desem-
penham papel de importância no aparecimento das lesões. O 
diagnóstico é clínico.

Histopatologia – Inespecífica, consiste em ulceração com 
necrose superficial e presença de colônias bacterianas.

Tratamento - Profilaxia periodontal e orientações sobre higie-
ne bucal adequada, ou seja, tratamento clínico.

Figura 52 - Aspecto clínico de GUN - pré-tratamento (superior) e pós-
tratamento (inferior).
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DOENÇA PERIODONTAL

GENGIVITE PLASMOCITÁRIA
A gengivite plasmocitária é uma condição caracterizada cli-
nicamente por um aspecto eritematoso e edemaciado da 
gengiva (Figura 53). Pode estar relacionada a processos 
alérgicos ou de hipersensibilidade à goma de mascar/ ca-
nela/ chocolate e a aditivos de sabor presentes em diversas 
substâncias. 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram tecido 
epitelial estratificado pavimentoso acantótico, com presen-
ça de espongiose e exocitose. A lâmina própria subjacente 
contém numerosos vasos sanguíneos e infiltrado inflamató-
rio crônico composto, predominantemente, por plasmócitos 
(Figura 54). 

Tratamento - Eliminar possíveis agentes alérgenos.

Figura 53 - Aspecto clínico de gengivite plasmocitária.
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Figura 54 - Aspecto histopatológico de gengivite plasmocitária. Banda 
de denso infiltrado inflamatório composto, predominantemente, por 

plasmócitos logo abaixo do epitélio.

DOENÇAS DO PERIÁPICE
Compreendem uma série de processos patológicos localiza-
dos junto ao ápice dentário, envolvendo o dente, o ligamen-
to periodontal e o osso alveolar, resultantes, na maioria das 
vezes, da extensão de processos patológicos pulpares. São 
chamadas de lesões periapicais crônicas. Entre elas estão o 
granuloma periapical, o abscesso dentoalveolar e o cisto pe-
riodontal apical.

GRANULOMA APICAL/PERIAPICAL
É uma resposta apical de tecido de granulação e células in-
flamatórias que substitui o osso apical. Localizada ao redor 
do ápice de um dente desvitalizado. O granuloma surge em 
resposta à presença de bactérias ou de seus produtos tóxicos 
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de baixa intensidade no canal radicular e/ou tecidos apicais. 
Quase sempre assintomático.

Radiograficamente observa-se transparência envolta por halo 
radiopaco de tamanhos variados, de forma oval ou circular. 
Geralmente são menores que os cistos radiculares, porém não 
é possível fazer a distinção dessas entidades apenas com os 
achados clínicos e radiográficos. Grande parte das lesões é um 
achado radiográfico de rotina (Figura 55).

Histopatologia – Consiste em tecido de granulação (tecido 
conjuntivo neoformado com presença de células inflamatórias 
crônicas) e presença de uma cápsula de tecido conjuntivo 
fibroso (Figuras 56). Na figura 57, um granuloma periapical 
infectado por Actinomyces sp. 

Tratamento - Endodontia do dente envolvido.

Figura 55 - Aspecto radiográfico de granuloma periapical. Ápice aberto 
com extravasamento de material e área circunscrita compatível com 

granuloma periapical.
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Figura 56 - Aspecto histopatológico de granuloma periapical. Cápsula 
e tecido de granulação com infiltrado inflamatório contendo linfócitos, 
plasmócitos e histiócitos (A, B e C – setas amarelas). Corpúsculo de 

Russell (C – seta azul).

Figura 57 - Aspecto histopatológico de granuloma infectado por Actinomyces 
sp. Cápsula de tecido conjuntivo denso (A), rica em processo inflamatório 
misto (linfócitos, plasmócitos, neutrófilos), corpúsculo de Russel e extensas 
áreas de microabscessos (B) e presença de numerosas colônias de 
Actinomyces sp., demonstrando filamentos em paliçada, arranjados em 
forma de roseta radiante (D).
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ABSCESSO DENTOALVEOLAR
É um processo inflamatório com formação de exsudato pu-
rulento (pus) que envolve os tecidos que circundam a região 
apical de um dente comprometido e pode se estender aos te-
cidos mucoso e cutâneo. Quanto à evolução, pode ser agudo 
ou crônico (Figura 58). 

Radiograficamente apresenta espessamento do ligamento 
periodontal apical, radiotransparência mal definida de tama-
nho variado, ou ambos (Figura 58). 

Histopatologia - Microscopicamente, observa-se área necró-
tica constituída de pus e presença variável de neutrófilos e 
células do processo inflamatório crônico (Figura 59).

Tratamento - Drenagem, eliminação do foco de infecção e 
endodontia ou exodontia do dente envolvido.

Figura 58 - Aspecto clínico, radiográfico e histopatológico de abscesso. 
Rastreamento de fístula que identifica o dente envolvido na lesão (A, B e 
C). Aspecto radiográfico de abscesso (C e D).
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Figura 59 - Aspecto histopatológico de abscesso (figura à direita): 
exsudato purulento e infiltrado inflamatório misto.

CISTO ODONTOGÊNICO PERIAPICAL
(Cisto Radicular, Cisto Periodontal Apical)

Surge de um granuloma periapical preexistente. É uma reação 
inflamatória em dente não vital, composta por cavidade pato-
lógica contendo material fluido e revestida por tecido epitelial 
estratificado, que prolifera a partir dos remanescentes epiteliais 
de Malassez, ativados por mediadores inflamatórios. A cavida-
de forma-se pela degeneração e morte das células do centro 
da ilha de proliferação, que ficam distantes da nutrição do teci-
do conjuntivo.

Radiograficamente apresenta-se com radiotransparência re-
donda ou ovalada bem delimitada, associada ao ápice radicu-
lar, de tamanhos variados e circunscrita por um halo esclerótico 
bem definido. Observa-se perda de lâminas duras ao longo das 
raízes adjacentes. A reabsorção radicular é comum (Figura 60).
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Pode ser confundido radiograficamente com o abscesso peria-
pical crônico, a displasia fibrosa periapical (fase osteolítica), o 
cisto periapical e a cavidade anatômica.

Histopatologia - Constituído por uma cápsula de tecido con-
juntivo fibroso, com presença de processo inflamatório, vasos 
sanguíneos, corpúsculos de Russell, cristais de colesterol e re-
vestida por tecido epitelial estratificado pavimentoso, com um 
lúmen contendo líquido citrino ou restos celulares em seu inte-
rior (Figura 61).   

Tratamento – Endodontia do dente envolvido.

Figura 60 - Aspecto radiográfico de cisto periapical.  Fotos cedidas pelo 
prof. Dr. Key Fabiano de Souza.
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Figura 61 - Aspecto histopatológico de cisto periapical. Infiltrado 
inflamatório crônico no tecido conjuntivo fibroso (A*). Cristais de colesterol 

(B - círculo). Tecido epitelial estratificado pavimentoso (C e D – setas 
duplas).

Figura 62 - Esquema  de evolução de granuloma periapical. TG - tecido de 
granulação.
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Figura 63 - Esquema de evolução de cisto periapical. CC - cavidade 
cística; TG - tecido de granulação; TE - tecido epitelial; TC - tecido 

conjuntivo.

CISTO ODONTOGÊNICO PERIAPICAL 
RESIDUAL

É uma lesão cística originada de um cisto periapical inflama-
tório, persistente após a exodontia do dente envolvido, cujas 
patogenia, etiologia e tratamento são discutidos na literatura.

Radiograficamente mostra imagem radiotransparente ao 
lado de exodontia dentária prévia, com margens mal ou bem 
definidas e presença de halo de esclerose (Figura 64). 
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Histopatologia - Constituído por uma cápsula de tecido con-
juntivo fibroso, com presença de processo inflamatório e va-
sos sanguíneos e revestido por tecido epitelial estratificado 
pavimentoso, contendo líquido citrino ou material pastoso em 
seu interior. Semelhante histologicamente ao cisto periapical.  

Tratamento – Remoção cirúrgica.

Figura 64 - Aspecto radiográfico de cisto residual (foto superior). Aspecto 
clínico e punção de cisto residual (fotos inferiores). Fotos cedidas pelo 

prof. Dr. José Carlos Mendonça (Faodo/ UFMS).



89

CRISTAIS DE COLESTEROL
Resultado da concentração excessiva de colesterol presente 
nos granulomas e cistos radiculares. 

Radiograficamente mostra imagem radiolúcida bem delimi-
tada compatível com granuloma e/ou cisto periapical.  

Histopatologia - Revela grandes quantidades de fendas, que 
correspondem aos cristais de colesterol, em torno delas pode 
ser observado tecido de granulação com infiltrado inflamatório 
crônico (Figura 65).

Figura 65 - Aspecto histopatológico de cristais de colesterol (círculos) 
circundados por tecido de granulação (*).

OSTEOMIELITE
Condição inflamatória, usualmente de origem infecciosa, que 
compromete a porção óssea cortical e medular. Pode ser agu-
da ou crônica, decorrente de infecção de origem dentária, fra-
turas, sequestros ósseos e traumas localizados nos rebordos 
alveolares. A dor e a tumefação são variáveis na osteomielite 
crônica/supurativa (OSC).
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Radiograficamente observa-se áreas radiolúcidas difusas 
mal definidas envolvendo a região (radiografia periapical- Fi-
gura 66).

Histopatologia - Presença de osso desvitalizado, caracteri-
zado por perdas de osteócitos na lacuna, e presença de colô-
nias bacterianas e células inflamatórias (Figura 67).

Tratamento – Cirúrgico e antibioticoterapia por vários meses.

Figura 66 - Aspecto radiográfico de osteomielite (círculo pontilhado).

Figura 67 - Aspecto histopatológico de osteomielite mostrando osso 
desvitalizado, inflamação circundante e bactérias (setas).
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CISTOS ODONTOGÊNICOS DE 
DESENVOLVIMENTO

Os cistos odontogênicos podem ser inflamatórios ou de desen-
volvimento.

São resultantes da proliferação de remanescentes epiteliais 
associados à formação dos dentes. Esse epitélio compreende 
a lâmina dentária, o órgão do esmalte e a bainha de Hertwig. 
Os remanescentes epiteliais presentes na maxila e mandíbula 
são originados do ectoderma que reveste os processos em-
brionários formadores da face e boca. O tratamento é remo-
ção cirúrgica.

Os cistos odontogênicos inflamatórios são o periapical, o resi-
dual e o da bifurcação vestibular.

Os cistos odontogênicos de desenvolvimento são:

•	 Cisto botrioide; 

•	 Cisto da lâmina dentária; 

•	 Cisto de erupção;

•	 Cisto dentígero;

•	 Cisto gengival do adulto;

•	 Cisto odontogênico calcificante;

•	 Cisto odontogênico glandular;	

•	 Cisto periodontal lateral;

•	 Queratocisto odontogênico.
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Serão apresentados os cistos odontogênicos de desenvolvi-
mento mais comuns no Laboratório de Patologia da Faodo/
UFMS.

QUERATOCISTO ODONTOGÊNICO
O queratocisto odontogênico surge a partir do epitélio odonto-
gênico. Os estudos mostram duas fontes principais do epitélio 
para o seu aparecimento: restos celulares da lâmina dentária 
e extensões das células basais do epitélio bucal suprajacen-
te. Apresenta comportamento clínico, crescimento e aspectos 
histopatológicos específicos e alta taxa de recidiva. O meca-
nismo de seu crescimento não é totalmente esclarecido, po-
dendo estar relacionado a fatores desconhecidos inerentes 
ao próprio epitélio ou a atividades enzimáticas na cápsula fi-
brosa. Atualmente, os estudos têm demonstrado o papel de 
gene (gene PTCH) na etiologia. Sinais e sintomas estão, na 
maioria dos casos, ausentes, sendo muitas vezes descober-
tos em exames radiográficos de rotina. Quando presente, ma-
nifesta-se com dor e expansão óssea. O sítio de preferência 
é a mandíbula. Múltiplos queratocistos odontogênicos presen-
tes em um paciente sugerem a manifestação da síndrome do 
carcinoma nevoide de células basais (Síndrome de Gorlin). 
De sua parede cística pode surgir um ameloblastoma.

Radiograficamente apresenta área radiolúcida uni ou multi-
locular, com margens escleróticas. Mais frequente na região 
dos dentes posteriores e no ramo mandibular. Podem ser 
observados deslocamentos dos dentes vizinhos, ou reabsor-
ções radiculares dos dentes envolvidos (Figura 68).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam fragmento 
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de cápsula cística fina sem presença de infiltrado inflamatório. 
Presença de revestimento epitelial estratificado paraquerati-
nizado, contendo poucas camadas de células com aparência 
corrugada ou ondulada na camada superficial. As células da 
camada basal mostram arranjo em paliçada, núcleos polari-
zados e hipercromáticos. A ausência de cristas epiteliais faz 
com que o revestimento tenha interface plana, com a cápsula 
delgada e separação entre elas comumente observada. 

O conteúdo cístico pode incluir grandes quantidades de que-
ratina descamada (Figura 69 e 70). 

Diagnóstico diferencial com cisto dentígero, ameloblastoma, 
cisto odontogênico periodontal lateral, cisto radicular, lesão 
central de células gigantes. 

Tratamento - Remoção cirúrgica.

Figura 68 - Aspecto radiográfico de queratocisto odontogênico (seta).
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Figura 69 - Aspecto histopatológico de queratocisto odontogênico. 
Revestimento epitelial delgado paraqueratinizado, com poucas camadas 
de células, corrugado, camada basal em paliçada, núcleos polarizados e 

hipercromáticos (setas duplas). 
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Figura 70 - Aspecto histopatológico de queratocisto em transformação 
ameoloblástica .

CISTO DENTÍGERO
(Cisto Folicular)

Ocorre pela separação do epitélio reduzido do órgão do es-
malte da coroa do dente, em associação com dentes que não 
erupcionam (inclusos), supranumerários, odontomas. Geral-
mente é unilocular, mais prevalente na mandíbula. Expansão 
das corticais ósseas e deformidade local podem ser observa-
das.

Radiograficamente mostra imagens radiotransparentes uni-
loculares com margens escleróticas bem definidas, associa-
das com as coroas de dentes não irrompidos (Figura 71). 
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Histopatologia – Os cortes microscópicos apresentam cáp-
sula cística de tecido conjuntivo fibroso revestida por epitélio 
usualmente delgado, com poucas camadas de células. A in-
terface entre o epitélio e conjuntivo é plana. Na cápsula po-
dem estar presentes remanescentes de epitélio odontogênico 
(Figura 72). 

Tratamento - Remoção cirúrgica.

Figura 71 - Aspecto radiográfico de cisto dentígero (setas).

Figura 72 - Aspecto histopatológico de cisto dentígero. Cápsula fibrosa e 
epitélio adelgaçado.
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CISTO ODONTOGÊNICO CALCIFICANTE
(Cisto de Células Fantasmas / Cisto de Gorlin)

É uma lesão predominantemente intraóssea incomum que 
demonstra considerável diversidade histopatológica e com-
portamento clínico variável. Alguns pesquisadores o classi-
ficam como neoplasia. É derivado de epitélio odontogênico 
remanescente da maxila ou mandíbula. Clinicamente, obser-
va-se aumento de volume, em maxila ou mandíbula, porém 
a região de caninos é a mais afetada, quando comparada a 
outras regiões. Pode ou não apresentar sintomatologia dolo-
rosa. Pode ocorrer extraósseo.

Radiograficamente é uma lesão radiotransparente, uni ou 
multilocular, bem definida e onde se observam estruturas ra-
diopacas dentro da lesão, produzidas pela calcificação. Pode 
estar associada a um dente não erupcionado, ou a odonto-
mas (Figura 73). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram cápsu-
la cística constituída de tecido fibroso e presença de epitélio 
odontogênico, formado por células basais do tipo colunares 
ou cubóides, com agregado celular lembrando ameloblastos. 
A camada de epitélio arranjado frouxamente lembra o retículo 
estrelado do órgão do esmalte (Figura 74). 

Observa-se, dentro do componente do epitélio odontogênico, 
a presença de células largas, circulares ou fusiformes, com 
perda de núcleos e levemente eosinofílicas, porém com pre-
servação de seu contorno básico, que são denominadas célu-
las-fantasmas. Evidencia-se material calcificado (Figura 74).

Tratamento - Remoção cirúrgica.
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Figura 74 - Aspecto histopatológico de cisto de Gorlin. Epitélio arranjado 
frouxamente lembrando o retículo estrelado do órgão do esmalte (A). 

Células-fantasmas no componente epitelial (B - seta). Células-fantasmas 
calcificadas (C-seta).

Figura 73 - Aspecto radiográfico de cisto de Gorlin.
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CISTO PARADENTAL (CRAIG)
(Cisto da bifurcação vestibular)

A Organização Mundial de Saúde definiu-o como um cisto in-
comum que ocorre próximo à margem cervical da face late-
ral da raiz, como consequência de um processo inflamatório. 
Pode aparecer ainda nas faces vestibular e distal de molares 
inferiores semi-erupcionados, principalmente terceiros mola-
res, onde há história associada de pericoronarite. Apesar de 
sua patogênese ser incerta, acredita-se que um processo in-
flamatório, como uma periodontite ou pericoronarite, estimule 
seu desenvolvimento. Mais de dois terços dos casos ocorrem 
durante a terceira década de vida e mais da metade está as-
sociada aos terceiros molares inferiores; o restante está rela-
cionado com o primeiro e segundo molares e, mais raramen-
te, com dentes anteriores.

Radiograficamente a lesão apresenta imagem radiolúcida 
bem definida adjacente a dentes semi-inclusos, simulando 
uma doença periapical ou periodontal. O ligamento periodon-
tal e a lâmina dura estão intactos e contínuos ao redor da raiz, 
na junção cemento-esmalte (Figura 75)

Histopatologia - O exame histopatológico desse tecido reve-
lou uma cápsula conjuntiva revestida por epitélio estratificado 
pavimentoso de espessura variada, exibindo reação inflama-
tória crônica intensa (Figura 76).

Não pode ser diferenciado histopatologicamente de outros 
cistos odontogênicos de origem inflamatória. A cápsula de te-
cido conjuntivo exibe grande infiltração inflamatória, sendo re-
vestida por epitélio escamoso estratificado não queratinizado 
hiperplásico.
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Tratamento- Remoção cirúrgica e encaminhamento para 
exame anamopatológico.

Figura 75 - Aspecto radiográfico de cisto paradental.

Figura 76 - Aspecto histopatológico de cisto paradental. Cápsula de tecido 
conjuntivo intensamente inflamada.
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CISTO PERIODONTAL LATERAL
(CPL)

CPL é um tipo raro de cisto de desenvolvimento não ceratini-
zado e não inflamatório. Sua prevalência é maior em adultos, 
acometendo-os mais frequentemente na quinta e sexta déca-
das de vida. Ocorre principalmente na mandíbula na região 
de incisivo lateral, canino e pré-molar inferior. Não apresen-
ta sinais dolorosos ou sintomas clínicos. A descoberta desse 
cisto geralmente se dá por meio de exames radiográficos de 
rotina. Sugere-se que sua origem é de remanescentes da lâ-
mina dentária.

Radiograficamente revela área radiolúcida unilocular, bem 
circunscrita ou em forma de “gota”, com bordas escleróticas 
relacionadas à raiz do dente vital.

Histopatologia - Os cortes microscópicos revelam uma ca-
vidade revestida por tecido epitelial delgado não ceratiniza-
do, composto por células cuboidais, com espessamento em 
algumas áreas, circundado por cápsula de tecido conjuntivo 
fibroso (Figura 77 e 78).

A associação clínica, radiográfica e histopatológica contribui 
para o diagnóstico de CPL.

Tratamento – Remoção cirúrgica.  Acompanhar o paciente 
por alguns anos.
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Figura 77 - Aspecto histopatológico de cisto periodontal lateral.

Figura 78 – Aspecto histopatológico de cisto periodontal lateral. Observa-
se tecido epitelial constituído por células cuboidais, que se destacaram do 

espessamento do limitante epitelial. 
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TUMORES ODONTOGÊNICOS

Os tumores odontogênicos compreendem um grupo de lesões 
de diversos tipos histopatológicos e comportamentos clínicos 
que têm como origem os tecidos formadores do dente. O tra-
tamento, na grande maioria, é remoção cirúrgica. Classifica-
ção atual da OMS (2017) para tumores e cistos 

Os tumores são odontogênicos classificados em:

I - TUMORES ODONTOGÊNICOS 
EPITELIAIS:

Benignos:

A – Ameloblastoma:

a.	 Ameloblastoma;

b.	 Ameloblastoma unicístico;

c.	 Ameloblastoma extraósseo ou periférico.

B-Tumor odontogênico adenomatoide;

D-Tumor odontogênico epitelial calcificante;

E-Tumor odontogênico escamoso;

F-Fibroma ameloblástico.
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Malignos:

A-Carcinoma ameloblástico;

B-Carcinoma odontogênico esclerosante;

C-Carcinossarcoma odontogênico.

II - TUMORES ODONTOGÊNICOS MISTOS:
A- Odontoma composto;

B- Odontoma complexo;

C- Tumor odontogênico primordial;

D-Tumor dentinogênico de células fantasmas.

III - TUMORES MESENQUIMAIS/ 
ECTOMESÊNQUIMAIS ODONTOGÊNICOS:

A - Mixoma odontogênico/mixofibroma;

B – Cementoblastoma;

C - Fibroma odontogênico;

D – Fibroma cemento –ossificante.

Serão apresentados os tumores odontogênicos mais comumen-
te diagnosticados no laboratório de Anatomopatologia Bucal da 
Faodo/UFMS.
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AMELOBLASTOMA
É um tumor benigno do epitelial odontogênico dos maxilares.  
Caracteriza-se por crescimento lento, inicialmente indolor, lo-
calmente invasivo e com alto índice de recidiva, porém sem 
tendência à metástase, mas capaz de causar grandes defor-
midades faciais. Ocorre com maior frequência na mandíbula 
(região de molar e ramo ascendente), em pacientes acima 
de 20 anos (Figura 79). Afeta ambos os gêneros. Etiologia 
desconhecida. Estudos apontam a desregulação de diversos 
genes no desenvolvimento de um dente. Pode apresentar-se 
clínica/radiograficamente em três subtipos: ameloblastoma 
(convencional), unicístico e periférico (extraósseo). Em 2017, 
a classificação das variantes do ameloblastoma tipo padrão 
basaloide, acantomatoso, de células granulosas ficou restrita 
ao ameloblastoma. 

As estruturas epiteliais que podem originar um ameloblasto-
ma são remanescentes da lâmina dentária, restos de Malas-
sez, epitélio reduzido do órgão do esmalte, células da camada 
basal do epitélio de revestimento da mucosa bucal e de epi-
télios císticos. 

Os padrões histológicos mais frequentes de células tumorais 
são o folicular e plexiforme, entre outras variantes menos co-
muns. Diagnósticos diferenciais: queratocisto, mixoma, tumor 
central de células gigantes.

Radiograficamente apresenta imagens variadas uni ou mul-
tilocular (em loculações grandes, confere aspecto de bolhas 
de sabão e, quando menores, têm aspecto de favo de mel). 
Os frequentes achados radiográficos são reabsorções e mo-
bilidades dos dentes envolvidos com o tumor, além da pre-
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sença de dente incluso associado à lesão. Atualmente, esses 
tumores intraósseos devem ser observados por meio tomo-
grafia (Figura 80 e 81).

Histopatologia - Os cortes histológicos revelam presença de 
células neoplásicas odontogênicas benignas dispostas em ni-
nhos, ilhas ou cordões, e as células periféricas apresentam-se 
em padrão de paliçada, com núcleos polarizados em direção 
oposta à membrana basal.

Na região central dos ninhos ou ilhas, as células mostram ar-
ranjos frouxos semelhantes ao retículo estrelado do órgão do 
esmalte. O padrão plexiforme consiste em longos cordões ou 
placas de epitélio odontogênico anastomosado (Figura 82).

Tratamento - remoção cirúrgica. Cada caso deve ser avalia-
do individualmente e sempre acompanhar o paciente.

Figura 79 - Aspecto clínico de ameloblastoma (setas).
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FIGURA 80 - ASPECTO RADIOGRÁFICO (PARTE SUPERIOR) E TOMO-
GRÁFICO (PARTE INFERIOR) DE AMELOBLASTOMA.

Figura 81 - Ameloblastoma. Aspecto radiográfico: favo de mel (A), bolha 
de sabão (B) e unilocular (C). Aspecto clínico (D e E) e radiográfico (E 

– bolha de sabão) de ameloblastoma do paciente. Imagens cedidas por 
Dr. Eduardo Giordano de Barros (C) e Prof. Dr. José Carlos Mendonça, 

Faodo, UFMS (D, E e F).
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Figura 82 - Aspecto histopatológico de ameloblastoma. Células epiteliais 
odontogênicas em ninhos (A e B). Células em paliçada, com polarização 

invertida (A,B,C, D e E). Arranjo semelhante ao retículo estrelado do órgão 
do esmalte (setas azuis). Formação de  microcistos (F).

Figura 83 - Semelhança do ameloblastoma (à direita) ao  retículo 
estrelado do órgão do esmalte (à esquerda).
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AMELOBLASTOMA UNICÍSTICO
A designação de ameloblastoma unicístico como uma enti-
dade clínica distinta de outras lesões com aspecto cístico é 
um conceito relativamente novo. Foi descrito em 1977, por 
Robinson e Martinez. É comum em jovens, na segunda dé-
cada de vida. Pode estar relacionado com um terceiro molar 
deslocado, ou pode surgir de um cisto dentígero. Frequente-
mente localiza-se na região posterior da mandíbula. Seu com-
portamento biológico é considerado menos agressivo que o do 
ameloblastoma convencional e apresenta melhor prognóstico, 
com baixo índice de recidiva. Na punção, pode ser observado 
um líquido citrino.

Quanto ao padrão histopatológico, apresenta duas variantes: 
1-  variante luminal (ameloblastoma luminal), com epitélio 
ameloblastomatoso forrando a parede cística e presença de 
extensões papilares se estendendo para o interior do lúmen 
(ameloblastoma unicístico intraluminal); 2- variante mural 
(ameloblastoma unicístico mural), com o tecido capsular infil-
trado pelo epitélio ameloblastomatoso. O tipo mural tem com-
portamento mais agressivo.

Radiograficamente apresenta-se como lesão radiolúcida 
unilocular, bem delimitada (Figura 84).

Atualmente os diagnósticos radiográficos dos tumores odon-
togênicos podem ser auxiliados por exames de tomografia 
computadorizada e ressonância magnética.

Histopatologia – Os cortes histopatológicos revelam frag-
mentos de neoplasia odontogênica benigna, caracterizada por 
células cúbicas, cilíndricas e áreas, semelhantes ao retículo 
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estrelado do órgão do esmalte, revestindo extenso espaço 
cístico e epitélio, com células basais em paliçada e polariza-
ção nuclear. As células neoplásicas também formam folículos 
e espaços císticos menores na cápsula de tecido conjuntivo, 
ora colagenoso, ora mixomatoso (Figura 85 e 86).  

Tratamento - cirurgias conservadoras, como enucleação e/ou 
curetagem da lesão. O tipo mural deve ser tratado de forma 
mais ampla. Acompanhar o paciente.

Figura 84 - Ameloblastoma unilocular. Aspecto clínico e imagem 
intraóssea radiolúcida unilocular (semelhante a cisto dentígero, 

ceratocisto). Rx cedido pelo prof. Dr. José Carlos Mendonça, Faodo/
UFMS.

Figura 85 - Epitélio Ameloblástico: camada hipercromada e polarizada. As 
células epiteliais lembram um retículo estrelado.
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Figura 86 - Ninhos de células ameloblásticas na cápsula. Essa lesão 
mostra um comportamento mais agressivo. Deve ser tratada de forma 

mais ampla.

TUMOR ODONTOGÊNICO 
ADENOMATOIDE (TOA)

Neoplasia odontogênica que tem sua provável origem a partir 
do epitélio do órgão interno do esmalte, a partir do estrato in-
termediário e do resto epitelial de Malassez. Ocorre mais em 
jovens. A localização mais frequente é o segmento anterior da 
maxila (figura 87), em associação com canino incluso. Mani-
festa-se com aumento de volume do local afetado, decorrente 
de expansão das corticais ósseas. Pode ter uma variante ex-
traóssea.  Usualmente indolor e de crescimento lento.

Radiografia - Observa-se área radiolúcida de aspecto císti-
co bem demarcada, podendo conter mineralização discreta 
no seu interior e quase sempre envolve a coroa de um dente. 
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Pode simular cisto dentígero, cisto periapical, ameloblastoma 
e cisto odontogênico calcificante, entre outros (Figura 88).

Histopatologia - Os cortes histológicos revelam tumor be-
nigno odontogênico constituído por células epiteliais fusi-
formes e cuboides, formando nódulos com padrão vorticilar 
e espaços semelhantes a ductos, alguns contendo mate-
rial hialino e basofílico no interior. A lesão mostra acúmulo 
de material hialino intercelular e quantidades variáveis de 
material calcificado amorfo. O tumor apresenta-se envolvido 
parcialmente por cápsula fibrosa vascular, com áreas hemor-
rágicas (Figura 89).

Tratamento- Remoção cirúrgica.

Figuras 87, 88 - Aspectos clínico e radiográfico de TOA: área radiolúcida 
circunscrita (A) (Costa et al., 2021). Aspecto clínico pré-cirúrgico (B): 

aumento de volume na região de canino incluso; Pós-cirugia (C). 
Dispositivo de descompressão (D). Fotos de caso clínico cedidas pela 

prof.ª Dra. Ellen Gaetti, Faodo/UFMS. 
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Figura 89 – Aspecto histopatológico de TOA. Arranjos semelhantes a 
rosetas ou que se assemelham a ductos. Escasso estroma de tecido 
conjuntivo e algumas estruturas contendo material hialino no interior. 

Formações envoltas de células cuboidal e fusiformes, que lembram pré-
ameloblastos.

TUMOR ODONTOGÊNICO EPITELIAL 
CALCIFICANTE

(Tumor de Pindborg - TOEC)

O tumor odontogênico epitelial calcificante, também conhecido 
como tumor de Pindborg, trata-se de uma lesão incomum be-
nigna, porém localmente invasiva, que ocorre em pouco menos 
de 1% dos tumores odontogênicos. Esse tipo de tumor acome-
te pacientes entre 30 e 50 anos de idade, sem predileção por 
sexo. Cerca de 2/3 dos casos são encontrados na mandíbula, 
na região posterior, surgindo como uma tumefação indolor, de 
crescimento lento. Podem estar associados a dentes inclusos. 
A patogênese permanece desconhecida, embora comumente 
seja aceito que se desenvolva a partir de remanescentes do 
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epitélio odontogênico (lâmina dentária e estrato intermediário) 
presentes no interior da mandíbula, maxila e gengiva, caracte-
rizando-se pelo desenvolvimento de estruturas celulares hiali-
nas e homogêneas, as quais podem calcificar e ser liberadas 
pelo rompimento de células.

Radiografia - Observa-se uma área radiolúcida unilocular, que 
pode se tornar multilocular com seu desenvolvimento e presen-
ça marcante de radiopacidade com pontos difusos, focos radio-
pacos ou massas compactas. (Figura 90). Radiograficamente 
pode lembrar outros tumores odontogênicos, como o odontoma. 

Histopatologia - A microscopia evidencia fragmentos de mu-
cosa bucal revestidos por tecido epitelial estratificado pavimen-
toso paraqueratinizado suportado por tecido conjuntivo denso. 
Na região central, observam-se massas de material hialino/
eosinofílico e amorfo (semelhantes a material amiloide), per-
meadas por células odontogênicas epiteliais poliédricas, com 
pontes celulares intactas (Figura 91).

Tratamento - Remoção cirúrgica com margens de segurança. 
Pode recidivar. Acompanhar o paciente.

Figura 90 – Aspecto radiográfico de TOEC. Imagens radiográficas com 
áreas radilúcidas e radiopacas no interior da lesão (seta), associada a 

dente impactado.
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Figura 91 - Aspecto histopatológico de tumor odontogênico epitelial 
calcificante. Camadas de células tumorais poliédricas com contorno celular 

bem definido e pontes intercelulares (A). Presença de material hialino/
eosinofílico amorfo (B – setas). Calcificações do tipo anéis de Liesegang 

(quadro superior à esquerda).

TUMOR ODONTOGÊNICO MISTO
ODONTOMA

Tumor odontogênico comum. É considerado anomalia do de-
senvolvimento (hamartoma), e não uma neoplasia verdadeira. 
Apresenta-se sob a forma de dentículos ou massa constituída 
de todos os tecidos dentários. Em razão dessa apresenta-
ção, duas denominações são utilizadas: odontoma compos-
to e odontoma complexo. Normalmente são assintomáticos, 
de ocorrência frequente no complexo maxilo-mandibular. São 
diagnosticados através de exames radiográficos de rotina (Fi-
gura 92).

Radiograficamente, as imagens mostram estruturas radio-
pacas pequenas e disformes, semelhantes a dentículos, na 
região anterior da maxila (odontoma composto), impedindo 
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a erupção de um dente, circundadas por uma estreita zona 
radiotransparente. O odontoma complexo apresenta-se como 
uma massa aglomerada formada por esmalte e dentina, que 
não se assemelha a um dente, mais comum em região poste-
rior da mandíbula (Figura 93).

Histopatologia – Microscopicamente, as lesões de odonto-
ma apresentam todas as estruturas dentárias: matriz de es-
malte; dentina ou material dentinoide; polpa e cemento, em 
um estroma de tecido conjuntivo fibroso, sendo toda a massa 
envolta por uma cápsula fibrosa (Figura 94 e 95).

Os exames de imagem, em conjunto com exames clínicos, 
ajudam na definição do diagnóstico.

Tratamento - Remoção cirúrgica.

Figura 92 - Aspecto clínico e remoção cirúrgica de odontoma composto 
(A). Dentículos (B e C). Caso clínico cedido pelo cirurgião bucomaxilofacial 

Dr. Eduardo Giordano Barros.
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Figura 93 - Aspecto radiográfico de Odontoma composto (A) e Odontoma 
complexo (B, C).
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Figura 94 - Aspecto histopatológico - Dentina (seta preta), tecido 
conjuntivo semelhante à polpa dentária (seta vermelha).

Figura 95 - Aspecto histopatológico - Túbulos dentinários e tecido 
pulpar (seta vermelha ) constituído por tecido conjuntivo fibroso frouxo 

vascularizado, contendo odontoblastos.
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TUMORES ODONTOGÊNICOS DE 
ECTOMESÊMQUIMA

CEMENTOBLASTOMA
Neoplasia odontogênica benigna pouco observada, caracte-
rizada por tecido semelhante a cemento e que mantém uma 
situação de continuidade com cemento, raiz e dentina do 
dente. Mais comum na mandíbula, área de molares e pré-
-molares, apresenta crescimento lento e ilimitado.

Radiograficamente apresenta-se como massa radiopaca 
solitária e confluente com a raiz (ou raízes) do dente en-
volvido. Na periferia da lesão observa-se zona radiolúcida 
delicada e circundante (Figura 96).

Histopatologia – Microscopicamente, observa-se tecido 
semelhante ao cemento, disposto em trabéculas e massas 
compactas, entremeado de tecido conjuntivo fibroso celular 
e vascularizado (Figura 97).

Tratamento - Acompanhamento e, quando necessário, re-
moção cirúrgica do dente envolvido. 

Figura 96 - Aspecto radiográfico de cementoblastoma. Imagens cedidas 
pelo Dr. Pedro Gregol (Faodo, UFMS).
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Figura 97 - Aspecto histopatológico de cementoblastoma benigno. 
Discreta linha de reversão, tecido conjuntivo exuberante, osteócitos. 

Imagem cedida pelo dr. Gleyson Kleber do Amaral Silva.
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MIXOMA

Neoplasia odontogênica de origem mesenquimal, que pode 
ocorrer em tecidos ósseos e moles. Inicialmente assintomáti-
co, porém infiltrativo. O tumor exibe crescimento lento, causa 
expansão e pode ocorrer perfuração cortical, preferencial-
mente envolvendo a maxila. Ocorre predominantemente em 
adultos jovens. Pode envolver quaisquer ossos gnáticos, sen-
do a mandíbula a mais afetada (Figura 98). 

Radiograficamente mostra imagem radiolúcida, uni ou multi-
locular, septada por delicadas traves ósseas, o que lembra o 
aspecto de favo de mel (colmeia), bolhas de sabão ou teia de 
aranha, com limites, por vezes, indefinidos. Pode deslocar ou 
causar reabsorção dos dentes na região do tumor. Apresenta 
radiograficamente muita semelhança com o ameloblastoma. 
Observa-se deslocamento radicular e reabsorções radicula-
res (Figura 99). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram células 
mesenquimais com formas variadas (estreladas, arredonda-
das e fusiformes) em abundante estroma frouxo, com compo-
nente mucoide (gelatinosa) que contém poucas fibras coláge-
nas. Histologicamente não é encapsulado 

(Figura 100).

Tratamento - pode ser por curetagem ou remoção cirúrgica 
com ressecções extensas. Avaliar sempre o paciente.
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Figura 98 - Aspecto clínico extraoral e  intraoral. Notar abaulamento 
da região anterolateral esquerda de maxila, com apagamento do fórnix 

vestibular da região. Mucosa íntegra, sem alterações de cor e sem 
ulcerações. Notar ainda, apinhamento e deslocamento dentários da 

região, provocados pela lesão.

Figura 99 – Aspecto radiográfico - Radiografia oclusal (lado esquerdo) do 
caso clínico da figura anterior: extensa lesão radiolúcida multilocular, de 
limites definidos, apresentando algumas trabéculas ósseas no seu interior, 
acometendo toda a região anterolateral esquerda de maxila. Lado direito - 
Imagem radiolúcida multilocular. Observam-se septos por traves ósseas, 
dando aspecto de favo de mel. Imagens cedidas pelo prof. Dr. José Carlos 
Mendonça (Faodo, UFMS).
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Figura 100 - Aspecto histopatológico de mixoma. Observar estroma mi-
xoide (seta vermelha) com  células tumorais fusiformes e estreladas  (seta 
preta).

PATOLOGIA ÓSSEA

CISTO ÓSSEO TRAUMÁTICO / 
PSEUDOCISTO ÓSSEO TRAUMÁTICO

(Cisto ósseo simples, cisto ósseo solitário, cisto ósseo 
hemorrágico ou cavidade óssea idiopática)

Cavidade benigna vazia ou contendo líquido dentro do osso, 
desprovida de revestimento epitelial. Ocorre na maxila e, pre-
ferencialmente, mandíbula. Patogênese incerta, sugestiva 
de trauma ósseo incapaz de provocar fratura, mas que pode 
resultar em hematoma intraósseo. Se o hematoma não for 
reparado, poderá liquefazer-se, resultando em defeito cístico.

Radiograficamente apresenta imagem radiotransparente bem 
delineada, envolvendo vários dentes. O defeito radiotransparen-
te mostra frequentemente projeções semelhantes a cúpulas vol-
tadas para cima insinuando-se entre as raízes dentárias, e não 
mostra reabsorções (Figura 101).
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Histopatologia – Presença de uma camada fina de tecido 
conjuntivo fibroso vascular (Figura 102). 

Tratamento – Curetagem e acompanhamento do paciente. 

Figura 101 - Aspecto radiográfico de cisto ósseo traumático em região de 
molares inferiores, lado direito.

Figura 102 - Aspecto hispatológico de cisto ósseo traumático. Fina 
membrana de tecido conjuntivo vascular ao lado do osso. Em destaque, 

no canto inferior esquerdo, lacunas de Howship.
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DEFEITO OSTEOPORÓTICO FOCAL DA 
MEDULA ÓSSEA

O defeito osteoporótico focal de medula óssea é uma altera-
ção radiográfica relacionada à presença de medula óssea que 
simula a imagem de diferentes processos patológicos intra-
ósseos.  Alguns autores acreditam que essa alteração se dá 
em decorrência de um defeito no reparo ósseo após extração 
dentária. Mas as hipóteses de medula fetal persistente, ou de 
hiperplasia medular em resposta à demanda por eritrócitos 
também são consideradas. Clinicamente não apresenta ma-
nifestações, é indolor, frequente na região posterior da mandí-
bula e é identificado através de achado radiográfico. 

Radiograficamente apresenta-se radiotransparente de tama-
nhos variados, com bordas mal definidas e trabéculas centrais 
finas (Figura 103). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam presença 
de medula hematopoiética celular, agregados linfoides e ou-
tros elementos celulares, entre eles os megacariócitos (Figura 
104).

Tratamento - Após o diagnóstico esclarecedor (biopsia inci-
sional), nenhum tratamento é necessário. 
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Figura 103 - Aspecto radiográfico de defeito osteoporótico evidenciando 
lesão radiolúcida relacionada ao elemento 38 (A). Aspecto tomográfico 
mostrando lesão medindo 21,15 X 17,51 mm (B), reabsorção do teto e 

das paredes do canal mandibular e comprometimento de cortical óssea, 
principalmente da lingual (D).

Figura 104 - Aspecto histopatológico de defeito osteoporótico. Observa-se 
medula óssea hematopoiética normal.
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ESCLEROSE ÓSSEA / OSTEOESCLEROSE 
IDIOPÁTICA

Refere-se a uma alteração focal do osso esponjoso normal, 
cuja radiodensidade está aumentada, assintomática, disso-
ciada da expansão da cortical. Ocorre alargamento das trabé-
culas ósseas e diminuição dos espaços medulares.

Radiograficamente são observadas áreas de radiopacidade 
aumentada e massa radiodensa redonda ou elíptica bem de-
finida (Figura 105). 

Histopatologia - Microscopicamente mostra osso denso la-
melar, com escassa medula óssea.

Tratamento - Nenhum. Acompanhar o paciente radiografica-
mente.
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Figura 105 - Aspecto radiográfico de esclerose óssea (setas).

EXOSTOSE E TORUS
Crescimentos ósseos benignos submucosos, nodulares, so-
litários ou múltiplos. Comuns no palato e/ou face lingual da 
mandíbula e vestíbulo do rebordo maxilar, com grande inci-
dência na população. Não têm significado clínico maior, não 
necessitam remoção, a não ser por finalidade estética, por 
interferência de aparelho protético ou por traumas localizados 
(Figura 106).

Radiograficamente apresenta-se como massa radiopaca 
(Figura 107).

Histopatologia - apresenta-se como osso compacto ou es-
ponjoso.

Não necessita de tratamento, mas procura-se fazer cirurgia 
estética quando a estética incomoda.
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Figura 106 - Aspecto clínico de exostose (setas). Torus ulcerado (C).

Figura 107 - Aspecto radiográfico de exostose.
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OSTEOMA
Tumor odontogênico benigno de crescimento lento, composto 
por osso esponjoso ou compacto originado no periósteo dos 
ossos craniofaciais. Pode ocorrer no interior do osso ou na 
sua superfície (Figura108). 

Radiograficamente são massas radiopacas bem delimitadas 
- circunscritas (Figura 109).  A presença múltipla de osteomas 
nos maxilares auxilia no diagnóstico da Síndrome de Gardner.

Histopatologia - os cortes microscópicos mostram tecido ós-
seo compacto e escasso osso medular (Figura 110).

Tratamento - remoção cirúrgica.

Figura 108 - Aspecto clínico de osteoma.

Figura 109 - Aspecto radiográfico de osteoma.
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Figura 110 - Aspecto histopatológico de osteoma - tecido ósseo lamelar 
compacto.
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LESÕES FIBRO-ÓSSEAS
DISPLASIA CEMENTO-ÓSSEA FLORIDA

É uma lesão fibro-óssea reativa benigna e assintomática na 
qual se dá a substituição de tecido ósseo por tecido conjuntivo 
fibroso. Pode ser descoberta ao acaso, por exame radiográfico 
de rotina, não sendo necessária biópsia. Aparece nas áreas 
dentadas dos maxilares. Acomete, majoritariamente, pacientes 
do gênero feminino, melanodermas, de meia idade, com envol-
vimento de vários quadrantes maxilares (Figura 111). 

Radiograficamente, a lesão apresenta três aspectos: primeira 
fase de lise óssea proporcionando rarefação óssea periapical 
(radiolúcida), segunda fase, ou cementoblástica, caracteriza-
da pela deposição de material mineralizado proporcionando 
imagem mista, e fase final com grandes massas radiopacas 
(Figura 112).

Histopatologia - Os cortes histológicos revelam tecido con-
juntivo composto de fibroblastos em franca atividade, fibras 
colágenas, vasos sanguíneos de pequeno calibre e inúmeros 
trabeculados ósseos e partículas esféricas semelhantes a ce-
mento (Figura 113). 

Tratamento - Para pacientes assintomáticos, recomenda-se 
controle regular e manutenção da higiene bucal. Em pacien-
tes sintomáticos, o tratamento é complexo.
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Figura 111 - Aspecto clínico de displasia óssea florida. A e B – mesmo 
paciente. C, D, E e F – mesma paciente.

Figura 112 - Aspecto radiológico de displasia óssea florida (setas).
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Figura 113 - Aspecto histopatológico de displasia óssea florida. Tecido 
conjuntivo composto de fibroblastos, fibras colágenas, trabeculados 
ósseos e partículas esféricas semelhantes a cemento (A). Partículas 
esféricas semelhantes a cemento (B – setas). Fibroblastos em franca 

atividade (C – seta).

DISPLASIA FIBROSA
É uma lesão benigna, de origem genética, com desenvolvimen-
to lento, do grupo das diversas lesões fibro-ósseas. Caracteri-
za-se pela substituição do osso sadio por um tecido neoformado 
a partir da proliferação anormal de fibroblastos e diferenciação 
de osteoblastos, resultando em defeito de substituição do osso 
esponjoso e medular por um tecido conjuntivo fibroso. 
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Apresenta-se nas formas monostótica, que envolve somente 
um osso, e poliostótica, na qual acomete duas ou mais estrutu-
ras ósseas. O desenvolvimento da displasia fibrosa pode pro-
vocar deformidade facial, além de compressão nervosa, fratura 
e, em raras situações, degeneração sarcomatosa. O osso ma-
xilar é o mais afetado, com predileção para o gênero feminino. 

Radiograficamente as lesões não mostram limites precisos 
e infiltram-se no osso adjacente normal. O aspecto de “vidro 
despolido” é a principal característica, sendo raro o rompi-
mento de cortical. Os exames de imagem são essenciais para 
ajudar na definição do diagnóstico, associados aos exames 
clínicos e histopatológicos (Figura 114). 

Histopatologia - Os cortes microscópicos mostram tecido 
fibroso intensamente celularizado, com células fusiformes e 
imaturas, vascularizado e presença de trabéculas ósseas iso-
ladas sem osteoblastos na periferia (Figura 115). 

Tratamento – As lesões podem estabilizar-se com o amadu-
recimento do esqueleto. Por razões funcionais ou estéticas, 
às vezes, são necessárias cirurgias.

Figura 114 - Aspecto radiográfico de displasia fibrosa em maxila.
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Figura 115 - Aspecto histopatológico de displasia fibrosa. Observa-se in-
tenso tecido fibroso (áreas mais claras) e trabéculas ósseas de formatos 
irregulares.

FIBROMA CEMENTO-OSSIFICANTE
(Fibroma Ossificante Central – FOC)

São neoplasias benignas incomuns dos maxilares, geralmen-
te de crescimento lento, assintomáticas e caracterizadas pela 
substituição da arquitetura óssea normal por tecido conjuntivo 
rico em fibroblastos e fibras colágenas, com deposição de ma-
terial mineralizado em quantidade e morfologia variada, incluin-
do osso, cemento ou uma combinação desses. 

Acomete majoritariamente a mandíbula e preferencialmente 
envolve mulheres. Apesar de usualmente apresentar desenvol-
vimento lento, essa lesão pode manifestar-se de forma agres-
siva, com alto grau de recidiva, provocando deformidade de 
moderada a severa. 
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O diagnóstico diferencial geralmente se faz com lesões que 
apresentam uma estrutura interna mista radiolúcida-radiopaca, 
principalmente a displasia fibrosa e a displasia cemento-óssea.

Radiograficamente mostra lesão unilocular bem definida, com 
bordas escleróticas. A estrutura interna tem uma densidade mis-
ta radiolúcida-radiopaca, com padrão que depende da forma e 
da quantidade do material calcificado presente (Figura 116). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram tecido 
fibroso celularizado, trabéculas ósseas e de osteoides e áre-
as de depósitos mineralizados esferoidais semelhantes ao 
cemento. Pode ser observada cápsula fibrosa circundando o 
tumor (Figura 117). 

Tratamento – Remoção cirúrgica.

Figura 116 - Aspecto radiográfico de FOC.
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Figura 117 - Aspecto histopatológico de FOC. Cortical óssea delimitando 
lesão (A – seta). Tecido conjuntivo fibroso com material semelhante ao 

cemento e ao osso (B – setas verdes).

LESÃO CENTRAL DE CÉLULAS GIGANTES
(Granuloma central de células gigantes; Tumor central 

de células gigantes)

Lesão intraóssea benigna e de natureza desconhecida. Pode 
ser considerada não agressiva ou agressiva.  A maioria das 
lesões ocorre na mandíbula, com predileção para o sexo femi-
nino e idade inferior a 30 anos. Por se apresentar como lesão 
radiolúcida que pode ser uni ou multilocular, com margens 
bem ou mal definidas, diferentes graus de expansão, erosão 
das corticais e reabsorção da raiz dental em alguns casos, as 
características radiográficas não são específicas para o seu 
diagnóstico (Figura 118). 

Histopatologia – Os cortes microscópios mostram presen-
ça de grande quantidade de células gigantes multinucleadas, 
distribuídas em estroma celularizado composto de fibroblas-
tos fusiformes, células inflamatórias mononucleares, focos de 
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hemorragias e deposição de hemossiderina. Ocasionalmente, 
podem ser encontrados focos osteoides e de osso neoforma-
do no interior das lesões (Figura 119).  

O diagnóstico microscópico diferencial deve ser estabelecido 
através da investigação clínica e radiológica, incluindo Tumor 
Marrom do Hiperparatireoidismo, Querubismo e Cisto Ósseo 
Aneurismático. 

Tratamento – Remoção cirúrgica ou curetagem. 

Figura 118 - Aspectos radiográfico e clínico de lesão central de células 
gigantes em menina de 15 anos e mulher adulta jovem (setas).
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Figura 119 - Aspecto histopatológico de lesão central de células gigantes. 
Grande quantidade de células gigantes multinucleadas (setas vermelhas) 

e hemossiderina (setas pretas).
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LESÕES NEOPLÁSICAS DE TECIDO 
CONJUNTIVO

ANGIOMATOSE ENCÉFALO-TRIGEMINAL
(Síndrome de Sturge-Weber)

É uma doença rara, não hereditária, causada por uma má for-
mação arteriovenosa que envolve os tecidos do cérebro e da 
face. Normalmente é unilateral, ao longo das ramificações do 
nervo trigêmio. Conhecida como manchas de vinho do Porto, 
mas nem todos os pacientes com manchas de vinho do Porto 
possuem a angiomatose de Sturge-Weber. O envolvimento 
intrabucal resulta em áreas hipervasculares (Figura 120).

Histopatologia – Microscopicamente observa-se presença 
de múltiplos espaços vasculares que podem variar em diâ-
metro.

Tratamento– Específico para cada caso.

Figura 120 - Aspecto clínico de paciente portadora da Síndrome de 
Sturge-Weber. Lesão em palato (C - área hipervascular). 
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LINFANGIOMA 
(MALFORMAÇÃO VASCULAR)

Proliferação benigna de numerosos vasos linfáticos, congêni-
tos ou aparecendo logo após o nascimento. Ocorre como uma 
lesão focal superficial ou difusa, no interior da cavidade bucal 
ou como uma massa difusa no pescoço (higroma cístico). A 
localização mais frequente é na língua, seguida de lábios e 
mucosa jugal (Figura 121).

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram vasos 
dilatados revestidos por células endoteliais arredondadas e 
contendo linfa no seu interior. Os vasos situam-se próximos à 
superfície, abaixo do epitélio (Figura 122).

Tratamento - Remoção cirúrgica, porém costuma ocorrer re-
cidiva. Pode ser utilizado laser.

Figura 121 - Aspecto clínico de linfangioma em língua. Crescimento difuso 
ou circunscrito, com superfície irregular,de coloração rósea ou arroxeada.
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Figura 122 - Aspecto histopatológico de linfangioma. Vasos dilatados 
contendo linfa, localizados abaixodo epitélio (setas).

LIPOMA
Neoplasia mesenquimal benigna constituída de células adipo-
sas maduras. Apresenta-se como massa nodular mole, indo-
lor, de crescimento lento, com mucosa lisa normal ou amare-
lada. Os locais mais comuns são mucosa jugal, língua, lábio e 
assoalho de boca (Figura123).

Histopatologia – Os cortes microscópicos dos fragmentos 
revelam neoplasia benigna de tecido adiposo constituído de 
fina cápsula fibrosa e arranjos de células adiposas maduras 
semelhantes àquelas normais. Na presença de componente 
fibroso significativo entremeando as células gordurosas tem-
-se fibrolipoma (Figura 124).

Tratamento - Remoção cirúrgica.
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Figura 123 - Aspectos clínicos de lipoma em mucosa bucal, (A)  língua 
(B), assoalho de boca (C), de tamanhos incomuns, fibrolipoma em lábio 

(B). A imagem D mostra remoção de lesão observada em C.



146

Figura 124 - Aspecto histopatológico de lipoma. Cápsula de tecido 
conjuntivo fibroso (A). Células adiposas (B). Fibrolipoma (C e D).

MALFORMAÇÃO VASCULAR
Crescimento benigno caracterizado por um defeito na matu-
ração dos vasos e na morfogênese vascular, causado princi-
palmente por uma disfunção na regulação da embriogênese e 
vasculogênese. Podem estar presentes no nascimento ou se 
desenvolverem na infância e serem compostas por sistema 
venoso, arterial, capilar, linfático ou arteriovenoso. Nos adul-
tos, podem surgir lesões vasculares nos lábios e na mucosa, 
provenientes de dilatação venosa focal, considerada prolifera-
ção reacional e referida como varizes (Figura125). 
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Histopatologia - Os cortes microscópicos evidenciam prolife-
ração de células endoteliais, formando grandes capilares ou 
espaços cavernosos (Figura 126).

Tratamento - Indica-se esclerose acompanhada de remoção 
cirúrgica, caso necessário. 

Figura 125 - Aspectos clínicos (variados) de malformação vascular em 
língua (A) e lábio (B). Coloração azulada.

Figura 126 - Aspecto histopatológico de malformação vascular. Capilares 
e espaços cavernosos. Não é encapsulado.
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HEMANGIOMA JUVENIL
São lesões proliferativas benignas de origem vascular que 
ocorrem com frequência na infância. Podem ocorrer em qual-
quer superfície corporal, mas são mais comuns na região de 
cabeça e pescoço. A mucosa labial é um sítio comum do seu 
aparecimento.

Histopatologia - Os cortes microscópicos evidenciam frag-
mento de mucosa revestido por tecido epitelial estratificado 
pavimentoso hiperqueratinizado, com acantose. No tecido 
subjacente, observa-se proliferação de células ovoides, de 
núcleos grandes e claros, que abrem, por vezes, pequenos 
espaços vasculares. Na profundidade do corte, as células ne-
oplásicas formam arranjos lobulares. (Figura 127)

Tratamento - na maioria das vezes, não requerem nenhum tra-
tamento.

Figura 127 - Aspecto histopatológico de hemangioma juvenil. A - Arranjo 
lobular da neoplasia. B - Maior aumento da área circulada em “A” revela 

grande quantidade de minúsculos espaços vasculares (setas).
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MIOFIBROMA
Neoplasia benigna rara de células miofibroblásticas (fusifor-
mes), que geralmente envolvem pele, tecidos moles, osso 
e, principalmente, vísceras. Apresenta-se de forma solitária, 
com predomínio para a região de cabeça e pescoço, como 
massas nodulares de crescimento lento, indolor e consistên-
cia firme, sem predileção de idade ou sexo (Figura 128).

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram células 
fusiformes, com núcleos de coloração pálida e citoplasma 
eosinofílico, dispostas entre feixes colagenosos irregulares. 
Imuno-histoquímica positiva para anticorpo antiactina de mús-
culo liso e negativa para desmina (Figura 129). (Caso apre-
sentado em Jornada de Odontologia e premiado).

Tratamento - Remoção cirúrgica, acompanhamento do pa-
ciente e encaminhamento para médico pediatra oncologista.

Figura 128 - Aspecto clínico de miofibroma (setas). Tomografia 
computadorizada de miofibroma mostrando má-formação da raiz do 

canino, sem envolvimento ósseo (B).
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Figura 129 - Aspecto histopatológico de miofibroma, evidenciando 
a presença de células fusiformes pela técnica de HE (A). Imuno-

histoquímica positiva para actina de músculo liso (B).

MUCINOSE BUCAL FOCAL
A mucinose bucal focal é uma lesão benigna incomum, de 
etiologia desconhecida e patogênese incerta, que pode surgir 
devido à superprodução de colágeno, resultando em degene-
ração mixoide focal de conjuntivo, afetando a mucosa sobre 
o osso. Os locais mais acometidos são a gengiva, a mucosa 
jugal e a língua. Surge como um nódulo assintomático, de co-
loração semelhante à da mucosa adjacente e de consistência 
firme. Morfologicamente, pode assemelhar-se ao mixoma de 
tecidos moles, cisto mixoide cutâneo e à lesão fibrosa, com 
degeneração mixoide (Figura 130).

Histopatologia – Os cortes microscópicos evidenciam áreas 
não encapsuladas, de tecido conjuntivo mixomatoso frouxo 
logo abaixo do epitélio de revestimento. São observados fi-
broblastos fusiformes e a presença de capilares na lesão (Fi-
gura 131).

Tratamento - Excisão cirúrgica.
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Figura 130 - Aspecto clínico  (não tem características distintas) de 
mucinose bucal focal.

Figura 131 - Aspecto histopatológico de mucinose bucal focal, 
caracterizada por tecido conjuntivo frouxo mixomatoso.
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TROMBO VASCULAR
Massa sólida formada pela coagulação do sangue. Apresenta-
-se como um aumento de volume azul-purpúreo, firme e indo-
lor, abaixo da superfície da mucosa (Figura 132). 

Trombose é o processo patológico caracterizado pela solidifi-
cação do sangue dentro dos vasos.

Histopatologia – Os cortes microscópicos evidenciam vasos 
venosos parcialmente obstruídos por massas de tecidos ade-
ridas à parede vascular, com centro abundantemente celular, 
periferia composta por hemácias e fibrina e presença de áreas 
com hemossiderina (Figura 133).

Tratamento - Remoção cirúrgica.

Figura 132 - Aspecto clínico de trombo vascular em lábio superior.
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Figura 133 - Aspecto histopatológico de trombo vascular. Dois vasos 
venosos de diferentes calibres (A) parcialmente obstruídos por massas de 
tecido aderidas à parede vascular, constituídas por eritrócitos alternados 
com áreas de acúmulo de fibrina (B, C, D). A porção central é constituída 

por tecido com grande celularidade, vasos sanguíneos neoformados e 
depósitos de hemossiderina (E).

TUMOR DE CÉLULAS GRANULARES
Neoplasia benigna rara que pode ocorrer em várias regiões 
do corpo, inclusive a orofacial (boca). A língua é o sítio mais 
comum. Apresenta-se geralmente como um nódulo solitário, 
assintomático e de base séssil, com crescimento lento. Sua 
etiologia tem sido proposta a partir de achados imunohistoquí-
micos e histopatológicos, provenientes de uma origem mus-
cular, neural ou do tecido conjuntivo (Figura 134).

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram tecido 
epitelial estratificado pavimentoso envolvendo células volu-



154

mosas, com citoplasma granular, eosinofílico e claro e núcleo 
vesicular pequeno, arranjadas em ninhos ou cordões. As cé-
lulas granulares demonstraram semelhanças com as fibras 
musculares da área operada (língua). Ausência de cápsula 
no tumor (Figura 135).

Tratamento - Remoção cirúrgica. 

Figura 134 - Aspecto clínico de  tumor de células granulares, lesão 
nodular em borda lateral de língua, circunscrita, séssil e ligeiramente 

esbranquiçada.

Figura 135 - Aspecto histopatológico de tumor de células granulares. 
Arranjo das células no tumor (A). Tumor composto por células poligonais, 

com citoplasma eosinofílico abundante e granular e núcleo pequeno.



155

VARICOSE BUCAL
(Varizes)

São veias anormalmente dilatadas e tortuosas. Ocorre com 
maior frequência em adultos. O fator etiológico parece estar 
relacionado com a idade. A patogênese pode ser a perda do 
tônus do tecido conjuntivo que suporta os vasos por conta 
de degeneração por idade. Não relacionada à hipertensão 
sistêmica ou outras doenças cardiopulmonares. São lesões 
benignas, assintomáticas, de tamanho variável e de cor azul-
-purpúreo. Observadas mais frequentemente na região ven-
tral e lateral da língua, lábios e mucosa jugal. O diagnóstico 
é realizado clinicamente. A queixa principal é relacionada à 
estética (Figura 136).

Histopatologia – Microscopicamente revelam-se vasos dila-
tados e pouco músculo liso.

Tratamento - Não há indicação de tratamento, mas pode ser re-
alizado procedimento cirúrgico/esclerose, por razões estéticas.

Figura 136 - Aspecto clínico de varicoses em boca (setas).
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LESÕES MELANOCÍTICAS

MÁCULA MELANOCÍTICA BUCAL
A mácula melanocítica, ou melanótica, é uma alteração pig-
mentada plana, bem delimitada, de coloração marrom ou 
negra, de etiologia desconhecida ou reacional. As lesões 
aparecem geralmente na porção anterior da cavidade oral, 
em especial na mucosa do lábio inferior, gengiva, palato ou 
mucosa jugal. A maior incidência da lesão é na fase adulta 
(Figura 137).

Histopatologia - Os cortes microscópicos revelam melanó-
citos sem alterações na sua distribuição e número, exibindo 
produção aumentada de melanina (Figura 138). 

Tratamento – A conduta apropriada é o acompanhamento, e/
ou remoção cirúrgica da lesão, se necessário esteticamente.

Figura 137 - Aspectos clínicos de máculas melanocítica em lábio e 
gengiva (seta).
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Figura 138 - Aspecto histopatológico de mácula melanocítica. Melanócitos 
na camada basal, com produção aumentada de melanina.

NEVUS
São malformações de pele ou mucosa de origem congênita 
ou adquirida. Há vários tipos de nevos, sendo o nevo melano-
cítico adquirido e suas variantes o mais comum.

Apresentam-se como uma lesão benigna. Caracterizam-se 
inicialmente por uma mácula marrom ou negra, que pode evo-
luir para uma pápula mole de superfície lisa (nevo composto) 
e, com o passar do tempo, pode despigmentar e se tornar 
uma lesão papilomatosa sem ulceração. Em boca é mais fre-
quente no palato ou na gengiva (Figura 139 e 140).

Histologicamente são classificados, de acordo com o grau 
de desenvolvimento, em:
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- Nevo juncional - com proliferação de células névicas mela-
nocíticas ao longo da camada basal epitelial; 

- Nevo intradérmico - apresenta ninhos de células névicas no 
interior da derme;

- Nevo composto - mostra ninhos de células névicas pigmen-
tadas no epitélio e na lâmina própria superficial (Figura 141).

Tratamento - Indica-se remoção cirúrgica/acompanhamento.

Figura 139 - Aspecto clínico de nevus em palato em criança de dois anos.

Figura 140 - Aspecto clínico de nevus em palato.
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Figura 141 - Aspecto histopatológico de nevus intradérmico. Grupamento 
de células névicas que ora formam pequenos ninhos, ora distribuem-
se em lençois com grande variação em sua morfologia - epitelioides, 

arredondadas com citoplasma escasso e fusiformes.
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LESÕES NEURAIS

NEURILEMOMA
(Schwannoma)

Neoplasia benigna bem delimitada (encapsulada), prove-
niente das células de Schwann. Essas células, originárias do 
tubo neural, são parte do conjunto das células glia do sistema 
nervoso, com função de recobrir os axônios dos neurônios, 
formando a bainha de mielina, que atua como isolante elé-
trico e contribui para melhor condução dos estímulos nervo-
sos. O neurilemoma pode ocorrer em qualquer fibra nervo-
sa mielinizada e desenvolve-se a partir de uma proliferação 
desordenada das células de Schwann. Tem evolução lenta, 
apresenta-se como nódulos, de base séssil, superfície lisa, 
tamanho variável, com sintomatologia dolorosa espontânea 
ou sob pressão. Sítios bucais mais frequentes: língua, palato 
mole e mucosa jugal (Figura 142). A lesão apresenta quadro 
histopatológico típico, composto por dois tipos distintos de te-
cido: regiões Antoni A e Antoni B.

O painel imuno-histoquímico é o principal diagnóstico diferen-
cial para excluir a possibilidade de linhagem muscular lisa.

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam presença 
de feixes curtos de células com núcleo fusiforme e citoplas-
ma escasso. Essas células se dispõem formando pequenos 
feixes multidirecionais, circundando material eosinofílico (Fi-
gura143). 

Tratamento: Remoção cirúrgica.
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Figura 142 - Aspecto clínico de neurilemoma.

Figura 143 - Aspecto histopatológico de neurilemoma. Visão panorâmica 
(A). Células fusiformes, algumas exibindo núcleo ondulado circundando 

material eosinofílico e acelular (B).

NEUROMA TRAUMÁTICO
O termo neuroma traumático é usado para descrever uma pro-
liferação reativa de tecido neural em consequência de dano a 
um nervo adjacente após corte parcial ou completo deste. A 
lesão representa uma resposta exagerada, por uma hiperpla-
sia reativa como resultado de tentativas de regeneração, ca-
racterizada por hiperplasia de células de Schwann. O neuro-
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ma traumático já foi descrito com outras origens, como danos 
nervosos causados por pressão, lesão por esmagamento, la-
cerações, alongamento, sangramento no tecido que circunda 
o nervo, infecção e isquemia.

Histopatologia - Presença de células de Schwann que pro-
liferam em um estroma conjuntivo, de permeio a numerosas 
neurofibrilas, formando quer pequenos feixes isolados, quer 
massas compactas (Figura 144).

Tratamento - remoção cirúrgica.

Figura 144 - Aspecto histopatológico de neuroma traumático: Arranjo 
desorganizado de feixes nervosos dentro do tecido conjuntivo fibroso. A 
imagem do lado direito mostra feixe nervoso em corte transversal dentro 

do tecido conjuntivo fibroso.

NEUROFIBROMA
São tumores benignos não encapsulados, de crescimento 
lento e indolor, constituídos por  células de Schwann, fibro-
blastos e células perineuriais. Ocorrem como lesões isoladas 
ou múltiplas e frequentemente fazem parte da síndrome da 
neurofibromatose (Von Recklinghausen). Aparecem com mais 
frequência na pele, e as lesões intraorais são menos comuns. 
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Quando afetam a boca, localizam-se em língua, mucosa jugal 
e gengival, e até mesmo intraósseo (Figura 145). 

Radiograficamente observa-se imagem radiolúcida intraóssea 
unilocular ou multilocular, bem ou mal definida (Figura 145C).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam feixes en-
trelaçados de células fusiformes, com núcleos e processos 
citoplasmáticos ondulados em um estroma conjuntivo (Figura 
145 D).  

Tratamento - Remoção cirúrgica conservadora. Encaminha-
mento médico e acompanhamento do caso.

Quando observadas manchas café-com-leite em paciente 
muito jovem, é recomendado pesquisar neurofibromatose ou 
doença de Von Recklinghausen.

Figura 145 - Aspecto clínico de neurofibroma. Mancha café-com-leite 
(A). Neurofibroma (B). Aspecto radiográfico (C). Aspecto histológico de 

neurofibroma: células fusiformes com núcleos ondulados (D).
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NEOPLASIA ENDÓCRINA MÚLTIPLA (NEM 2) 
E NEUROFIBROMATOSE TIPO I

Doenças hereditárias autossômicas dominantes.

Neurofibromatose tipo 1 - clinicamente os pacientes apre-
sentam neurofibromas múltiplos, que ocorrem em qualquer 
região do corpo, com pigmentação cutânea caracterizada por 
manchas melânicas com denominação de café au lait (café-
-com-leite), “presença de bolsa de verme”, entre outros crité-
rios de diagnóstico (Figura146).  

Tratamento – não existe tratamento específico.

Neoplasia endócrina múltipla (NEM2) – os pacientes apre-
sentam nódulos ou pápulas moles e indolores, que envolvem 
os tecidos bucais e que podem ser os primeiros sinais da en-
fermidade. Há, ainda, envolvimento tumoral em tireoide, para-
tireoides e adrenais. A doença tem curso benigno, porém esti-
ma-se que pode ter transformação maligna, em alguns casos, 
para o sarcoma neurogênico (Figura 146).

Histopatologia - Os cortes microscópicos revelam hiperplasia 
de feixes nervosos com disposição circular, de permeio a fibri-
las nervosas em um estroma conjuntivo (Figura 147).

Tratamento - Deve ser realizado por médico especialista e ter 
acompanhamento. O cirurgião-dentista deve atuar no controle 
e manutenção da higiene bucal do paciente.
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Figura 146 - Aspecto clínico da Síndrome da Neurofibromatose (cutânea). 
Pai (D) e filha (A, B e C). Neoplasia endócrina múltipla tipo 2 em boca (A). 

Esplenomegalia (B). Nódulos e manchas café-com-leite na pele (C, D). 
Bolsa de “verme” (D).

Figura 147 - Aspecto histopatológico de neoplasia endócrina múltipla 
(NEM 2). Múltiplos feixes nervosos hiperplasiados em meio a tecido 

conjuntivo frouxo normal.
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LESÕES BRANCAS

LEUCOEDEMA
É uma condição comum da mucosa jugal bilateral de causa 
desconhecida. Mais frequente em indivíduos negros, susten-
tando a probabilidade de uma predisposição étnica para o seu 
desenvolvimento. Apresenta clinicamente uma aparência es-
branquiçada e difusa, e ocorre simetricamente nas mucosas 
jugais (Figura 148). 

Observação - O desaparecimento da lesão opalescente es-
branquiçada da mucosa da bochecha, quando esticada, per-
mite diferenciá-la de outras lesões brancas comuns, como a 
leucoplasia, a candidose e o líquen plano. 

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam aumen-
to na espessura do epitélio, com notável edema intracelular 
da camada espinhosa. A superfície epitelial frequentemente é 
paraqueratinizada, e as projeções epiteliais são largas e alon-
gadas (Figura 149).

Tratamento - Não há. 

Figura 148 - Aspecto clínico de leucoedema em mucosa jugal bilateral.
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Figura 149 - Aspecto histopatológico de leucoedema. Aumento na 
espessura do epitélio e edema intracelular da camada espinhosa em maior 

aumento.
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LESÕES POTENCIALMENTE 
MALIGNAS EM BOCA

ERITROPLASIA
Eritroplasia é um termo clínico para descrever áreas verme-
lhas (eritro) que geralmente se apresentam como manchas/
máculas ou placas de superfície brilhante ou aveludada e 
de consistência amolecida. São raras, assintomáticas e sua 
etiologia, quase sempre, está relacionada como tabaco e eti-
lismo. A literatura cita também deficiência nutricional, infec-
ções virais e fatores genéticos e hereditários como causa. 
As eritroplasias, ou lesões que contemplam o aparecimento 
de áreas avermelhadas, histologicamente já podem conter 
displasias intensas e se caracterizarem como um carcinoma 
in situ, ou carcinoma micro invasivo. Ocorrem mais em asso-
alho de boca, língua, palato mole e mucosa retro molar. Le-
sões brancas (leucoplasia) e vermelhas (eritroplasia) podem 
surgir associadas, sendo descritas como leucoeritroplasia ou 
eritroleucoplasia (Figura150). 
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Figura 150 - Aspecto clínico de eritroplasia.

Queilite actínica (descrita em lesões reacionais de teci-
dos moles). Doença inflamatória do lábio inferior, com po-
tencial de malignização, que resulta da exposição crônica à 
radiação ultravioleta da luz solar.

LEUCOPLASIA  
Descrita como: lesão pré-maligna, pré-cancerígena, potencial-
mente maligna, ou distúrbio com potencial de malignização.

Leucoplasia em boca é um termo clínico definido pela Orga-
nização Mundial de Saúde como placas ou manchas bran-
cas não removíveis à raspagem. É considerada, no momento, 
como distúrbio com potencial de malignização mais comum 
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em boca. Ocorre predominantemente em homens, tabagistas, 
com mais de 40 anos, em qualquer região da mucosa bucal. 
Clinicamente, as leucoplásicas podem ser isoladas, focais 
ou difusas, e múltiplas. De modo geral, os tipos se apresen-
tam como: a-leucoplasia homogênea e b-não homogênea, 
c-verruciforme-leucoplasiaverrucosa (consideradas tam-
bém como subtipo de leucoplasia); ou entremeada por áreas 
vermelhas –d-leucoplasia mosqueada ou eritroleucoplasia 
(Figura 151). A expressão não homogênea é aplicada tanto 
para a cor (branco e vermelha) quanto para a textura clínica 
de xerofítica, papilar ou verrucosa. As lesões são observadas 
com mais frequência em lábios, gengiva e mucosa jugal. As 
lesões em assoalho de boca e língua têm maior probabilidade 
de apresentar displasia epitelial e transformação em câncer 
bucal. Embora seja considerada uma lesão potencialmente 
maligna, o uso deste termo (leucoplasia) não sugere que os 
aspectos de atipias (displasia) estejam presentes em todas as 
lesões. Os agentes etiológicos incluem tabaco, com ou sem 
fumaça, álcool associado ao tabaco, radiação ultravioleta, 
traumas, enxaguatórios, infecções, deficiência vitamínica (A, 
B12, C e betacaroteno), ou até mesmo causas idiopáticas.  

A biópsia e a análise histopatológica de uma leucoplasia diag-
nosticada clinicamente têm dois objetivos: 1-excluir qualquer le-
são definida, por exemplo líquen plano; 2-estabelecer o grau de 
displasia epitelial, se presente.

Têm sido relatadas algumas características associadas ao 
risco aumentado de transformação maligna, entre as quais: 
leucoplasia em mulheres, como a leucoplasia verrucosa pro-
liferativa (LPV), uma variante agressiva com alta taxa de ma-
lignização, leucoplasias em não fumantes, localizadas em as-
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soalho de boca e língua, e leucoplasia não homogênea, com 
presença de displasia epitelial.

O diagnóstico diferencial da leucoplasia é feito com uma gran-
de gama de lesões brancas que apresentam características 
semelhantes, como a  candidose pseudomembranosa, o lí-
quen plano reticular, a mucosa mordiscada, o lúpus eritemar-
toso e a hiperceratose friccional.

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram frag-
mentos de mucosa revestida por tecido epitelial estratificado 
pavimentoso hiperqueratinizado, com degeneração hidrópica 
e presença de células displásicas (leve, moderada) nas ca-
madas basal e parabasal e formação de projeções rombas. 
As células epiteliais apresentam, individualmente, núcleos 
hipercromados e pleomórficos, aumento da relação núcleo/
citoplasma. Subjacente, o tecido conjuntivo mostra áreas de 
infiltrado inflamatório crônico (Figura 152). Quando ocorrer a 
presença histopatológica de displasias intensas, pode ter car-
cinoma in situ, ou até mesmo um carcinoma invasivo

Tratamento - Consiste em remoção cirúrgica e acompanha-
mento do paciente. (Cada caso deve ser estudado).
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Figura 151 - Aspecto clínico de leucoplasia. Leucoplasia homogênea (A, 
D e E). Leucoplasia verruciforme (B, F, G e H). Hiperceratose labial em 

pessoa que faz uso de narguilé (C). Leucoplasia em lábio inferior – queilite 
actínica (I).
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Figura 152 - Graus de displasia epitelial.

Diplasia intensa

Diplasia moderadaDiplasia leve
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NEOPLASIAS MALIGNAS

NEOPLASIAS MALIGNAS EPITELIAIS

CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS/ 
DE CÉLULAS EPIDERMÓIDES / 

ESPINOCELULAR

O carcinoma de células escamosas (CCE), também denomi-
nado de carcinoma espinocelular (CEC) e carcinoma epider-
moide, é uma neoplasia maligna, com origem no epitélio de 
revestimento da boca, sendo responsável por 95% das lesões 
malignas nessa região. Entre os fatores associados ao de-
senvolvimento do CCE bucal estão fatores ambientais, como 
radiação solar, poluentes, vírus (HPV 16,18), hábitos de taba-
gismo (incluindo os sem fumaças) e etilismo, além dos fatores 
intrínsecos, como  estado nutricional e condições hereditárias. 
Acomete principalmente indivíduos do sexo masculino e aci-
ma de 40 anos. As localizações mais comuns incluem lábio, 
borda lateral de língua, soalho de boca e palato (Figura 153). 
As lesões têm crescimento lento, inicialmente assintomáticas 
e exofíticas, geralmente ulceradas, com bordas endurecidas.

A avaliação histopatológica (graduação) de um tumor está re-
lacionada ao seu comportamento biológico. Os tecidos que 
se parecem com seu tecido original (epitélio escamoso) e 
produzem seu produto normal (ceratina) são descritos como 
“neoplasia/carcinoma epidermóide ou espino celular degrau 
baixo, bem-diferenciado ou grau I”. As lesões são graduadas 
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em uma escala de três (graus I a III) ou quatro (graus I a IV). 
O produto normal do epitélio escamoso é a ceratina, e “péro-
las de ceratina”, que são produzidas individualmente ou por 
ilhas do epitélio escamoso, que amadurecem rapidamente e 
formam focos arredondados e localizados de ceratina. Os tu-
mores menos diferenciados recebem os numerais mais altos.

Um tumor com pleomorfismo mais celular e núcleos com pou-
ca ou nenhuma produção de ceratina é difícil de ser identi-
ficado como tendo sido originado no epitélio. Tal forma fre-
quentemente cresce rapidamente, metastatiza cedo, sendo 
chamado “carcinoma epidermóide ou espino celular de alto 
grau, grau III/IV”, “pobremente diferenciado” ou “anaplásico”. 
Um tumor com uma aparência microscópica entre esses dois 
extremos é rotulado como um carcinoma grau II, ou “modera-
damente diferenciado”.

Histopatologia – As células tumorais apresentam células ne-
oplásicas gigantes, com citoplasma eosinofílico abundante e 
núcleos grandes, às vezes intensamente corados (hipercro-
máticos), nucléolos evidentes, graus variados de pleomorfis-
mo celular e nuclear, mitoses atípicas, aumento da relação 
núcleo/citoplasma e presença de pérolas córneas (Figura 
154).

Tratamento – Complexo; pode ser cirúrgico, seguido por ra-
dioterapia/quimioterapia, ou somente radioterapia.
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Figura 153 - Aspecto clínico de carcinoma espino celular. Enfartamento 
ganglionar.
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Figura 154 - Aspecto histopatológico de carcinoma espino celular/
epidermóide. Tecido epitelial hiperplásico com camada basalevidente (A). 
Ninhos de células neoplásicas (B). Observam-se células hipercromáticas, 

aumento da relação núcleo/citoplasma, queratinização intraepitelial e 
pérola córnea (seta), nucléolos evidentes (C) e mitoses atípicas (D - seta).
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Figura 155 - Aspecto histopatológico de carcinoma espino celular 
microinvasivo. Tecido epitelial hiperplásico com camada basal evidente. 

Células neoplásicas hipercromáticas, perda da relação núcleo/citoplasma e 
nucléolos evidentes.

Carcinoma in situ – As células neoplásicas e/ou anaplásicas 
estão presentes nas células do tecido epitelial de revestimen-
to (Figuras 156 e 157).

Carcinoma microinvasivo – Rompe localmente a membrana 
basal e encontra-se no limite entre epitélio e conjuntivo, sem 
aprofundar-se no tecido conjuntivo (Figura 155)
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Figura 156 - Aspecto histopatológico  de carcinoma espino celular in situ 
. Perda de estratificação, células com atipias e camada basal e parabasal 
em grande atividade. Aspectos de cristas bulbosas em toda a extensão do 

tecido epitelial.
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Figura 157 - Aspecto histopatológico de carcinoma espino celular  in situ. 
Hipercromatismo, perda de estratificação, pleomorfismo celular e nuclear, 

mitose atípica (seta).
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CARCINOMA VERRUCOSO
(Tumor de Ackerman)

Variante de baixo grau de malignidade do carcinoma de célu-
las escamosas de boca. Surge em pacientes que fumam rapé 
ou tabaco para mascar. Ocorre em fundo de vestíbulo inferior, 
gengiva, mucosa jugal, língua e palato duro (Figura 158).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam hiper-
plasia epitelial com superfície irregular/rugosa, presença de 
paraceratina preenchendo as fendas e criptas entre as proje-
ções da superfície, com formação de tampões de ceratina. As 
cristas epiteliais são bulbosas (Figura 159).

Tratamento – Remoção cirúrgica ou outros métodos, remo-
ção, se possível, dos vícios, e acompanhamento do paciente.

Figura 158 - Aspecto clínico de carcinoma verrucoso em vestíbulo inferior, 
rebordo alveolar e gengiva.
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Figura 159 - Aspecto histopatológico de carcinoma verrucoso. Tecido 
epitelial com cristas bulbosas - largas e alongadas (seta amarela), 

queratina abundante, formando tampões entre as projeções das cristas (A 
e B – seta preta). A displasia, neste tipo de carcinoma, não é intensa (C).

CARCINOMA BASALOIDE DE CÉLULAS 
ESCAMOSAS

O carcinoma basaloide escamoso é mais encontrado na mu-
cosa do trato aerodigestivo. Tem sido considerado uma va-
riante agressiva do carcinoma de células escamosas. Aco-
mete preferencialmente a base da língua, a hipofaringe e a 
laringe. Apresenta-se clinicamente como um aumento de vo-
lume ou úlcera vegetante.
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Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram, na su-
perfície do espécime, tecido epitelial atrófico de células epider-
moides/escamosas e nódulos de ceratina. Nas profundezas 
do corte, observam-se células epiteliais basaloides dispostas 
em ilhas, cordões ou lóbulos semelhantes a ácinos. As ilhas de 
células basaloides mostram células periféricas em paliçada e po-
dem estar circundadas por um estroma mucoide (Figura 160). 

Tratamento - Pode ser cirúrgico, seguido de radioterapia ou qui-
mioterapia.

Figura 160 - Aspecto histopatológico de carcinoma escamoso 
basaloide. Epitélio basaloide organizado em ilhas (A), cordões e lóbulos 

semelhantes a glândulas (setas). As profundezas do tumor mostram 
células periféricas em paliçada (setas). 
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MELANOMA
(Melanocarcinoma)

O melanoma (ou melanocarcinoma) é uma neoplasia maligna 
agressiva composta por melanócitos atípicos. Cerca de 90% 
dessas lesões ocorrem em pele, sendo incomum em cavida-
de oral e outras mucosas do corpo. Em boca, os melanomas 
são mais encontrados em palato duro, ou rebordo alveolar 
(Figura 161).  Alguns autores acreditam que os danos causa-
dos pelos raios UV solares sejam o principal fator etiológico 
para o melanoma cutâneo. Obviamente, esse fator não está 
relacionado à contraparte oral da lesão.

Histopatologia – Os cortes microscópicos do fragmento re-
velam neoplasia maligna caracterizada pela proliferação, em 
lençóis que praticamente substituem o tecido conjuntivo da 
mucosa e submucosa. As células neoplásicas apresentam ci-
toplasma angular, núcleo vacuolizado e moderada produção 
de pigmento melânico. É possível observar a invasão em ilhas 
de células neoplásicas no interior de vasos sanguíneos de 
médio calibre (Figura 162).

Tratamento – Quimioterapia, radioterapia e cirurgia. Prog-
nóstico pouco favorável

Figura 161 - Aspectos clínicos de melanomas.
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Figura 162 - Aspecto histopatológico de melanoma. Proliferação em 
lençóis que praticamente substituem o tecido conjuntivo da mucosa e 

submucosa (A e B). Células neoplásicas com citoplasma angular, núcleo 
vacuolizado e moderada produção de pigmento melânico (C).

CARCINOMA AMELOBLÁSTICO
É considerada uma neoplasia rara que, segundo a OMS, é 
uma entidade distinta do ameloblastoma com metástase ou 
ameloblastoma maligno. Para o diagnóstico é necessária a 
combinação microscópica de atipia celular maligna e padrão 
histológico geral de ameloblastoma. O prognóstico é ruim em 
função das altas taxas de recorrências locais e metástases, 
principalmente pulmonares (Figura 163).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam tecido 
conjuntivo fibroso, com disposição capsular (simulando le-
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são cística) e revestimento epitelial estratificado pavimento-
so hiperplásico. Em algumas regiões da camada basal desse 
revestimento, observam-se células com núcleos centraliza-
dos hipercromáticos, citoplasma eosinofílico e pleomorfismo 
nuclear. Notam-se, ainda, células ora centrais, semelhantes 
ao retículo estrelado do órgão do esmalte, algumas vezes 
apresentando pleomorfismo, hipercromatismo, resultando em 
perda do padrão “retículo estrelado”, células ora basais colu-
nares, com áreas de proliferação, eventuais mitoses atípicas, 
perda da polarização nuclear invertida, cristas em forma de 
gota, perda da relação núcleo/citoplasma e hipercromatismo, 
o que caracteriza a transformação maligna. Subjacente, no te-
cido conjuntivo fibroso, nota-se intenso infiltrado inflamatório 
difuso, ora linfoplasmocitário, ora polimorfonuclear, e inúme-
ros vasos sanguíneos, além de extensas áreas hemorrágicas 
com hemossiderose. Ainda é possível observar ilhotas e cor-
dões celulares com padrão ameloblastomatoso, cujas células 
basais apresentam polarização nuclear invertida e as centrais 
semelhantes ao retículo estrelado do órgão do esmalte, com-
patível com ameloblastoma folicular (Figura 164). 

Tratamento – Cirúrgico (complexo) e acompanhamento do 
paciente.

Figura 163 - Aspecto clínico de carcinoma ameloblástico. Aumento de 
volume mandibular (A). Lesão de aspecto tumoral e coloração azul-

avermelhada (B). Localização da biópsia (C).
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Figura 164 - Aspecto tomográfico de carcinoma ameloblástico. Corte 
tomográfico axial e construções 3D mostrando lesão multilocular, com 

rompimento das corticais ósseas. Aspecto histopatológico de carcinoma 
ameloblástico. Padrão sugestivo de fibromatose agressiva (A). Células 

neoplásicas do carcinoma ameloblástico - padrão histológico de 
ameloblastoma combinado com atipias celulares (B, C e D).
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NEOPLASIAS MALIGNAS DE TECIDO 
CONJUNTIVO

Fibrossarcoma

Neoplasia maligna rara constituída por proliferação de fibro-
blastos. Ocorre nos tecidos moles e nos ossos da cabeça e 
pescoço, preferencialmente, em adultos jovens (Figura 165). 
Na boca acomete, em especial, mucosa jugal, palato e peri-
ósteo.  A mandíbula é o sítio mais afetado.  Apresenta cresci-
mento rápido e doloroso. Quando envolve o osso, há abaula-
mento e abalamento dos dentes envolvidos. 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram fibroblastos 
de aspecto maligno, que se dispõem em feixes no padrão co-
nhecido como “espinha de peixe”, e secretam quantidades vari-
áveis de colágeno (Figura 166).

Tratamento – Cirúrgico/oncologista.

Figura 165 - Aspecto clínico de fibrossarcoma. Lesão em mucosa jugal, 
dolorosa, difusa e edemaciada
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Figura 166 - Aspecto histopatológico de fibrossarcoma. Feixes de 
fibroblastos separados por finos septos colagenosos (A). Observam-se 

células fusiformes atípicas.

OSTEOSSARCOMA
É o tumor ósseo maligno primário mais comum em crianças 
e adolescentes, com picos de incidência entre a segunda e 
terceira décadas de vida. Geralmente origina-se em áreas de 
crescimento do osso, principalmente nas extremidades dos 
ossos longos, como o fêmur, tíbia e úmero. É raro na maxila 
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e na mandíbula. Afeta mais homens. Os sintomas mais fre-
quentes são o aumento de volume local, dor e limitação dos 
movimentos do membro afetado. 

Radiograficamente a lesão pode ser lítica, esclerótica ou 
mista, com limites imprecisos. O efeito em “raios de sol” e 
espessamento simétrico do ligamento periodontal em dentes 
associados pode auxiliar o diagnóstico (Figura 167). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos do fragmento in-
traósseo revelam a produção de tecido osteoide e osso imatu-
ro que se prolifera através do estroma altamente celularizado, 
com células fusiformes cujos núcleos e citoplasmas se encon-
tram de formas bizarras. Focos de cartilagem tumoral podem 
ser observados (Figura 168).

Tratamento – Cirúrgico/oncologista.

Figura 167 -  Aspecto clínico do aumento de volume na região dos dentes 
incisivos e pré-molares e aspecto radiográfico de imagens osteolíticas 

difusas.
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Figura 168 - Aspecto histopatológico que mostra predominância de 
fibroblastos pleomórficos, com formação de osteóide  e áreas de 

condrócitos.

SARCOMA DE EWING
(Extraósseo)

Neoplasia indiferenciada que faz parte da família dos Tumo-
res de Ewing, derivados de células embrionárias que migra-
ram da crista neural.   As localizações mais comuns são os 
ossos, predominantemente na pelve, fêmur, tíbia e úmero. Os 
tumores que ocorrem em tecidos moles são chamados Sarco-
mas de Ewing extraósseos, correspondem a cerca de 8% dos 
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casos e podem ocorrer na primeira década de vida. Apresen-
tam dor e tumefações locais.

Histopatologia – Lençóis de pequenas células arredondadas 
com limites nucleolares bem delimitados e bordas citoplasmá-
ticas mal definidas (Figura 169). 

Tratamento – Encaminhado para o oncologista. 

Figura 169 - Aspecto histopatológico de Sarcoma de Ewing. Lençóis 
de células redondas com contorno nuclear bem definido e contorno do 

citoplasma mal definido.
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PATOLOGIA DE GLÂNDULAS 
SALIVARES

FENÔMENO DE EXTRAVASAMENTO
DE MUCO

Mucocele / Rânula

Lesão nodular translúcida ou de coloração azulada, assinto-
mática, bem delimitada e de tamanhos variados. Relacionada 
a traumas mecânicos ao ducto excretor de glândula salivar 
menor. Após o trauma, ocorre extravasamento de mucina no 
tecido conjuntivo adjacente, com consequente inflamação. O 
local de maior comprometimento é o lábio inferior, seguido de 
assoalho de boca (rânula), mucosa jugal e base ventral da 
língua. Afeta com maior frequência crianças e adolescentes 
(Figura 170). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos dos fragmentos 
mostram extravasamento de muco e uma reação inflamatória 
no estroma de tecido conjuntivo circunjacente, resultando na 
formação de uma parede delgada de tecido de granulação 
comprimido em torno da mucina acumulada com neutrófilos 
e, posteriormente, plasmócitos e macrófagos repletos de va-
cúolos contendo muco fagocitado, adquirindo, por causa dis-
so, aspecto espumoso. Também chamados de mucífagos ou 
macrófagos espumosos. O epitélio suprajacente está, com 
frequência, adelgaçado (Figura 171).

Tratamento - Remoção cirúrgica, bem como a remoção do 
agente traumatizante. 
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Figura 170 - Aspectos clínicos de mucocele em lábio inferior (A e B), 
ventre de língua (C) e assoalho bucal (D, E e F).
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Figura 171 - Aspecto histopatológico de mucocele. Cavidade semelhante 
a cisto abaixo do revestimento epitelial (A e B). Inflamação composta, 

predominantemente, por macrófagos espumosos e material amorfo basofílico 
compatível com mucina (C e D).

SIALODENITE
Inflamação da glândula salivar em decorrência da obliteração 
do ducto salivar, ou por causas infecciosas, como infecção por 
bactérias piogênicas (geralmente estafilococos e estreptoco-
cos). Pode ser aguda ou crônica. A glândula aumenta de ta-
manho e apresenta-se dolorosa à palpação.

Histopatologia – os cortes microscópicos mostram processo 
inflamatório substituindo o parênquima glandular e dilatação 
dos ductos excretores (Figura 172).

Tratamento - Depende do tipo da causa.
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Figura 172 - Aspecto histopatológico de sialoadenite. Infiltrado 
inflamatório crônico associado à atrofia acinar e fibrose.
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SIALOADENITE LINFOCITÁRIA
Lesão benigna incomum, caracterizada por infiltrado linfocitá-
rio na glândula salivar. O infiltrado linfocitário é manifestação 
de tecido linfoide associado à mucosa. É uma lesão autoimu-
ne, predominantemente de linfócitos T. Pode estar associada 
à síndrome de Sjögren e não se pode descartar, entre outros 
diagnósticos, o linfoma.

Histopatologia - Os cortes microscópicos revelam glândulas 
salivares menores com inúmeros focos de células inflamató-
rias linfocitárias e pequenas áreas de processo inflamatório 
misto, com grande quantidade de eosinófilos. Os ductos e áci-
nos encontram-se preservados em sua estrutura (Figura 173).

Tratamento - Remoção cirúrgica.

Figura 173 - Aspecto histopatológico de sialoadenite linfocitária. A. 
Agregado linfocitário e atrofia acinar. Dilatação ductal e atrofia acinar.
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SIALOLITÍASE
(Sialolitos) 

Presença de uma ou mais estruturas mineralizadas, que se 
desenvolvem no interior do sistema ductal salivar. Acome-
te mais frequentemente o ducto da glândula submandibular 
(Wharton), devido a seu trajeto longo e tortuoso e à secreção 
mucoide espessa dessa glândula (Figura 174). 

A radiografia oclusal revela uma imagem radiopaca nos duc-
tos ou ácinos de glândulas salivares (Figura 174).

Histopatológico - Material mineralizado, com laminações 
concêntricas, podendo envolver restos orgânicos amorfos (Fi-
gura 175).

Tratamento – Remoção do cálculo.

Figura 174 - Aspecto clínico e radiográfico de sialolito (A, B, C, D). Sialolito de 
tamanho incomum (E, F, G, H).
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Figura 175 - Aspecto histopatológico de sialolito. É possível observar 
material desmineralizado, após processamento histopatológico, com 

laminações concêntricas e material amorfo.

SIALOMETAPLASIA NECROSANTE
É uma condição inflamatória incomum, localmente destrutiva, 
principalmente das glândulas salivares menores. Tem etiologia 
no comprometimento vascular das glândulas, gerando necro-
se isquêmica. Os fatores predisponentes principais são lesões 
traumáticas, prótese mal adaptada, anestesias locais em ex-
cesso e cirurgias prévias. Clinicamente, o palato e o assoalho 
bucal são os locais mais afetados. Apresenta-se, inicialmente, 
na região das glândulas em que ocorreu a isquemia, como um 
aumento volumétrico não ulcerado, que, após duas semanas, 
perde o epitélio necrosado e torna-se úlcera crateriforme, po-
dendo, em raras ocasiões, haver necrose do osso palatino sub-
jacente (Figura 176).  A microscopia mostra necrose acinar ini-
cial, com manutenção da sua arquitetura e posterior metaplasia 
escamosa dos ductos acinares, que, se exuberantes, podem 
indicar erroneamente carcinoma epidermoide, carcinoma mu-
coepidermoide ou carcinoma adenoide cístico. 

Nenhum tratamento específico é designado. Sugere-se 
acompanhamento periódico do paciente.
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Figura 176 - Aspecto clínico de sialometaplasia necrosante em palato 
(seta).



201

TUMORES DE GLÂNDULAS 
SALIVARES

Os tumores de glândulas salivares são um importante grupo 
de lesões no campo da Patologia Bucal. Sua ampla diversi-
dade morfológica e a variedade do comportamento biológico 
dificultam o diagnóstico e a classificação.

ADENOMA DE CÉLULAS BASAIS
O adenoma de células basais é uma neoplasia rara das glându-
las salivares (1% a 2%), cuja denominação deriva da aparência 
basaloide das células tumorais. Ocorre, preferencialmente, na 
glândula parótida. O segundo sítio de localização é o palato, 
seguido por lábio superior e mucosa jugal, com predominân-
cia no gênero feminino. O tumor é mais comum em adultos na 
sétima década de vida. Apresenta-se com crescimento lento 
e indolor e geralmente encapsulado. Aspecto tomográfico do 
tumor (Figura 177).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam fragmento 
de neoplasia glandular benigna caracterizada pela presença de 
ilhas e cordões de células basaloides em um estroma fibroso. 
As ilhas apresentam células centrais ovaladas e de núcleos cla-
ros. Observam-se também estruturas ductiformes, com muco 
no seu interior. As células neoplásicas fusionam-se com o teci-
do epitelial de revestimento da mucosa. As células periféricas 
da lesão dispõem-se em paliçadas semelhantes à aparência 
microscópica de carcinoma de células basais (Figura 178).
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Tratamento – Excisão cirúrgica. 

Figura 177 -  Aspecto clínico e tomográfico de adenoma de células basais. 
Setas indicam a lesão.

Figura 178 - Aspecto histopatológico de adenoma de células basais. Ilhas 
e cordões de células basaloides (A e C). Células neoplásicas fusionando-

se ao tecido epitelial (B). Estruturas ductiformes, com muco seu no 
interior (D). Estudo imuno-histoquímico positivo para citoqueratina 19 (E), 

calponina (F) e P63 (G).
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ADENOMA OXIFÍLICO
(Oncocitoma)

Neoplasia benigna rara em glândulas salivares menores. Cor-
responde a 1% de todos os tumores das glândulas salivares e 
tem predileção pelo gênero feminino, sendo raro antes dos 50 
anos de idade. Pode apresentar-se como nódulo endurecido, 
indolor e com crescimento lento. Tem origem no epitélio dos 
ductos ou ácinos estriados de glândulas salivares, da tireoide 
e da maioria dos parênquimas glandulares. 

Histopatologia – os cortes microscópicos de neoplasia be-
nigna mostram ninhos de células grandes e eosinofílicas se-
melhantes a oncócitos (células volumosas com citoplasma 
eosinofílico granular abundante). Os núcleos apresentam-se 
pequenos, redondos e hipercromáticos, sendo que alguns po-
dem ser observados grandes e vesiculares.  O estroma é fino, 
com septos fibrovasculares (Figura 179). 

Tratamento - Remoção cirúrgica.

Figura 179 - Aspecto histopatológico de oncocitoma. Ninhos de oncócitos 
(A - células grandes, poliédricas), com citoplasma eosinofílico glandular 
abundante. Núcleos localizados centralmente (B e C). Algumas células 

com núcleos pequenos e hipercromáticos (D – seta).
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ADENOMA PLEOMÓRFICO
(Tumor misto)

O adenoma pleomórfico é a neoplasia benigna mais comum 
das glândulas salivares. Acomete preferencialmente mulheres 
adultas. A localização mais comum se dá na glândula paróti-
da e, quando envolve glândulas salivares menores, os sítios 
mais comuns são palato, lábio, mucosa jugal, área retromolar 
e assoalho de boca (Figura 180). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram fragmen-
to de neoplasia glandular benigna caracterizada pela proli-
feração de células que se arranjam em lençóis ou cordões 
em meio a estroma de tecido conjuntivo ora mixoide, ora com 
áreas hialinizadas. As células neoplásicas têm morfologias 
variadas, como escamosas, cúbicas e mioepiteliais - plasmo-
citoides (Figura 181).

Tratamento - Excisão cirúrgica com pequena margem de tecido 
normal.

Figura 180 - Aspecto clínico de adenoma pleomórfico.
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Figura 181 - Aspecto histopatológico de adenoma pleomórfico. Estroma 
moderadamente celularizado do tumor (A). Células mioepiteliais de 

variadas formas: incluindo células mioepiteliais plasmocitoides (setas) 
e células mioepiteliais revestindo espaço cístico (B). Cápsula, estroma 
mixoide, espaço cístico e células mioepiteliais do tumor (C). Células 

mioepiteliais em estroma mixoide (D).

CARCINOMA ADENOIDE CÍSTICO
(Cilindroma)

Segundo tumor maligno mais comum das glândulas salivares. 
Pode ocorrer nas glândulas menores e maiores, mas apro-
ximadamente 50% a 60% originam-se nas glândulas saliva-
res menores. Não há predominância quanto ao sexo ou raça, 
sendo a idade média acima de 60 anos. São mais comuns 
em glândulas salivares maiores (parótida). Nas glândulas sa-
livares menores, ocorre com maior frequência no palato e na 
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mucosa jugal. Trata-se de lesões geralmente pequenas, de 
crescimento lento e doloroso. Embora cresça lentamente, o 
carcinoma adenoide cístico é muito infiltrativo - dissemina-se 
por meio de pequenos e numerosos agrupamentos tumorais 
(Figura 182).

Histopatologia – Pode ser classificado em padrão cribiforme, 
tubular ou sólido. A microscopia evidencia presença de cáp-
sula de tecido conjuntivo envolvendo proliferação neoplásica 
de células de glândulas salivares menores, que se organizam 
ora em ilhas de células epiteliais basaloides, formando espa-
ços císticos contendo material mucoide, levemente basofílico 
com arranjos cilíndricos, ora em pequenos ductos e cordões 
delimitados por estroma hialinizado. Algumas ilhas neoplási-
cas apresentam proximidade a vasos e nervos e invasão em 
cápsula. Observa-se pleomorfismo entre as células neoplási-
cas. O processo inflamatório é discreto (Figura 183).

Tratamento – Excisão cirúrgica e radioterapia. Pode recidivar.

Figura 182 - Aspecto clínico de carcinoma adenoide cístico (cilindroma).
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Figura 183 - Aspecto histopatológico de carcinoma adenoide cístico 
padrão cribiforme e tubular.

MIOEPITELIOMA
Mioepitelioma é uma neoplasia benigna rara de glândula sa-
livar, mais comum em glândulas salivares maiores, podendo 
aparecer raramente noutros locais da mucosa oral. Clinica-
mente observa-se uma massa redonda encapsulada, reco-
berta por mucosa normal. Tem crescimento lento, quase sem-
pre assintomático. 

Histopatologia – Mostra proliferação monoclonal de células 
mioepiteliais. A morfologia celular desse tumor é variada, com 
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células em padrão fusiforme, plasmocitoide, epitelioide ou cla-
ro. Difere do adenoma pleomórfico por não exibir componente 
ductal (Figura 184).

Tratamento - Remoção cirúrgica.

Figura 184 - Aspecto histopatológico de mioepitelioma. Variados padrões 
celulares componentes do tumor: células plasmocitoides (seta vermelha), 

células claras (seta preta), células epitelioides (seta amarela) e padrão 
fusiforme (seta azul).
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CARCINOMA MIOEPITELIAL
O carcinoma mioepitelial é uma neoplasia maligna rara, que 
representa 1% dos tumores malignos de glândulas salivares, 
com preferência pela parótida. Seu diagnóstico quase sem-
pre se constitui em desafio, pois os achados clínicos, histopa-
tológicos e de imuno-histoquímica podem ser semelhantes a ou-
tros tumores. Clinicamente, pode ser observada lesão com padrão 
de crescimento expansivo, bem delimitada e firme, que pode ser 
encapsulada. A localização mais comum em boca é o palato duro 
(Figura 185).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam fragmen-
to de neoplasia glandular caracterizado pela proliferação de 
células na forma de grandes lóbulos, cuja região central pode 
apresentar áreas de necrose. As células neoplásicas, em sua 
maioria, revelam formato arredondado, núcleos com croma-
tina fina e citoplasma de limites indistintos. Em algumas re-
giões, podem ser vistas atipias celulares, como aumento da 
relação núcleo/citoplasma, hipercromatismo, pleomorfismo 
celular e áreas de matriz hialina (Figura 186). 

A análise imuno-histoquímica revela positividade para os 
marcadores AE1/AE3, S100, P63, D2-40, GFAP (focal) e Ki-
67>10%, determinando o diagnóstico de carcinoma mioepite-
lial (Figura 187).

Tratamento – encaminhamento para conduta do médico on-
cologista. 
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Figura 185 - Aspecto clínico de carcinoma mioepitelial (A). Aspecto 
radiográfico, onde não foi observado envolvimento ósseo (B).

Figura 186 - Aspecto histopatológico de carcinoma mioepiteial. Vista 
panorâmica da lesão mostrando formação lobular da neoplasia (A). 

Área central do lóbulo com necrose (B - seta). Proliferação de células 
mioepiteliais mostrando atipias (C e D). Acantólise de células neoplásicas 

(E - seta). Células neoplásicas multinucleadas (F - setas).
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Figura 187 - Perfil imuno-histoquímico de carcinoma mioepiteial. 
Positividade para AE1/AE3 (A), proteína S-100 (B), p-63 (C), CK7 (D) e 

Ki-67 (E). Aspecto clínico pós-tratamento: comunicação buco-sinusal após 
cirurgia de ressecção do tumor (F).
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CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE
É um dos tumores malignos de glândulas salivares mais 
comuns  e apresenta potencial biológico altamente variável. 
Acredita-se que sua origem seja nos ductos excretores das 
glândulas. Compreende cerca de 6 a 9% de todos os tumores 
malignos de glândulas salivares, ocorrendo com mais frequ-
ência nas glândulas salivares maiores. Quando acomete as 
glândulas salivares menores, o sítio mais frequente é o palato. 

Apresentam-se como massas submucosas assintomáticas de 
coloração azulada ou avermelhada e bem circunscritas, poden-
do ser de crescimento lento e indolor. Tem discreto predomínio 
no gênero feminino e ocorre em ampla faixa etária. Os tumores 
de alto grau, macroscopicamente, apresentam margens pouco 
nítidas, consistência endurecida, coloração acinzentada e po-
dem ser ulcerados (Figura 188). 

Essa neoplasia é composta por células produtoras de muco 
e células epidermoides e, a partir dessa diferenciação, o grau 
tumoral pode ser dividido em baixo, intermediário e alto, com 
base na predominância de uma ou outra.

Os tumores de baixo grau são o tipo mais comum, compostos 
por proporção relativamente alta de células mucosas, espaços 
císticos proeminentes e atipia celular mínima. Os tumores de 
alto grau assemelham-se bastante ao carcinoma de células es-
camosas, necessitando, em alguns casos, de avaliação patoló-
gica mais específica (Figura 189). 

O grau tumoral é um dos mais importantes fatores prognósticos 
em cinco anos: 92-100% de sobrevivência nos de baixo grau, 
62-92% nos de grau intermediário e de 0-43% nos de alto grau.
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Histopatologia – Os cortes microscópicos evidenciam frag-
mentos de neoplasia glandular caracterizada pela formação 
de espaços císticos de tamanhos variados, preenchidos com 
material mucoide. As células neoplásicas são, em sua maio-
ria, epidermóides e, em menor quantidade mucosas (com ci-
toplasma espumoso) e intermediárias, que envolvem espaços 
císticos e também se agrupam em ninhos. O estroma da lesão 
revela moderado infiltrado inflamatório crônico (Figura 189). 

Tratamento – Remoção cirúrgica. Prognóstico depende do 
grau e do estadiamento do tumor.

Figura 188 - Aspecto clínico de carcinoma mucepidermoide em palato.



214

Figura 189 - Aspecto histopatológico de carcinoma mucoepidermoide. 
Epitélio estratificado pavimentoso hiperqueratinizado. No tecido conjuntivo 
subjacente, observa-se proliferação de células epidermoides e mucosas 

que formam ninhos, circundando os espaços císticos (setas).
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CISTOS NÃO ODONTOGÊNICOS

CISTO DERMOIDE

O cisto dermoide é uma forma rara de teratoma cístico en-
contrado em boca. É derivado principalmente da inclusão do 
epitélio germinativo embrionário durante o fechamento dos 
arcos branquiais, mas que, em alguns casos, também contém 
estruturas de outras camadas germinativas. As localizações 
mais comuns são assoalho de boca e áreas submandibular e 
sublingual. Nessa localização, o cisto promove a elevação da 
língua e, consequentemente, perturbação de sua fisiologia.

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam tecido 
epitelial estratificado pavimentoso ortoqueratinizado, apre-
sentando anexos cutâneos, glândulas sebáceas em sua pa-
rede fibrosa e o lúmen cístico preenchido por queratina e ma-
terial sebáceo (Figura 190 e 191).

Tratamento - Remoção cirúrgica. 

Figura 190 - Aspecto histopatológico de cisto dermoide.
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Figura 191 - Aspecto histopatológico de cisto dermoide. Observa-
se epitélio escamoso estratificado ortoceratinizado, com camada de 

células granulares proeminentes. A parede do cisto é formada por tecido 
conjuntivo fibroso, contendo folículo piloso.

CISTO LINFOEPITELIAL
O cisto linfoepitelial oral é uma lesão cística rara que se de-
senvolve devido à obstrução de uma cripta contendo tecido 
linfóide, ou a partir do aprisionamento de ducto glandular por 
material linfoide durante a embriogênese. Clinicamente, esse 
cisto se apresenta como pápula ou nódulo, de poucos milí-
metros, firme à palpação e com coloração branco-amarelada. 
Ocorre em assoalho de boca, ventre ou borda lateral posterior 
de língua. É assintomático e evidenciado em exames de roti-
na (Figura 192).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam cavidade 
cística revestida por epitélio pavimentoso estratificado, com 
numerosos agregados linfoides normais na cápsula do cisto 
e, no lúmen, material ceratinizado (Figura 193).

Tratamento - Remoção cirúrgica
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Figura 192 - Aspecto clínico de cisto linfoepitelial. Nódulo  branco 
amarelado no assoalho da boca.
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Figura 193 - Aspecto histopatológico de cisto linfoepitelial. Cavidade 
cística limitada por epitélio escamoso estratificado paraceratinizado e 

preenchida por ceratina. Tecido linfoide na parede do cisto.



219

GRÂNULOS DE FORDYCE
Grânulos de Fordyce são glândulas sebáceas que ocorrem na 
mucosa oral. Como as glândulas sebáceas são consideradas 
tipicamente estruturas anexas da pele, aquelas encontradas 
na cavidade oral têm sido, muitas vezes, consideradas «ectó-
picas». São múltiplas lesões amareladas ou branco-amarela-
das que se apresentam como pontos ou formando placas. Co-
mumente localizadas na mucosa jugal e vermelhão do lábio 
superior. Cerca de 70% da população apresenta essa altera-
ção. Classicamente são assintomáticas, embora os pacientes 
sintam uma leve rugosidade da mucosa (Figura 194).

Histopatologia – Os cortes dos fragmentos evidenciam lóbu-
los acinares logo abaixo da superfície epitelial constituído de 
células sebáceas de forma poligonal, contendo núcleo centra-
lizado e abundante citoplasma espumoso, cuja morfologia é 
semelhante às da pele (Figura 195).

Não existe tratamento.

Figura 194 - Aspecto clínico de grânulos de Fordyce (setas).
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Figura 195 - Aspecto histopatológico de grânulos de Fordyce. Células 
sebáceas poligonais, com núcleo centralizado e citoplasma abundante e 

espumoso.

TIREÓIDE LINGUAL
Tecido glandular tireoidiano ectópico. A localização mais fre-
quente, cerca de 90% dos casos, é em dorso de língua, e é 
mais comum em mulheres. O diagnóstico é bem estabelecido 
pela cintilografia da tireoide. A biópsia é evitada devido ao ris-
co de hemorragia e o aumento de volume. Pode ser o único 
tecido tireoidiano (Figura 196). 

Tratamento – Encaminhamento para médico especialista (en-
dócrino).

Figura 196 - Aspecto clínico de tireóide lingual.
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DOENÇAS IMUNOLÓGICAS

Doenças autoimunes são falhas dos mecanismos normais de 
auto tolerância. Resulta em reações contra as células e teci-
dos do próprio organismo.

LÍQUEN PLANO
Líquen plano é uma doença mucocutânea inflamatória crôni-
ca, mediada por células T, de causa desconhecida, caracteri-
zada por remissões e agudizações. Pode acometer o pacien-
te principalmente em dois sítios, pele e boca, ou associação 
de ambos, com prevalência de 1% a 2% na população geral. 
Afeta com maior frequência as mulheres, principalmente com 
idade superior a 40 anos. Os locais mais prevalentes são as 
mucosas jugais, a gengiva, a língua e os lábios. Ocasional-
mente, o paciente queixa-se de ardor ou prurido na região.

As lesões bucais são frequentemente múltiplas, bilaterais, es-
triadas ou como placas esbranquiçadas, eventualmente erodi-
das (Figura 197). As formas clínicas mais comuns:

Reticular: Mostra clinicamente pontos brancos elevados e in-
terligados por linhas brancas que se cruzam e mostram as-
pecto rendilhado ou estriado - conhecidas como estrias de 
Wickham.

Erosiva: Forma sintomática, eritematosa e com áreas desca-
madas/ulceradas. Apresenta um quadro clínico de gengivite 
descamativa.
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Atrófica: Apresenta-se como placas planas. 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram tecido 
epitelial estratificado pavimentoso, com graus variáveis de 
hiperceratose ou paraceratose. A espessura da camada es-
pinhosa pode ser variável, com cristas epiteliais hiperplásicas 
ou não. Intenso infiltrado inflamatório linfocitário na interface 
do tecido epitelial e conjuntivo, perda de nitidez da camada 
basal por degeneração vacuolar e presença de ceratinócitos 
em degeneração (apoptose), chamados de corpúsculos coloi-
des eosinofílicos (corpos de Civatte) (Figura 198). É indicada 
biópsia para confirmação do diagnóstico.

Tratamento - realizado por médico, quando apresentar le-
sões cutâneas, e pelo cirurgião-dentista com lesões em boca.

Figura 197 - Aspecto clínico de líquen plano erosivo (A, F e G), líquen 
plano reticular (B, C, D e E) e líquen plano atrófico (C e D – língua).
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Figura 198 - Aspecto histopatológico de líquen plano. Tecido epitelial 
hiperqueratinizado (A). Banda de infiltrado inflamatório na interface 

epitélio-conjuntivo (A e B). Corpos de Civatte (C - seta) e degeneração 
vacuolar e liquefação da camada basal (D).
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LÚPUS ERITEMATOSO SISTÊMICO
É uma doença sistêmica crônica inflamatória do tecido con-
juntivo e apresenta duas formas: a localizada ou discoide 
e a sistêmica ou disseminada. Pode envolver tanto a pele, 
articulações e mucosas quanto órgãos, como rins, coração, 
sistema nervoso, entre outros, e causar sérios problemas ao 
longo da vida. Isso se deve ao sistema imunológico que des-
trói/ataca células próprias, demonstrando uma deficiência 
nos mecanismos reguladores que suprimem as respostas 
autoimunes, levando anticorpos a agirem contra o próprio 
organismo, em reações de hipersensibilidade, ocasionando, 
na maioria das vezes, lesões, inflamações e dores. 

É mais comum em mulheres a partir da segunda e tercei-
ra década de vida e pode estar associado a outras doen-
ças autoimunes. As lesões intraorais são encontradas com 
maior frequência nas regiões de língua, mucosa jugal, lábios 
e palato, apresentando-se, principalmente, como ulcerações 
agudas e/ou eritemas difusos (Figura199). 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram para ou 
ortoceratose, espessamento da camada espinhosa, degene-
ração da membrana basal, infiltrado mononuclear liquenoi-
de, atrofia epitelial e vasculite profunda (Figura 200). Neces-
sita de estudos de imunofluorescência.

Tratamento - Médico (reumatologista) e cirurgião-dentista.
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Figura 199 - Aspecto clínico de  lúpus. Lesões em palato (A), gengiva (B), 
assoalho bucal (C), lábios (C). É possível observar acometimento de pele 
na região das mãos e padrão de mancha em forma de borboleta em face, 

característica do lúpus.
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Figura 200 - Aspecto histopatológico de lúpus. Degeneração da 
membrana basal (A, B, C e D), infiltrado mononuclear liquenoide (C e D), 

vasculite profunda (B, E e F).
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PÊNFIGO VULGAR
O pênfigo vulgar é uma doença autoimune, vesículo-bolho-
sa, crônica e grave, de etiologia multifatorial. Caracterizada 
pela formação de autoanticorpos IgG contra as glicoproteínas 
desmogleína 1 e 3, que compõem os desmossomos (prote-
ínas de adesão intercelular), ocasionando a acantólise das 
células do epitélio. Acomete pele e/ou mucosas, dentre elas a 
mucosa bucal, faríngea, laríngea, esofágica, nasal, conjunti-
va e genital. As lesões bucais manifestam-se como vesículas 
ou bolhas solitárias ou múltiplas, que se rompem e deixam a 
superfície ulcerada e dolorosa (Figura 201). Ocorre, preferen-
cialmente, na quinta década de vida. 

O cirurgião-dentista é importante no diagnóstico precoce, 
uma vez que as primeiras manifestações desta doença são, 
geralmente, lesões bucais e podem preceder em até um ano 
as lesões cutâneas. Apesar de não ser específica, uma ma-
nobra semiotécnica importante para auxiliar o diagnóstico de 
doenças vesículo-bolhosas é a verificação de positividade do 
sinal de Nikolsky, que é o destacamento do epitélio a partir de 
pequena pressão sobre a mucosa. A análise histopatológica, 
a imunofluorescência e exames sorológicos tornam-se proce-
dimentos essenciais para o diagnóstico. 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram fragmen-
to de mucosa revestido por epitélio estratificado pavimentoso 
paraceratinizado, exibindo degeneração hidrópica, acantólise 
da camada espinhosa e fenda ou bolha intraepitelial, com pre-
sença de células basais aderidas ao tecido conjuntivo (fenda 
suprabasal). No interior da lesão, as células acantolíticas exi-
bem edema de núcleo claro e hipercromatismo, e são conhe-
cidas como células de Tzanck. Na lâmina própria, observa-se 
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tecido conjuntivo fibroso, com moderado infiltrado inflamatório 
mononuclear (Figura 202). 

Tratamento - Realizado por médico e cirurgião-dentista.

Figura 201 - Aspecto clínico pênfigo vulgar. Lesões ora ulceradas, ora 
bolhosas, em mucosa labial (A), língua (B), nariz (C), couro cabeludo (D e 

E) e mucosa jugal (F).

Figura 202 - Aspecto histopatológico de pênfigo vulgar. Acantólise da 
camada espinhosa e fenda intraepitelial (A – seta dupla), com presença 

de células basais aderidas ao tecido conjuntivo, característica “pedregosa” 
(setas azuis). Na lâmina própria, observa-se tecido conjuntivo fibroso, com 
moderado infiltrado inflamatório mononuclear (B). Células de Tzanck (B - 

seta preta).
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PENFIGOIDE BENIGNO DE MUCOSA
O penfigoide benigno de mucosas (PBM) faz parte de um gru-
po de doenças bolhosas crônicas, nas quais autoanticorpos se 
ligam a complexos moleculares de componentes teciduais pró-
prios. Os autoanticorpos são dirigidos para os hemidesmosso-
mos, que são moléculas de adesão entre a membrana basal e 
tecido conjuntivo.

 Acomete normalmente adultos e idosos, com predileção pelo 
gênero feminino. As lesões bucais do PBM começam como bo-
lhas ou vesículas que se rompem, produzindo áreas de desca-
mação, erosão e/ou ulceração. Apresentam desenvolvimento 
mais lento e tendem a ser menores e menos agressivas que 
outras doenças vesículo-bolhosas. O padrão que se apresen-
ta como erosão da gengiva marginal é chamado de gengivite 
descamativa, podendo ocorrer de forma difusa ou localizada 
(Figura 203). 

O penfigoide pode acometer, além da mucosa oral, mucosa 
ocular, nasofaríngea, laríngea, traqueal, esofágica e genital. A 
semiotécnica sinal de Nikolsky pode auxiliar também no diag-
nóstico de PBM. A análise histopatológica, imunofluorescência 
e exames sorológicos tornam-se procedimentos essenciais 
para o diagnóstico. 

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam fenda entre 
a camada basal do epitélio e o tecido conjuntivo (fenda sube-
pitelial), que exibe infiltrado composto por células inflamatórias 
mononucleares, e podem estar presentes mastócitos e eosi-
nófilos. O tecido epitelial mantém-se preservado (Figura 204).

Tratamento – Sistêmico, realizado por médico e acompanha-
mento com tratamento bucal com o cirurgião-dentista.
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Figura 203 - Aspecto clínico de  penfigoide benigno.  Gengivite 
descamativa (A - seta) e positividade para sinal de Nikolsky (B).

Figura 204 - Aspecto histopatológico de penfigoide benigno. Fenda entre 
epitélio e conjuntivo (seta dupla).
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ÚLCERA AFTOSA RECORRENTE 
(ESTOMATITE AFTOSA)

Úlcera aftosa recorrente, ou simplesmente afta, é uma doença 
de etiologia pouco conhecida e conflitante, caracterizada pelo 
aparecimento de lesões ulceradas solitárias ou múltiplas que 
desaparecem entre 10 ou 14 dias e que podem aparecer em 
intervalos regulares. São muito comuns na população (afeta 
cerca de 20% da população mundial) e dolorosas. Apesar da 
etiologia provavelmente multifatorial, a destruição da mucosa 
parece representar uma reação imunológica mediada pelas 
células T (linfócitos). As possíveis causas podem ser alergias, 
predisposição genética, deficiências nutricionais, distúrbios 
hematológicos, influências hormonais, agentes infecciosos, 
trauma e estresse.

As três variações clínicas da estomatite aftosa são (Figura 
205):

•	 Ulceração aftosa menor – úlcera de Mikulicz;

•	 Ulceração aftosa maior - aftas de Sutton;

•	 Ulceração aftosa herpetiforme - várias lesões de 1 a 
3 mm de diâmetro em um único episódio. 

Histopatologia – Os cortes microscópicos mostram perda de 
continuidade do epitélio e, sobre essa área, uma membrana 
serofibrinosa. No tecido subjacente, infiltrado inflamatório e 
presença de vascularização (Figura 206).

Tratamento – Colutórios, analgésicos, medicamentos tópicos 
(corticoides).
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Figura 205 - Aspecto clínico da úlcera aftosa em lábio inferior (A). As imagens B, 
C e D são do mesmo paciente, com ulcerações em lábio superior (B), língua (C) e 

lábio inferior (D).

Figura 206 - Aspecto histopatológico de úlcera aftosa. É semelhante à 
úlcera traumática. Descontinuidade do tecido epitelial, com exposição do 

tecido conjuntivo.
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EPIDERMÓLISE BOLHOSA
Doença dermatológica rara, hereditária ou adquirida, carac-
terizada pelo aparecimento de bolhas e vesículas espontâ-
neas ou decorrentes de traumas insignificantes (Figura 207). 
As formas mais graves aparecem ao nascimento enquanto as 
mais leves surgem mais tardiamente.

Histopatologia – Os cortes microscópicos evidenciam frag-
mentos de tecido epitelial pavimentoso estratificado paraque-
ratinizado e áreas atróficas com displasia. Observa-se forma-
ção de bolha hemorrágica simples subepitelial (Figura 208). 

Tratamento – Cuidados médicos e odontológicos.   

Figura 207 - Aspecto clínico da epidermólise bollhosa. A – Cicatrização 
na região frontal após rompimento das bolhas; B – Grande deformidade 
na mão devido às bolhas, erosões, sinéquias e ausência de unhas; C – 
Microstomia, língua despapilada, erosão na mucosa labial; D – Redução 

do fundo de vestíbulo e recessão gengival; E – Redução do fundo de 
vestíbulo e grande acúmulo de placa devido à dificuldade de higienização 

pela fragilidade da mucosa.
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Figura 208 - Aspecto histopatológico de epidermólise bolhosa. Formação 
de bolha hemorrágica abaixo da camada basal (seta). B – Tecido epitelial 

pavimentoso paraqueratinizado, com células displásicas.

ERITEMA MULTIFORME
O eritema multiforme é uma doença mucocutânea inflamatória 
bolhosa e ulcerativa de etiopatogenia incerta. Sua patogêne-
se é caracterizada por um processo imunológico, considerado 
uma reação de hipersensibilidade a um número bastante va-
riado de agentes. Na maioria dos casos, é identificada infec-
ção virótica (herpes vírus) ou alergia a alimentos precedentes 
ou exposição a drogas (medicamentos) que desencadeiam a 
reação imunológica. 

É uma condição aguda, variável clinicamente, que acome-
te geralmente a faixa etária de 20 a 30 anos. Manifesta-se 
pelo aparecimento de máculas ou pápulas eritematosas, ge-
ralmente assintomáticas, ou se apresenta como vesículas ou 
bolhas, principalmente nas mãos, braços, pernas, pés, face, 
pescoço e áreas genitais. As lesões em mucosa são bastante 
comuns e, inicialmente, na cavidade bucal, há presença de 
vesículas ou pápulas difusas, que geram ulcerações e san-
gramentos (Figura 209). São extremamente doloridas e há 
presença de infecções secundárias. Frequentemente podem 
ser observadas crostas hemorrágicas no vermelhão dos lá-
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bios, língua e mucosa jugal. As lesões em pele são eritema-
tosas e frequentemente evoluem para uma bolha com centro 
necrótico (lesões em alvo). 

A síndrome de Stevens-Johnson é uma forma bolhosa e mui-
to severa do eritema multiforme, com envolvimento típico da 
pele, boca, olhos e genitália, geralmente desencadeada por 
uma droga. 

Diagnóstico diferencial: pênfigo vulgar e líquen plano erosivo, 
penfigoide benigno de mucosa e síndrome de Beçhet.

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam na mu-
cosa de revestimento vesículas intraepiteliais e subepiteliais 
e necrose dos ceratinócitos da camada basal. Presença de 
infiltrado inflamatório, com linfócitos, neutrófilos e eosinófilos. 
Pode ser observada intensa dilatação de capilares e linfáticos 
superficiais (Figura 210).

Tratamento – Médico e acompanhamento do cirurgião-dentista.

Figura 209 - Aspecto clínico de eritema multiforme.
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Figura 210 - Aspecto histopatológico de eritema multiforme. Vesícula 
subepitelial (A, B e C – seta dupla) e infiltrado inflamatório (D).

ERITEMA MIGRATÓRIO (LÍNGUA 
GEOGRÁFICA OU GLOSSITE MIGRATÓRIA 

BENIGNA)
É uma condição benigna relativamente comum que acome-
te a língua, porém pode, frequentemente, ocorrer em outras 
áreas da mucosa bucal (eritema migratório). É autolimitada, 
usualmente assintomática, embora alguns possam reclamar 
de dor e sensibilidade para certos alimentos. Possui etiologia 
desconhecida, porém pode surgir por somatização do estres-
se. As lesões começam como pequenas manchas brancas 
(margens hiperceratóticas) e, à medida que se estendem ou 
migram, desenvolvem uma zona atrófica vermelha central 



237

devido à desorganização temporária das papilas filiformes. 
Lembram fronteiras de países no mapa, formam a língua ge-
ográfica (Figura 211). As lesões podem desaparecer comple-
tamente e retornar em outros momentos. Na doença psoríase 
a língua apresenta-se muito semelhante à língua geográfica.

Histopatologia – Os cortes microscópicos evidenciam hiper-
paraceratose, espongiose, acantose e alongamento das cris-
tas epiteliais. Ainda dentro do epitélio, é observada coleção 
de neutrófilos (abscessos de Munro). Linfócitos e neutrófilos 
envolvem a lâmina própria (Figura 212). 

Tratamento - Controlar alimentos condimentados e o estres-
se. Ocasionalmente, prescreve-se uso de corticoides tópicos.

Figura 211 - Aspecto clínico de língua geográfica.
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Figura 212 - Aspecto histopatológico de língua geográfica. Crista 
epitelial alongada. Neutrófilos no epitélio e intenso infiltrado inflamatório 

envolvendo a lâmina própria.
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DOENÇA HEMATOLÓGICA

HISTIOCITOSE DE CÉLULAS DE 
LANGERHANS

Doença rara, grave e de amplo espectro clínico. Etiopatoge-
nia ainda a esclarecer. Para alguns investigadores, pode ter 
origem em reações de hipersensibilidade, má absorção intes-
tinal, disfunção pituitária ou autoimune. Envolve um grupo de 
doenças: a de Letterer Siwe, Hand-Schüller-Christian e o Gra-
nuloma Eosinofílico.

Pode ser identificada como lesões solitárias ou múltiplas e 
benignas ou malignas. É um distúrbio caracterizado por de-
sordens proliferativas de células dendríticas (células de Lan-
gerhans), macrófagos e histiócitos, exibindo um fenótipo ca-
racterístico de células de Langerhans (histiocitose de células 
de Langerhans) e eosinófilos (Figura 213).

Radiograficamente são observadas lesões radiolúcidas e rea-
bsorções radiculares (Figura 213 D).

Histopatologia – Os cortes microscópicos revelam presença 
de inúmeros histiócitos grandes e de coloração pálida, com 
núcleos vesiculares e arredondados, e numerosos eosinófilos 
(Figura 214).

Tratamento – Sistêmico por médico oncologista e acompa-
nhamento do cirurgião-dentista.
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Figura 213 - Aspecto clínico de histiocitose de células de Lagerhans. A – 
Lesões ulceradas na gengiva e mucosa alveolar. B – Lesões equimóticas 
no palato duro e ulceradas próximas do segundo molar decíduo superior. 

C – Múltiplas lesões descamativas no couro cabeludo. D – Lesão 
osteolítica na região de molares decíduos 74 e 75, com reabsorção 

radicular das raízes do primeiro molar decíduo (74) e lesão osteolítica e 
ausência do segundo molar decíduo (75).

Figura 214 - Aspecto histopatológico de histiocitose de células de 
Lagerhans. Histiócitos (setas) e eosinófilos.



241

ANGIOENDOTELIOMA INTRALINFÁTICO 
PAPILÍFERO - TUMOR DE DABSKA

É um tumor linfático de baixo potencial metastatizante, que 
afeta principalmente crianças e adultos jovens. Acomete, 
geralmente, os tecidos moles das extremidades, com me-
nos de 40 casos descritos (até agosto de 2021). Apesar da 
evolução geralmente indolente, pode ser localmente inva-
sivo, com relatos de disseminação local e a distância, com 
tendência à recidiva local. Inicialmente considerado um tu-
mor maligno e denominado hemangioendotelioma papilar 
endovascular maligno, foi reclassificado em 1998, por apre-
sentar comportamento  borderline, presença proeminente 
de vasos linfáticos e de proliferação papilar intravascular. 
Seu diagnóstico constitui, muitas vezes, um desafio para 
o patologista, devido à raridade, multifocalidade e carac-
terísticas morfológicas. Localiza-se preferencialmente em 
derme e tecido celular subcutâneo das extremidades, mas 
pode acometer também tronco, cabeça e pescoço, com 
raros casos descritos em localizações mais profundas – 
como baço, língua, testículo e ossos. Até o momento, esse 
é o único caso descrito em mucosa gengival. O diagnóstico 
diferencial é feito com a angioendoteliomatose reativa, hi-
perplasia endotelial intravascular benigna e hemangioen-
dotelioma retiforme. Necessita de HE e imunoistoquímica.

Clinicamente, a lesão apresentou uma nodularidade super-
ficial de crescimento lento, coloração rósea intensa e de 
2,5cm de tamanho, consistência resiliente, bem delimitada 
(Figura 215).
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Radiograficamente não se observa nenhuma alteração intra-
óssea (Figura 216).

Histopatologia - O estudo anatomopatológico evidenciou 
lesão intralinfática, com formações papilares proeminentes 
e eixos vasculares revestidos por células arredondadas e 
hipercromáticas (células hobnail - lembram cabeça de fósfo-
ro), que se projetam para o lúmen, compatível com angioe-
ndotelioma intralinfático papilífero – tumor de Dabska (Figu-
ra217) Imuno-histoquímica (Figura 218).

Tratamento- Remoção cirúrgica ampla com margens livres 
e acompanhamento por tempo indeterminado. 

Figura 215 - Aspecto clínico  do tumor de Dabska. Lesão nodular  de cor 
ligeiramente mais avermelhada que a gengiva, resiliente e firme.
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Figura 216 - Aspecto radiográfico de tumor de Dabska. Sem alterações 
intraósseas.

Figura 217 - Aspecto histopatológico de tumor de Dabska. Projeção 
intralinfática (seta preta), com formações papilares proeminentes e eixos 

vasculares revestidos por células arredondadas  e hipercromáticas, que se 
projetam para o lúmen.
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Figura 218 – Perfil imuno-histoquimico de Angioendotelioma (Tumor de 
Dabska). Imuno-histoquímica positiva para  CD31 e Podoplanina.
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CORONAVÍRUS (SARS-COV-2)
COVID-19

O nome Covid é a junção de letras que se referem a (co)rona 
(vi)rus (d)isease, o que, na tradução para o português, seria 
“doença do coronavírus”. Já o número 19 está ligado a 2019, 
quando os primeiros casos foram publicamente divulgados.

A COVID-19 é uma doença infecciosa sistêmica causada pelo 
novo coronavírus (SARS-CoV-2) (CoV). Os coronavírus rece-
bem esse nome por seus espinhos em forma de coroa obser-
vados em microscopia eletrônica de varredura.

Constituem uma ampla família de vírus que podem causar 
uma variedade de condições, do resfriado comum a doenças 
mais graves (os principais alvos são as vias respiratórias e 
os pulmões), e até óbitos. A Organização Mundial da Saúde 
(OMS) declarou, em 30 de janeiro de 2020, que o surto do 
novo coronavírus (2019-nCoV) constitui um grave problema 
de saúde pública, e declarou a pandemia.  A doença estava 
afetando milhares de pessoas espalhadas pelo mundo.

A compreensão da estrutura e da patogenicidade do Corona-
vírus 2019 é crucial para que medidas de prevenção e contro-
le da infecção possam ser adotadas. Sabe-se que o SARS-
-CoV-2 utiliza a enzima conversora de angiotensina 2 (ECA2) 
para penetrar nas células hospedeiras (facilitada pela proteína 
spike) e, a partir daí, poder se replicar. Essa ECA2 é ampla-
mente disseminada nos tecidos humanos (fígado, intestinos, 
rins e sistema nervoso central), sendo muito expressa no epi-
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télio respiratório e no endotélio vascular. Por isso, os pesqui-
sadores buscaram analisar amostras de tecidos de pessoas 
que faleceram de COVID-19 para identificar as alterações his-
tológicas causadas por SARS-CoV-2. As células dos alvéolos, 
quando infectadas, sofrem alterações importantes que levam 
à sua morte, desencadeando um processo de inflamação e 
edema pulmonar (excesso de líquido) que impedem as tro-
cas gasosas, culminando com a insuficiência respiratória. As 
células que possuem a distribuição do receptor ACE2(como 
o tecido epitelial e glandular) podem se tornar células hospe-
deiras de vírus e inclusive causar respostas inflamatórias em 
órgãos e tecidos da língua e glândulas salivares. Existe ainda 
a necessdade de muita investigação.

A transmissão da COVID-19 ocorre de uma pessoa para ou-
tra, por meio do contato com gotículas respiratórias. Assim 
sendo, uma das medidas para se prevenir é evitar locais com 
aglomeração de pessoas, manter o distanciamento, usar 
máscaras e lavar frequentemente as mãos.

Sintomas mais comuns: febre, tosse seca, cansaço, dores, 
desconfortos, dor de garganta, conjuntivite, diarreia, dor de 
cabeça, perda de paladar e de olfato.

As lesões  ulcerativas são as manifestações orais mais fre-
quentes relacionadas ao Covid-19, principalmente pós-trata-
mento, como resposta 

aos medicamentos e baixas imunidades. A lesões variam en-
tre úlceras únicas, múltiplas e dolorosas ou erosões graves, 
bolhas múltiplas em lábios, candidose em comissuras labiais, 
palato e língua, herpes tipo I, manchas (máculas) múltiplas 
e avermelhadas e de diferentes tamanhos em língua, palato 
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e lábio, entre outras doenças. Os locais das úlceras variam, 
mas o dorso da língua e os lábios são os locais afetados com 
maior frequência, seguidos pelo palato duro e a mucosa bucal. 
Apresentam sensibilidade dolorosa e dificuldade para se alimen-
tar (Figura 219).

A alteração na mucosa oral, como a papilite lingual transitó-
ria, uma doença inflamatória que causa pequenas protube-
râncias na língua, úlceras bucais, língua dilatada com marcas 
dos dentes nas laterais, sensação de ardência e inflamação 
da língua, com a despapilação, estão caracterizando, no mo-
mento, a “língua de COVID-19”.

Tratamento - Laser, quando necessário o uso de aPDT (azul 
de metileno), nistatina (gel), colutório ou gel de clorexedine 
0,12 sem álcool, higiene bucal, analgésico, ingerir muita água 
e usar protetor labial.

Ainda é preciso mais estudos para se estabelecer melhor evi-
dência científica sobre o assunto. Fica um alerta: os pacientes 
com covid-19 não podem, em nenhum momento, ser negli-
genciados em suas condições bucais. 

Essas foram algumas lesões mais comuns em boca, obser-
vadas em minha clínica particular de pacientes que tiveram 
COVID-19.
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Figura 219 - Úlceras inespecíficas e bolhosas  em lábios, dorso da língua 
, palato duro, mucosa jugal, mácula única em palato, lesão bolhosa em 

ventre de língua, candidose língual e em comissura labial.



249

VARÍOLA DOS MACACOS 
(VÍRUS MONKEYPOX, GÊNERO 

ORTHOPOXVIRUS, FAMÍLIA 
POXVIRIDAE)

A varíola dos macacos é uma zoonose causada pelo vírus 
monkeypox, do gênero Orthopoxvirus, pertencente à família 
Poxviridae. A essa família, também pertencem os vírus da va-
ríola e o vírus Vaccínia, a partir do qual a vacina contra varíola 
foi desenvolvida (Paho, 2022).

Pode ser transmitida principalmente por contato direto ou in-
direto com sangue, fluidos corporais, lesões na pele ou mu-
cosas de animais infectados. A transmissão secundária ou de 
pessoa a pessoa pode acontecer por contato próximo com 
secreções infectadas das vias respiratórias ou lesões na pele 
de uma pessoa infectada, ou com objetos contaminados re-
centemente com fluidos do paciente ou materiais da lesão. 
A transmissão ocorre principalmente por gotículas respirató-
rias. Esta enfermidade também é transmitida por inoculação 
ou através da placenta (varíola dos macacos congênita). Não 
há evidência de que o vírus seja transmitido por via sexual 
(Paho, 2022).

Não há tratamentos específicos para a infecção pelo vírus da 
varíola dos macacos. É autolimitante, os sintomas costumam 
desaparecer espontaneamente, sem necessidade de trata-
mento, dentro de 10-15 dias. Evitar contato com feridas em 
boca e olhos (Paho, 2022).
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FIGURA 220 – Aspecto clínico de Monkeypox. Lesões circunscritas e 
planas, após rompimento de pústulas em língua (imagem à esquerda) e 

pústulas em região perilabial e em pele (imagem à direita).
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