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RESUMO
O objetivo deste trabalho é descrever as características clínicas, radiográficas e histológicas, assim como as-
pectos relacionados ao tratamento e prognóstico das patologias tumoriformes não odontogênicas mais comu-
mente encontradas na cavidade bucal de crianças. Dentre elas estão o papiloma, o hemangioma, o linfangi-
oma, a epúlide congênita do recém-nascido, o granuloma piogênico, as lesões periféricas e centrais de células 
gigantes e o fibroma ossificante periférico.
Descritores: Neoplasias bucais • Boca • Crianças.

ABSTRACT
The aim of this review is to relate the clinical, radiographical and histological aspects, the treatment and 
prognostic of non odontogenic tumors commonly found in the oral cavity of children. Beside these tumors are 
the papilloma, hemangioma, lymphangioma, neonatal congenital epulis, pyogenic granuloma, peripheral and 
central giant cell lesions, and peripheral ossifying fibroma. 
Descriptors: Mouth Neoplasms • Mouth • Children.



Silva FWGP, 
Arnez MFM, 
Queiroz AM, 
Borsatto MC. 

Principais 
tumores não 
odontogênicos 
que acometem a 
cavidade bucal 
de crianças

•• 139 ••

Revista de 
Odontologia da 
Universidade 
Cidade de São 
Paulo 
2010; 22(2): 138-
46, mai-ago

INTRODUÇÃO

O estudo dos tumores que acometem 
a cavidade bucal é um tema importante 
dentro da Odontologia, devido à relevân-
cia do cirurgião dentista no diagnóstico e, 
muitas vezes, no tratamento dessas lesões. 
Um tumor, por definição, significa o au-
mento de volume do tecido e, no sentido 
estrito da palavra, não sugere um processo 
neoplásico. A neoplasia, por outro lado, é 
um processo biológico ainda mal conhe-
cido que, em certos casos, não pode ser 
diferenciada com clareza de outros pro-
cessos ou reações teciduais normais. Pode 
ser definida como um crescimento teci-
dual, independente e desordenado, que 
é capaz de proliferação ilimitada e não 
regressão, mesmo depois de removido o 
estímulo que iniciou o processo (Maaita1, 
2000; Souza et al.2, 2002; Tröbs et al.3, 
2003).

Pediatras e odontopediatras frequente-
mente se deparam com um grande núme-
ro de tumores na cavidade bucal de bebês 
e crianças, que variam desde hamartomas 
e malformações congênitas a verdadeiras 
neoplasias (Tröbs et al.3, 2003). Embora 
algumas dessas condições possam desapa-
recer espontaneamente, outras permane-
cem, podem evoluir, debilitar o indivíduo 
e levar a óbito (Üstündag et al.4, 2002).

Ainda que a literatura seja vasta em 
relatos de casos clínicos das mais diver-
sas patologias, existem poucos trabalhos 
que norteiam os profissionais quanto às 
condutas perante essas lesões. Portanto, o 
presente trabalho tem como objetivo des-
crever, por meio de revisão da literatura, 
as principais alterações tumoriformes não 
císticas e não odontogênicas, que acome-
tem a cavidade bucal de crianças, visando 
orientar o odontopediatra no diagnóstico 
e, em algumas situações, estabelecimento 
do tratamento adequado.

REVISÃO DA LITERATURA

Papiloma
É uma neoplasia benigna relativamente 

comum do epitélio estratificado escamo-
so bucal (Abbey et al.5, 1980; Das e Das6, 
1993) A etiologia é desconhecida, porém 
acredita-se que esteja relacionada ao trau-
ma e ao papilomavírus humano (HPV-6, 

11, 16), que é capaz de invadir o núcleo 
das células da camada espinhosa e indu-
zir mudanças proliferativas que resultam 
no crescimento do tumor (Yoshpe7, 1995; 
Eversole8, 2000). O papiloma na cavidade 
bucal pode ser atribuído à aquisição do 
HPV por transmissão vertical, auto e he-
teroinoculação por contato genital, sexual 
ou social (Puranen et al.9, 1996; Tseng et 
al.10, 1998; Wang et al.11, 1998; Xu et al.12, 
1998; Syrjanen e Puranen13, 2000). Apre-
senta-se com maior frequência na raça 
branca, seguida por negros e hispânicos, 
sendo que a maioria das lesões ocorre na 
região da mucosa jugal e palato (Das e 
Das6, 1993).

Clinicamente, caracteriza-se por um 
crescimento exofítico indolor, bem deli-
mitado, pediculado, com numerosas pro-
jeções digitiformes pequenas, produzindo 
uma superfície semelhante a couve-flor 
(Abbey et al.5, 1980). As lesões, geralmen-
te únicas, são brancas, podendo se apre-
sentar avermelhadas ou da cor da mucosa. 
Histologicamente, a lesão é caracterizada 
por uma proliferação da camada de célu-
las espinhosas, em um padrão digitiforme 
com eixo central delicado de tecido con-
juntivo fibroso que representa o estroma 
de sustentação, onde podem ser observa-
dos graus variáveis de inflamação (Procha-
zkova et al.14, 2000; Cabov et al.15, 2004). 
O tratamento consiste na remoção cirúrgi-
ca da lesão, porém recentemente tem sido 
proposta a ablação a laser, com pequena 
chance de recidiva (Eversole8, 2000; Ca-
bov et al.15, 2004).	

Hemangioma
O hemangioma é relatado como um 

dos tumores não odontogênicos mais co-
muns em crianças, caracterizado pela pro-
liferação dos vasos sanguíneos (Mulliken 
e Glowacki16, 1982; Tröbs et al.3, 2003; 
Reinisch et al.17, 2004), aparecendo mui-
tas vezes no primeiro mês de vida (Bar-
rett e Speight18, 2000). A patogenia dessas 
anomalias vasculares é um assunto con-
troverso. Enquanto alguns autores as con-
sideram malformações (Al-Khateeb et al.19, 
2003), outros consideram hamartomas de 
vasos sanguíneos (Mulliken e Glowacki16). 
Mulliken e Glowacki16 afirmaram que o 
hemangioma passa por duas fases durante 
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seu desenvolvimento, uma de proliferação 
rápida até o pico e outra de estabilização 
e involução gradual, o que é característi-
co de um processo hamartomatoso, clas-
sificação mais aceita atualmente (Barrett e 
Speight18, 2000; Reinisch et al.17, 2004). É 
uma lesão que acomete principalmente os 
lábios, língua, mucosa jugal, mucosa alve-
olar e gengiva (Barrett e Speight18, 2000) e 
pode sofrer traumatismos com ulceração, 
infecção secundária e dor. Apresenta pre-
dileção pelo sexo feminino, numa relação 
de 3:1 (David et al.20, 2003). 

Clinicamente, os hemangiomas são 
subdivididos em dois tipos: capilar e ca-
vernoso. O primeiro é a forma mais co-
mum e aparece clinicamente como uma 
mancha plana, cor vermelho-viva, que 
pode progressivamente tornar-se elevada 
e apresentar involução espontânea. O se-
gundo é menos frequente e apresenta-se 
como uma lesão grande, elevada e de cor 
vermelho-intensa. Geralmente envolve es-
truturas mais profundas e, raramente, sofre 
regressão espontânea. O sinal clínico ca-
racterístico é a cor vermelha que desapa-
rece sob pressão e retorna quando a pres-
são é removida, sendo esta uma manobra 
semiotécnica importante para o diagnósti-
co. O tamanho dessas lesões é variável e, 
hemorragia é a complicação mais comum. 
Histologicamente, o hemangioma capilar 
consiste de múltiplos capilares pequenos 
revestidos por uma camada de células 
endoteliais sustentadas por um estroma 
de tecido conjuntivo e a forma cavernosa 
consiste de amplos seios sanguíneos dila-
tados, múltiplos e cheios de sangue, em-
bora em alguns casos ocorra uma mistura 
com vasos linfáticos ocasionais (Reinisch 
et al.17, 2004; Kohli et al.22 1998). As formas 
de tratamento incluem a excisão cirúrgica, 
a eletrocoagulação, a administração de 
agentes esclerosantes (corticoide local ou 
sistêmico ou interferon-α), a terapia a la-
ser, a criocirurgia ou simplesmente acom-
panhamento (Kohli et al.22, 1998; Bennett 
et al.23, 2001; David et al.20, 2003; Tröbs 
et al.3, 2003; Lambrecht et al.24, 2004). A 
remoção visa um benefício estético, pois a 
lesão não está associada a morbidade na 
maioria dos casos (Reinisch et al.17, 2004). 
O prognóstico é bom, uma vez que não 
se torna maligno nem apresenta recidiva 

depois do tratamento (Barrett e Speight18, 
2000). 

Linfangioma
A classificação mais aceita desse tipo 

de tumores é que sejam malformações de-
rivadas de restos linfáticos sequestrados 
durante a formação dos vasos linfáticos 
(Sato et al.25, 1997; Delbem et al.26, 2001; 
Tröbs et al.3, 2003). É incomum, mas apa-
rece com maior frequência em crianças, 
sendo que 50% dos linfangiomas, geral-
mente, estão presentes ao nascimento e 
cerca de 80-90% aparecem durante os 
três primeiros anos de vida. O dorso da 
língua é a localização mais comum, po-
dendo ser encontrado também nos lábios, 
mucosa jugal, palato mole e assoalho da 
boca (Delbem et al.26, 2001; Iamaroon et 
al.27, 2003). 

Clinicamente, os linfangiomas são 
classificados em três formas: linfangioma 
capilar, cavernoso e higroma cístico, de-
pendendo do tamanho dos vasos linfáticos 
envolvidos. As lesões superficiais (capilar) 
se apresentam como nódulos pequenos, 
macios e elevados que lembram um aglo-
merado de pequenas “vesículas” de co-
loração amarelo-acinzentada (Delbem et 
al.26, 2001; Iamaroon et al.27, 2003). As le-
sões profundas (cavernoso) apresentam-se 
como uma massa tecidual macia, difusa e 
sem alteração de cor. O tamanho pode va-
riar de alguns milímetros a lesões extrema-
mente grandes que causam deformidade 
dos órgãos, como a macroglossia (Sadeghi 
e Sewall28, 1993). O higroma cístico, mais 
frequentemente encontrado em crianças, 
se desenvolve na região do pescoço e se 
caracteriza por intumescências grandes, 
macias e difusas que podem se estender à 
região submandibular, sublingual e paró-
tida, produzindo um aumento de volume 
facial. As lesões são geralmente assinto-
máticas, mas quando de grande extensão 
podem causar dor e desconforto durante 
a fala, mastigação ou deglutição (Delbem 
et al.26, 2001). Histologicamente, a lesão 
consiste de múltiplos vasos linfáticos dila-
tados, revestidos por endotélio delgado e 
localizados logo abaixo do epitélio de re-
vestimento. Os vasos são preenchidos por 
um fluido proteináceo eosinofílico (linfa) 
e, ocasionalmente, por hemácias e infil-
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trado inflamatório crônico leve (Iamaroon 
et al.27, 2003). 

Como apresentam tendência a se infil-
trar nos tecidos adjacentes, a ressecção se 
torna um procedimento duvidoso. Como 
alternativa tem sido aplicada a injeção lo-
cal de agentes esclerosantes, como o OK-
432 e corticosteroides (Ogita et al.29, 1991; 
Delbem  et al.26, 2001; Park et al.30, 2002; 
Tröbs et al.3, 2003). Para os linfangiomas 
pequenos da cavidade bucal, geralmente 
não é indicado qualquer tratamento, pois 
podem apresentar regressão espontânea, 
parcial ou completa. O maior obstáculo 
para o tratamento dos linfangiomas é a 
alta porcentagem de recorrência da lesão 
(Delbem et al.26, 2001; Iamaroon et al.27, 
2003).

Epúlide congênita do recém-nascido
É um tumor benigno gengival exclusivo 

de recém-nascidos que se localiza, exclu-
sivamente, no rebordo maxilar, frequen-
temente na região de caninos e incisivos. 
Embora a existência dessas lesões possa 
assustar os pais, o seu crescimento cessa 
após o nascimento, podendo até regre-
dir (Cussen e MacMahon31, 1975; Lack32, 
1982; Lopez-Lacalle et al.33, 2001; Reinis-
ch et al.17, 2004). É importante o diagnós-
tico e tratamento precoces, pois essa lesão 
pode interferir na respiração e dificultar 
a amamentação (Merrett e Crawford34, 
2003). Apresenta predileção pelo sexo 
feminino (10:1), o que sugere um fator 
hormonal envolvido no desenvolvimento 
da lesão (Evans35, 2001; Lopez-Lacalle et 
al.33, 2001). 

Clinicamente, se manifesta como uma 
expansão circular ou ovoide, única, com 
superfície lisa, de coloração avermelhada 
ou da cor da mucosa, que varia de 0,5 a 
9,0 cm de diâmetro (Lopez-Lacalle et al.33, 
2001). O diagnóstico é clínico, embora 
também seja possível a sua identificação 
por meio de ultrassom no período pré-na-
tal (Evans35, 2001). A histogênese é incer-
ta, porém existe suspeita de que o tumor 
derive de células mesenquimais em fase 
de diferenciação em miofibroblastos (Lo-
pez-Lacalle et al.33, 2001).  A lesão consis-
te em lençóis de células grandes, com ci-
toplasma granular, eosinofílico e núcleos 
redondos e pequenos entremeados a um 

grande número de capilares num estroma 
fibroso com epitélio de revestimento del-
gado (Damm et al.36, 1993; Evans35, 2001; 
Reinisch et al.17, 2004). O tratamento con-
siste na excisão cirúrgica simples ou com 
laser de CO2, com prognóstico excelen-
te e sem relatos de recidiva (Tröbs et al.3, 
2003; Lopez-Lacalle et al.33, 2001). 

Granuloma Piogênico
O granuloma piogênico é uma lesão 

tumoriforme não neoplásica, caracte-
rizada como um processo inflamatório 
em resposta a uma irritação ou trauma 
leve (Butler e Macintyre37, 1991; Rivero 
e Araújo38, 1998). O termo piogênico é 
considerado inadequado, uma vez que 
não há formação de pus como o nome 
sugere, exceto se for invadido por micror-
ganismos levando a infecção secundária 
(Rivero e Araújo38, 1998; Aguilo39, 2002; 
Al-Khateeb e Ababneh40, 2003). A ocor-
rência é relativamente comum na cavida-
de bucal de crianças (Das e Das6, 1993), 
mostrando predileção pelo sexo feminino. 
O potencial irritativo do biofilme dental 
e cálculo parece exercer um importante 
papel na determinação da gengiva como 
sítio primário das lesões bucais do granu-
loma piogênico (Rivero e Araújo38, 1998). 
A localização mais comum é na gengiva, 
na região anterior da maxila, seguida por 
língua, lábios e mucosa jugal (Das e Das6, 
1993; Rivero e Araújo38, 1998; Al-Khateeb 
e Ababneh40, 2003). 

Aparece como uma massa nodular, de 
coloração avermelhada e indolor. A su-
perfície pode ser lisa ou lobulada e, geral-
mente, está ulcerada e recoberta por uma 
pseudomembrana branco-amarelada. A 
lesão é mole à palpação, com tendência a 
hemorragia espontânea ou após irritação 
leve (Aguilo39, 2002). Histologicamente, a 
lesão consiste de massas lobulares de te-
cido de granulação, proliferação de fibro-
blastos e células endoteliais e formação de 
numerosos vasos sanguíneos com epitélio 
suprajacente fino e atrófico. Se a lesão es-
tiver ulcerada, a superfície apresenta um 
exsudato fibrinoso e infiltrado de células 
inflamatórias com neutrófilos, linfócitos e 
plasmócitos (Rivero e Araújo38, 1998; Al-
Khateeb e Ababneh40, 2003). O tratamen-
to consiste na remoção cirúrgica e elimi-
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nação de qualquer fator local que possa 
atuar como irritante e acarretar a recidiva 
da lesão (Rivero e Araújo38, 1998). Tra-
tamentos alternativos podem ser usados 
como a criocirurgia ou eletrocauterização 
para minimizar o sangramento e facilitar a 
hemostasia. Ocasionalmente a lesão apre-
senta recidiva, pois não é encapsulada e o 
profissional pode ter dificuldade em deter-
minar seus limites e excisá-la adequada-
mente (Al-Khateeb e Ababneh40, 2003).

Lesão Periférica de Células Gigantes
Assim como o granuloma piogênico, é 

um crescimento tumoriforme em respos-
ta a irritação ou trauma local e não uma 
neoplasia verdadeira. Localiza-se exclusi-
vamente na gengiva ou no rebordo alveo-
lar, com maior frequência na mandíbula 
e mostra predileção pelo sexo feminino 
(2:1) (Kamel e Elsharkawy41, 1995; Breault 
et al.42, 2000; Sahingur et al.43, 2004).

Aparece como uma massa nodular, de 
crescimento lento, não encapsulada, bem 
delimitada e de coloração vermelho-escu-
ra (Breault et al.42, 2000; Flaitz44, 2000). 
A lesão está frequentemente ulcerada e as 
hemorragias são comuns. À palpação é 
elástica e o tamanho varia de 0,5 a 2,0 cm 
de diâmetro (Breault et al.42, 2000). Histo-
logicamente observa-se abundante tecido 
de granulação, com numerosas células 
gigantes multinucleadas disseminadas. É 
formada por um estroma de tecido con-
juntivo reticular e fibrilar, contendo nume-
rosas células ovoides ou fusiformes e célu-
las gigantes multinucleadas semelhantes a 
osteoclastos (Breault et al.42, 2000). Os ca-
pilares são numerosos, principalmente na 
periferia da lesão, e células gigantes po-
dem ser encontradas na luz desses vasos. 
Hemorragia e deposição de hemossiderina 
são achados comuns, assim como o infil-
trado inflamatório crônico. O tratamento 
consiste na excisão cirúrgica, devendo-se 
tomar o cuidado de remover toda a base 
da lesão, inclusive o periósteo para evitar 
a recidiva (Breault et al.42, 2000; Sahingur 
et al.43, 2004).

Lesão Central de Células Gigantes
É uma lesão não neoplásica dos maxi-

lares, com predileção pela região anterior 
da mandíbula. A etiologia é desconheci-

da, porém acredita-se que a natureza da 
lesão seja reacional, relacionada a trauma 
e inflamação. Acomete principalmente 
crianças, adolescentes e adultos jovens do 
sexo feminino (2:1) (Kaffe et al.45, 1996; 
Bataineh et al.46, 2002). 

Esse tipo de lesão tem duas classifica-
ções: não agressivo e agressivo. O primei-
ro aparece como uma expansão discreta e 
indolor do maxilar afetado, podendo oca-
sionalmente provocar mobilidade dentá-
ria e abaulamento da tábua óssea. O se-
gundo está relacionado à dor, perfuração 
da cortical óssea, reabsorção radicular e 
tendência à recidiva (Kaffe et al.45, 1996). 
Radiograficamente, as lesões aparecem 
como áreas radiolúcidas uni ou multilocu-
lares. O osso maxilar raramente se apre-
senta perfurado, porém o deslocamento 
dos dentes adjacentes pela lesão pode ser 
observado com frequência (Throndson e 
Sexton47, 2004). O tamanho das lesões va-
ria de 0,5 a 10cm, mas as características 
radiográficas não são patognomônicas. 
O estroma da lesão consiste de fibroblas-
tos, tecido conjuntivo fibroso e abundan-
te proliferação capilar (Üstündag et al.4, 
2002). Caracteristicamente, células gigan-
tes multinucleadas estão presentes, dis-
seminadas por todo o tecido conjuntivo, 
sendo muitas vezes denominadas osteo-
clastos. Eritrócitos extravasculares, macró-
fagos com grânulos de hemossiderina e, 
às vezes, focos de neoformação óssea po-
dem ser observados na periferia da lesão 
(Dahlkemper et al.48, 2000). O tratamento 
consiste na remoção cirúrgica e cureta-
gem extensa, embora alguns autores reco-
mendem a ressecção com margem de se-
gurança. Ultimamente tem sido utilizada 
a injeção intralesional de corticosteroides 
ou a administração de uma dose diária de 
calcitonina, visando a diminuição da le-
são, principalmente em crianças em que 
a ressecção óssea extensa pode afetar o 
crescimento e desenvolvimento crâniofa-
cial (Bataineh et al.46, 2002; Kurtz et al.49, 
2001; Carlos e Sedano50, 2002; Pogrel51, 
2003). A recidiva pode ocorrer em 15 a 
20% dos casos (Bataineh et al.46, 2002; 
Dahlkemper et al.48, 2000).

Como as características clínicas, radio-
gráficas e histológicas da lesão central de 
células gigantes são idênticas ao do tu-
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mor marrom em pacientes com hiperpa-
ratireoidismo, o diagnóstico diferencial é 
realizado pelo exame de sangue que re-
vela no segundo caso alteração dos níveis 
séricos de cálcio, fosfato, paratormônio e 
fosfatase alcalina (Üstündag et al.4, 2002; 
Throndson e Sexton47, 2004).

Fibroma Ossificante Periférico
O fibroma ossificante periférico é um 

crescimento de natureza reacional, não 
neoplásica, caracterizado por um grande 
número de células exibindo formação de 
osso, material semelhante a cemento ou 
calcificação distrófica (Kendrick e Waggo-
ner52, 1996; Cuisia e Brannon53, 2001). A 
etiologia é desconhecida, porém acredi-
ta-se que fatores irritantes locais como o 
acúmulo de biofilme e cálculo e os apa-
relhos ortodônticos sejam agentes predis-
ponentes (Cuisia e Brannon53, 2001). A 
origem da lesão também é desconheci-
da, mas provavelmente deriva de células 
do ligamento periodontal ou periósteo. É 
relativamente comum em crianças, aco-
metendo exclusivamente a gengiva, ge-
ralmente na região de incisivo a canino, 
tanto na maxila quanto na mandíbula 
(Kendrick e Waggoner52, 1996). Crianças 
na fase de dentição mista apresentam um 
ligamento periodontal com alta ativida-
de de renovação celular, uma vez que 
é degradado para esfoliação dos dentes 
decíduos e uma nova formação acontece 
devido à erupção do dente permanente. 
A constante irritação associada ao pro-
cesso fisiológico de esfoliação e erupção 
pode resultar no aumento da prevalência 
de lesões reacionárias nesses indivíduos 
(Kendrick e Waggoner52, 1996). O pico de 
incidência é na segunda década de vida e 

apresenta predileção pelo sexo feminino 
(2:1). Apresenta-se como um crescimento 
exofítico, bem delimitado, firme, séssil ou 
pediculado, da mesma cor da mucosa ou 
ligeiramente avermelhado, podendo a su-
perfície estar ulcerada devido ao trauma 
mecânico. Na maioria dos casos, não há 
envolvimento aparente do osso visível ra-
diograficamente, porém podem ser detec-
tadas áreas de calcificação focal (Kendrick 
e Waggoner52, 1996; Cuisia e Brannon53, 
2001). Histologicamente é uma prolifera-
ção de fibroblastos num estroma fibroso, 
não encapsulada e associada à formação 
de calcificações distróficas, componen-
tes cementoides, tecido ósseo ou osteoi-
de e coberta por um epitélio escamoso 
estratificado, queratinizado e delgado ou 
que pode estar ulcerado, ocasionando o 
aparecimento de células inflamatórias 
crônicas na periferia da lesão (Kendrick e 
Waggoner52, 1996). O tratamento consiste 
na excisão cirúrgica, sendo necessária a 
curetagem do periósteo e ligamento perio-
dontal afetados e raspagem e alisamento 
radicular na tentativa de eliminar os agen-
tes irritantes locais e recorrência da lesão, 
que pode acontecer em 7 a 45% dos ca-
sos (Kendrick e Waggoner52, 1996; Kohli 
et al.21, 1998; Cuisia e Brannon53, 2001).

CONCLUSÃO

A maioria dos tumores bucais que aco-
metem crianças são benignos e a excisão 
cirúrgica por acesso intrabucal é o trata-
mento adequado na maioria dos casos. 
Entretanto, cabe salientar que é importan-
te avaliar o tipo, o tamanho e a extensão 
dessas lesões, bem como os riscos relacio-
nados ao seu tratamento, antes de qual-
quer intervenção.
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