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INTRODUCC ION, 

El parodonto constituido por: Ligamento periodontal, e~ 

c1a, cemento y hueso alveolar, es el tejido de sostén -

y protecci6n del diente, El parodonto tiene variaciones 

morfol6gicas y funcionales así como cambios debidos a -
la edad. 

En este trabajo enfocaremos nuestra atenci6n a la encía, 
también llamada mucosa de revestimiento, mucosa masti -

catoria 6 mucosa gingival, ya que el proceso patol6gico 

conocido como fibromatosis gingival idiopático se pre -

senta en ésta. 

La fibromatosis gingival idiopática es una condici6n 

patol6gica rara de etiología desconocida, a la cual se
le han atribuído factores hereditarios, hormonales y n~ 

tricionales, pero aún se desconoce el factor específico 

que dá origen a esta patología. 

El paciente tiene pocas quejas respecto a la entidad ya 

que no presenta dolor, ni sangrado gingival y general-

mente asiste a consulta por estética 6 por la falta de 
erupci6n dentaria. 

La severidad de la entidad puede variar desde un agran

damiento mínimo de la encía, a la casi completa inver -

si6n de las coronas anat6micas dentales. 
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GENERALIDADES SOBRE LA MUCOSA GJNGIVAL NORMAL. 

La regi6n gingivodentaria está integrada por la enc1a -
y el diente. Si a partir de los surcos yugales se re-

monta el relieve de los rebordes alveolares, se observa 

que la mucosa bucal se diferencia en lo que se llama m~ 
cosa gingival 6 encia, que se extiende hasta llegar al 

cuello dentario¡ frente a las caras libres de los dien

tes se repliega para buscar su inserci6n, y a nivel de 
los espacios interdentarios diferencia una forma piram! 
dal, la papila que se dispone a manera de puente entre

enc1a vestibular y palatina 6 lingual. (3) 

La encia rodea al diente a modo de collar; estando ~s-

ta unida al diente estrechamente en condiciones norma -
les. (10) 

La demarcación de la encia es neta en todos sus limites 
salvo a nivel palatino, en donde se confunde por sus 
caracteristicas similares con la fibromucosa de la b6 -

veda. (3) 

Las encias son el sitio más frecuente de enfermedad de 
la mucosa bucal. (18). 

FIGUN, menciona que topográficamente es posible recono

cer los gúientes elementos: (3) Fig. 1 
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1) Límite mucogingival. 4) Encía marginal 
2) Encía adherente 5} Adherencia epitelial 
3) Surco marginal. ,6) Hendidura gingival. 

El límite mucogingival está señalado por la neta dife -
renciación entre dos porciones de un mismo tejido. La
mucosa bucal de epitelio delgado y paraqueratinizado, -
corión a predominio de fibras elásticas y submucosa laxa 
con algunas glándulas, pasa sin transición a poseer un 
grueso epitelio queratinizado, corión con abundantes y
gruesos haces colágenos y submucosa indiferenciada y 

aglandular. Este límite es suficientemente neto, sal
vo en paladar. (3). 

En ambos maxilares, sobre todo a nivel de dientes ante
riores, se pueden palpar y observar una serie de promi
nencias y depresiones correspondientes a las eminencias 
maleolares, producidas por las raíces de los dientes en 
el hueso alveolar y a los espacios interdentarios lla -
mados por Orban, ranuras interdentales. (3) 

Las características generales de la encía normal son las 
siguientes: 

l. COLOR: Rosa pálido variando de acuerdo a los gra
dos de vascularización queratinización epitelial, 
pigmentación y grosor del epitelio. 
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HENDIDURA GINGIVAL. 

ENCIA MARGINAL. 

SURCO MARGINAL. 

ENCIA ADHERENTE. 

, __ --.....,;,.__LIMITE MUCOGI NGIVAL. 

MUCOSA ALVEOLAR. 

FIGURA 

A 

FIGURA 2 
FIBRAS GINGIVALES: 

A. Odontogingivales, B. Alveologingivales, 
C. Circulares y, D. Transeptales. 

4 



2. CONTORNO PAPILAR: Terminando en punta, llenando- -
el espacio interproximal. 

3. CONTORNO MARGINAL: Delgado, debiendo terminar en

filo de cuchillo. 

4. CONTEXTURA: El punteado se observa, en mayor 5 -
menor grado, en las superficies vestibulares de -
la encía insertada, se ha descrito como cáscara -

de naranja. 

5, CONSISTENCIA: Debe ser firme y estar firmemente 
adherida al hueso alveolar subyacente y al diente 
(15) 

En estado de salud la encía tiene color rojo coral muy

variable, segOn el cutis de la persona; presenta punte! 
do y está adherida a la porción cervical de los dientes 
con márgenes delgados y papilas bien formadas. (7) 

La superficie epitelial es blanda y aterciopelada, con
muchas irregularidades superficiales, que cuando son -
más profundas, se les denomina "punteado". Esta carac

terística se observa en niños de tres años, pero a ésta 
edad sólo existen elevaciones umbilicales discretas en 

la superficie epitelial. A los 10 años se puede encon

trar una banda de 3,8 mm. de anchura de punteado que va 
desde cerca del margen libre y la papila, hasta la mu -

cosa ligada. El punteado se limita a la mucosa ligada. 
( 4) 
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Las encías infantiles deberán ser de color rosado páli
do y unidas firmemente al hueso alveolar. Las encías -
en dentaduras primarias, están más cerca de las superfi 
cies oclusales de las piezas, son aplastadas y columinQ 
sas, llenando el espaci.o interproximal. La coloración
rosa pálido se debe a la presencia preponderante de t~ 

jidos concectivos sobre vasos sanguíneos, (4) también
es más lisa y más laxa, por el número y espesor de papi 
las y por la menor cantidad y densidad de fibras colá -
genas. (4, 3) 

La encía adherente es una fibromucosa de epitelio grue
so y bien queratinizado que aumenta de espesor desde 
el límite mucogtngival hasta el surco marginal. La en
cía adherente se caracteriza por estar strechamente 
unida al hueso alveolar y al cemento, por intermedio de 
fascículos fibrosos que le permiten resistir impactos y 
la fricción producida por los desplazamientos de las -
masas de los alimentos e~ el proceso masticatorio.(3) 

Su color es rosa pálido debido a que la irrigación no 
es muy abundante y la queratinización le otorga opaci -
dad, aumentada por la densidad de las fibras colágenas. 
Pueden existir acumulas de melanina modificando su colo 
ración. (3) 

La encía adherente por vestibular varía de 1 mm. a 9 mm 
y se continúa con la encía marginal, es firme y resi -

lente. 
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En el maxilar inferior se continfta con la mucosa que ta 
piza el piso de la boca, y a nivel palatino la uni6n es 
imperseptible. (2) 

Esta encia también se caracteriza por su aspecto de cás 
cara de naranja, a la que se le dá el nombre de puntea

do, el cual puede ser burdo 6 fino. (15) 

El sexo, edad e individualidad son factores que pueden 

hacer variar el grado de punteado y textura de las fi -

bras colágenas. 

La enc1a adherente se compone de epitelio escamoso es-

tratificado y un estroma subyacente de tejido conectivo. 

El epitelio se diferencia en: 

1) Capa basal columnar ó cuboide, 

2) Capa espinosa de células poligonales, 

3) Componente granular de capas rnGltiples que se co~ 

pone de células aplanadas con gránulos de querat~ 
hialina, bas6filos prominenetes en el citoplasma 

y nacleo hipercr6rnico algo contra1dos y 

4) Capa carnificada, la cual puede ser queratinizada, 

paraqueratinizada 6 de ambas. (2) 

El surco marginal de la enc1a libre es la linea de de -

marcación entre la enc1a libre y la enc1a adherente, -

Histológicamente, este surco corresponde en algunos ca-
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sos, al reborde epitelial grueso. Se piensa que se fo~ 
ma por los impactos funcionales sobre la encía libre -
que doblan la parte móvil sobre la parte adherida y fi
ja. ( 15) 

La encía marginal es la porción móvil a nivel de los 
espacios interdentarios, se extiende, desde el surco -
marginal vestibular al palatino ó lingual, y desde la 
hendidura gingtval de un diente a la de su proximal. Su 
color es rosado oscuro debido a que posee mayor irriga
ción y menor abundancia de fibras colágenas que le dá
menor consistencia. Su superficie es lisa y brillante
(. 3) 

La encía marginal rodea a los dientes a modo de collar
su anchura es de aproximadamente 1 mm., formando además 
parte del surco gtngival, ya que viene a ser la pared -
blanda de éste. (2) 

El corion de la encía marginal se divide en dos secto -
res: El mayor correspondiente a la vertiente externa 
que es queratinizada, paraqueratinizada y que contiene 
prolongaciones epiteliales,que se continúan con el epi
telio de la encía insertada, además tiene predominio de 
fibras. La vertiente interna muestra mayor abundancia
de células, está cubierta por epitelio desprovisto de
prolongaciones epiteliales, no es queratinizada y forma 
el revestimiento del surco gingival. (2, 3) 
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La enc1a marginal estl unida al diente en la base del -
surco por el epitelio de uni6n. Este epitelio es de 

suma importancia, pues tiene la funci6n de me~brana se
mipermeable por la que pasan hacia la enc1a los produc
tos bacterianos lesivos y el fluido tisular que rezuma 
la enc!a y que se dirige hacia el surco. (3) 

El epitelio de unión se adhiere al cemento afibrilar 

cuando existe y en el cemento radicular. La unión de -
epitelio al diente estl reforzada por fibras gingivales 
que fijan la enc1a marginal con la superficie del dien

te. El epitelio de unión y las fibras gingivales forman 
la unidad dentogingival. (3) 

Los grupos de fibras gingivales son los siguientes: - -

Fig. 2. 

l, FIBRAS ODONTOGINGIVALES: Se extienden desde el -

cemento hasta la llmina propia de la enc1a. Se -
encuentran en ls superficie vestibular, lingual e 
interproximal, en la base del surco gingival tie

nen forma de abanico hacia la cresta y superficie 
externa de la enc1a marginal terminando cerca -
del epitelio, Algunas se extienden sobre la su " 
perficie externa del periostio terminando en la 

encia insertada. 

2. FIBRAS ALVEOLOGINGIVALES: Nacen de la cresta al

veolar y se insertan en la llmina propia. 

9 



3. FIBRAS CIRCULARES: Estas fibras corren a través 
del tejido conectivo de la encía marginal e inter 

.dental y rodean al diente a modo de collar. 

4, FIBRAS ACCESORIAS O TRANSEPTALES: Estas fibras-
que se extienden interproximalmente entre el ce -

mento de dientes vecinos, algunas veces se les 

clasifica con las fibras principales del ligamen
to periodontal. 

Estas fibras tienen tres funciones: 

A. Nantenci6n de la encía marginal firmemente adosa

da al diente, 

B. Proporcionar rigidez necesaria para el soporte de 

fuerzas masticatorias y, 

C, Uni6n de la encía marginal con el cemento radicu
lar y encia adyacente. (2,15) 

El epitelio de unión es una estructura en constante re
novaci6n, con actividad mit6tica en todas sus capas, 

que se compone de una banda de epitelio escamoso estra
tificado, contando con 3 6 4 capas de espesor en los

primeros anos de vida, aumentando a 10 y hasta 20 con -

la edad. (2) 

El periostio, la submucosa y la lfimina propia parecen -
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unirse en una capa firme de tejido conjuntivo, el cual 

estl adyacente al intersticio gingival y siempre se en
cuentra con infiltrado de células inflamatorias. (15) 

El epitelio intersticial que recubre el tejido blando -
del surco gingival no se queratiniza por lo que es muy 
susceptible a la enfermedad periodontal. (15) 

Existe un pequefto espacio, 6 intersticio, entre lapa-
red epitelial interna y el diente, esta cubierta inter

na se llama epitelio del intersticio y la continuaci6n
de este epitelio, inserci6n epitelial. 

Ambas partes sirven de barrera a la invasi6n bacteriana 
del tejido conjuntivo subyacente. (7) 

El surco gingival se forma cuando el diente erupciona -

en la cavidad bucal. Este surco es un espacio en forma 
de "V", poco profundo, entre el diente y la encía que -
rodea al diente. (2) 

En estado de salud, el surco gingival muestra diversas
profundidades que van desde . 5 mm a 1 mm., pudiendo 11.<::_ 

gar a 2 mm., esta profundidad varía de un diente a otro 

y en las distintas áreas de un mismo diente. (7) 

En las dentaduras primarias se extiende 1 mm. 6 menos -

por debajo de la protuberancia de las piezas. La supe!. 
fícíe epitelial del surco, la de la encía intersticial-
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y la de la mucosa bucal, crecen continuamente, se esca

man libremente y sanan rapidamente. (4) 

En este surco existe un fluido que rezuma desde el te

jido conectivo gingival a través de la delgada capa 

surcal. Se cree que tiene las siguientes funciones: 

1) Eliminar el material del surco, 

2) Contiene proteinas plasmáticas que mejoran la 

adhesión de la adherencia epitelial al diente, 

3) Posee propiedades antimicrobianas y 

4) Ejerce actividad de anticuerpo de defensa de la -

encía. (2) 

El tejido gingival que se encuentra en los espacios 

interdentales recibe el nombte de papila gingival inte! 

dental, En condiciones normales, la papila es de forma 

piramidal, cuya base corresponde a la apófisis interde~ 

taria y vértice próximo al punto de contacto llenando -

el espacio interdentario, y evitando en dentaduras nor

males la cumulación de dendritas. (7, 15, 16) 

Si los dientes est~n separados, no existe papila y en -

caso de apiñamiento, la topografia corresponderá al es

pacio existente entre los dientes. 

Clinicamente la papila es un indicador temprano y segu

ro de enfermedad periodontal. 
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·, 

La encia papilar estl formada por dos papilas (vestibu

lar y lingual), unidas por una depresión llamada Col, la 

cual tiene forma de valle, adaptándose al área de contac 
to interproximal. 

El Col suele desaparecer en zonas donde no existe dicho 
contacto ó incluso cuando los dientes están en contacto 

en algunos individuos. (2) Fig. 3 

La punta de la papila interdental es continuación de la 

encía marginal de los dientes adyacentes y la porción -

intermedia está formada por encía insertada. (2) 

HISTOLOGIA. 

En diversos lugares del embrión donde se desarrolla te
jido conectivo laxo, algunas células mesenquimatosas se 

vuelven fibroblastos, células que sintetizan y a las -

que en otros aspectos corresponden las sustancias inter 
celulares del tejido conectivo laxo. (1 O) 

El término fibroblasto significa célula formadora de - -
fibras; ademls de esta actividad secreta una sustancia 

fundamental. Existe cierta especialización entre los 

fibroblastos, pues al crecer en cultivo de tejido sólo 
producen sustancias intercelulares amorfas. Los fibro

blastos viejos se denominan fibrocitos. 

Se cree que los fibroblastos provienen de las células--
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FIGURA 3 

ESQUEMA DE LOCALIZACION DEL COL. 

P - Papilas. 
e r.n 1 . 

A - Area de contacto. 
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mesenquimatosas de la regi6n. Se ha observado que la -
mit6sis con formaci6n de fibroblastos nuevos reparado

res no se producen a nivel de fibroblastos viejos, sino 

en células menos diferenciadas en relaci6n estrecha con 

pequeftos vasos sanguineos denominadas células perivascu

lares, las cuales pueden ser precursoras de fibroblas -
tos, 

El fibroblasto es una célula secretoria, la cual se di

ferencia de una célula secretoria epitelial, porque el 

fibroblasto no secreta su producto a nivel de una supe~ 

ficie libre por un segmento determinado de su superfi -

cie celular, sino que secreta sus producios hacia la su! 
tancia corporal y probablemente en diversas zonas a to

do alrededor de su superficie. Rl fibroblasto secreta

procolágena y mucopolisacarido corno producto principal, 

tambi~n produce y secreta elastina. (10) 

Histol6gicamente, la encia consta de un carian de teji

do conectivo, los elementos preponderantes en el tejido 

conectivo gingival son los fibroblastos que sintetizan

y secretan las fibras colágenas glucoprote1nas y gluco7 

aminoglucogeno. También regulan la renovaci6n de las -

fibras colángenas, otros componentes quimicos y posibl! 

mente su degradaci6n. Ademls regulan los procesos de -
cicatrizaci6n después de heridas por traumatismos, in -

tervenciones quir~rgicas 6 procesos patol6gicos. (Z,7) 

La encia libre y adherida están cubiertas por epitelio-
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escamoso estratificado y queratinizado, Las capas car

nificadas y granulosa están bien marcadas y desarrolla
das. La queratinizaci6n y paraqueratinización de la 
enc!a deben considerarse variaciones de lo normal, las 
células basales unen al epitelio con el tejido conectivo 
por medio de pequeftas prolongaciones de su citoplasma.
(15) 

Los mastocítos son abundantes en el tejido conectivo de 
la mucosa bucal y encia. Contienen sustancias como his 

tamina, enzimas proteolitico-estereoliticas, sustancias 

de reacción lenta y lipolccitinas y heparina, las cua
les son biologicamente activas. Se cree que el namero
de mastocitos está aumentado en la inflamación cr6nica 

gingival, excepto en zonas de infiltrado leucocitaria -
denso y ulceración. 

Los plasmocítos gingivales son numerosos en la lámina-
propia cerca de los vasos sanguineos, son producto de ~ 

anticuerpos (IgG, IgA 6 IgM) que se dirigen contra an -

tígenos locales. En esta lámina también existen linfo
citos tanto B como T que toman parte en el mecanismo -
de defensa inmunol6gico. Se cree que su presencia está 

relacionada con la penetraci6n de sustencias antigéni -
cas, desde la cavidad bucal a través del epitelio sur -
cal y de uniein. 

Aparecen números relativamente altos de neutrófilos, -
los cuales es común verlos migrando a través del epi " 
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telio surcal y de uni6n, Los neutr6filos tienen una -
funci5n protectora, la cual llevan a cabo al fagocitar 
bacterias y otras sustancias extrafias. Contienen liso

somas que a su vez contienen enzimas hidroliticas que

destruyen las bacterias despu!s de fagocitarlas. Cuan
do los neutrófilos mueren liberan enzimas, contribuyen

do a la destrucción de los tejidos. 

Los macr6fagos son células inflamatorias grandes que -
suelen aparecer en cantidades pequefias en la encía sana 
pero no son un componente normal del tejido gingival. 

Al tejido conectivo de la encia se le conoce como lámi

na propia. Es densamente colágena y con pocas fibras 
elásticas. Esta lámina está formada por 2 capas: 

1) Una capa papilar subyacente al epitelio, compues

ta por proyecciones papilares entre los brotes ~

epiteliales y 

2) Una capa reticular contigua al periostio del hue
so alveolar. (2) 

IRRIGACfON, INERVACION Y LINFATICOS. 

Los capilares de la encia se observan en la capa papi-

lar que se unde en el epitelio a diversas profundidades, 
naciendo de las arterias alveolares interdentales que -
atraviezan los canales intraalveolares, perforando la 
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cresta alveolar en los espacios interdentales terminan
do en la encia, a nivel de papilas interdentales y regi~ 
nes adyacentes de la enda bucal y lingual. 

Hay tres fuentes de vascularizaci6n: Fig. 4 

l. Arteriolas supraperiosticas, que se extienden ha

cia el epitelio surcal y entre los brotes epite -

liales de la superficie gingival externa, también 
existen ramas de las arteriolas que pasan a tra -

vés del hueso alveolar hacia el ligamenteo perio

dontal 6 sobre la cresta del hueso alveolar. 

2, Vasos del ligamento periodontal se extienden a -

encia y se anastomosan con capilares del surco. 

3. Arteriolas que emergen de la cresta 6sea anasto

moslndose con vasos del ligamento periodontal, -

capilares del surco gingival y vasos de la cresta 
alveolar. 

Estas ramas se anastomosan con las ramas superficiales

de las arterias lingual, del buccionador, mentoniana y 

palatina. (2, 3, 15) 

LINFATICOS: 

Junto a la adherencia epitelial, en el carian de la ver 

tiente dental e incluso en el mismo epitelio, existe un 
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FIGURA 4 
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FUENTES DE VASCULARI
ZACION. 

l. Arteriola Suprape
ríosticas. 

l. Vasos de ligamento 
periodontal. 

3. Arteriolas que emer
gen de la cresta 
ósea. 



infil~rado que se considera constante y se interpreta -

como un acumulo que constituye un verdadero organo lin
foideo. 

El drenaje linfático comienza en las papilas del tejido 

conectivo, pasan por la red colectora externa, perios -

tio de la ap6fisis alveolar y n6dulos linfáticos regio

nales. Los linfáticos inmediatos a la adherencia epite

lial se extienden al ligamento periodontal, acompañando 
a vasos sanguineos. (2, 3) 

INERVACION: 

La inervaci6n gingival deriva de fibTas que nacen en -

nervios del ligamento periodontal y nervios bucal, la 
bial y palatino. Las estructuras nerviosas presentes -

en esta regi6n son: Red de fibras argin6filicas termi -

nales (se extienden dentro del epitelio), fibras amie-

linicas que van desde el tejido conectivo hasta el epi

telio, corpusculos tlctiles del tipo de Meissner, bul -

bos terminales del tipo de Krause (los cuales son ter -

morreceptores),hueso encapsulado y terminaciones ner -

viosas especializadas en la capa papilar de la llmina -

propia. (2, 15) 

FISIOLOGIA. 

Como en las demás partes del organismo, el hueso está -

cubierto por tejido blando. En los maxilares (superior 
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e inferior) la encia suele seguir la forma del hueso sub 

yacente y tiene un contorno neto. Las papilas llenan -

el espacio interproximal hasta el punto de contacto, La 

encta marginal toma una forma de media luna y va de una -
papila a otra, reflejando la anatomia del diente. (7) 
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CONSIDERACIONES BREVES SOBRE LAS ALTERACIONES INFLAMATO 
RIAS DE LA MUCOSA GINGIVAL. 

La forma de la enfermedad periodontica que consiste en 

la inflamaci6n limitada a la encía se denomina gingivi
tis. Cuando la inflamaci6n se extiende a los tejidos de 
sostén subyacentes y acaba en su destrucci6n se denomi 
na periodontitis (piorrea). Una destrucci6n crónica de 
generativa no inflamatoria de los tejidos periodonticos 
se llama periodontosis. (18) 

La gingivitis es la enfermedad mfts frecuente de la mu -
cosa bucal. Es una inflamación de la encía que puede -

ser aguda, subaguda, crónica 6 recidivante, con agran -
damiento 6 resección gingival 6 sin ella. La intensi
dad de la gingivitis depende de la magnitud, duración y 

frecuencia de irritaciones locales y resistencia de -

los tejidos bucales, (18,20) 

La inflamación simple de la encía, se debe a la placa-

bacteriana y a los factores irritativos que favorecen su 

acumulación en el medio gingival. (2) 

La gingivitis crónica es causada por irritación por bas:_ 
terias, restos alimenticios y otros factores locales de 

la 1ndole de impactación alimentaria y restauraciones -
dentarias. La causa más frecuente son las bacterias - -

que se presentan en estado normal en la cavidad bucal y 
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proliferan dentro de una placa adherente en las super

ficies dentarias sucias, Esto origina cambios degene -
rativos en los tejidos gingivales. 

La gingivitis clinicamente aparente es quizá la resul -

tante de una respuesta exagerada contra una cantidad 
extraordinariamente grande de placa bacteriana, Asocia 

da a la gingivitis está la generación de un exudado se

roso que se conoce como liquido del resquicio gingival, 

el cual fluye alrededor de los dientes y se pone en con 
tacto con la placa dental. (5) 

En la encia tambi€n ocurren otros cambios patológicos

que no son causados por la irritación local como atro

fia, hiperplasia y neoplasia. Por lo tanto no todos 

los casos de gingivitis son iguales por el hecho de pr! 
sentar procesos inflamatorios. Debido a €sto hay que~! 

ber distinguir entre inflamación y otras patologias que 

pudieran encontrarse en la enfermedad periodontal. (2) 

El papel de la inflamación en casos aislados de gingi -

vitis varia como sigue: 

l. El tipo de enfermedad gingival más prevalente es

la inflamación como cambio patológico primario y 
unico. 

2, La inflamación como caracteristica secundaria su

perpuesta a una enfermedad gingival de origen ge

neral. 
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3. La inflamaci6n como factor desencadenante de al

teraciones clinicas en pacientes con estados ge

nerales que por si mismo no padecen enfermedad -

gingival detectable clinicamente. (2) 

Se esti de acuerdo en que los cambios patol6gicos se -

deben a la presencia de microorganismos en el suero gi~ 

gival, que sintetizan sustancias potencialmente lesivas 

a las c€lulas de los tejidos eriteliales y conectivos,

y a los componentes intercelulares. El ensanchamiento

de los espacios intercelulares entre las c€lulas del epi 

telio de uni6n en la gingivitis incipiente permite que 

sustancias lesivas lleguen al tejido conectivo y pene -

tren en €1, aunque €sto no ha sido comprobado experime~ 
talmente, (2) 

Los cambios vasculares son descritos como la primer res 

puesta a la inflamaci6n gingival inicial. Clínicamente 

6sta respuesta a la placa bacteriana no es algo manifies 

to y consiste esencialmente en la dilataci6n de ca~ila
res y aumento del flujo sanguineo, 

Con el tiempo pueden aparecer signos clinicos como eri
tema debido a la proliferaci6n de capilares y a la 

mayor formaci6n de asas capilares entre las prolonga 

ciones epiteliales. La hemorragia puede ser un signo -

cl1nico temprano. (2) 

Cuando se inflama el tejido gingival, lo primero en ob~ 
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servarse es hiperemia. El color rosado pfilido pasa a -
rojo vivo. Este hiperemia se asocia con edema; la encía 

intersticial se agranda y la superficie aparece brillan
te, húmeda y tensa. En estos tejidos se puede dar un -
alto grado de ulceraci6n. En los niños s6lo se puede

dar inflamaci6n en bucal y lingual. (4) 

La inflamación del margen gingival sobre la porci6n 

bulbosa de la corona del diente no s6lo transforma la -
fosa natural en bolsa más profunda, sino también produ
ce un borde que invariablemente recoge desechos. (4) 

Cuando irritaci6n e inflamaci6n de la mucosa anexa 
existen desde hace tiempo, se puede formar una cantidad 
excesiva de tejido conectivo y la encía intersticial se 

vuelve áspera, fibrosa, agrandada. (4) 

La gran mayoría de los casos de inflamaciones gingivales, 

son causadas por la acumulaci6n de desechos gravemente -
infectados de la superficie de los dientes en el borde -
formado por el margen gingival. Deben reducirse 6 elimi

narse todos los factores que contribuyen a la acumula 
ci~n de material en la superficie dental. (4) 

En la gingivitis cr6nica los vasos sanguíneos se ingur
gitan y congestionan, se altera el ritmo venoso, ha 
ciéndose más lento el flujo sanguíneo, existe anoxia 

gingival localizada, que se superpone como un tono azu

lado sobre la enc1a enrojecida. (2) 
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Histológicamente la gingivitis inicial presenta carac -
terísticas clásicas del epitelio de union. Existe en

sanchamiento de los capilares pequeftos ó las venúlas -

y la adherencia de neutrofilos a sus paredes ocurren 

dentro de un lapso de una semana ó sólo dos días de 
acumulación de placa. A nivel de tejido conectivo, epi 

telio de unión y surco gingival, se pueden observar can 

tidades superiores de leucocitos que abandonan las cap~ 
lares migrando a través de sus paredes. Esto puede co
rrelacionarse con el aumento del flujo del fluido gin

gi val hacia el surco. (2) 

En la segunda etapa de la gingivitis (etapa II), la --

encía está ligeramente inflamada y todavía es una lesión 

incipiente. Histológicamente hay infiltrado leucocita
rio en el tejido conectivo subyacente al epitelio de 

unión, compuesto por linfocitos en un 75 por 100 aproxl 
madamente, exitiendo también neutrofilos macrofagos, 
plasmocitos y mastocitos. El epitelio de unión se torna 

densamente infiltrado con neutrofilos. El 70 por 100 -

del col~geno es destruido alrededor del infiltrado ce -
lular. (2) 

La encía con inflamación entre moderada e intensa es --

la lesión de la etapa III. En cortes histológicos se 

observa una reacción inflamatoria intensa crónica, la -

diferencia con la etapa II es el aumento del número de 

plasmocitos, que se convierten en el trigo celular in -

flamatorio predominante e invaden el tejido conectivo -

no sólo en la zona inmediatamente debajo del epitelio -
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de uni6n, sino tambifin en profundidad, alrededor de va
sos sanguíneos y entre los haces de fibras collgenas. -
(2) 

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de al
teraciones inflamatorias cr6nicas 6 agudas. Las prime

ras son, con mucho, la causa mis comOn y es una carac -
teristica comOn de la enfermedad gingival. (2) 

La tumefacci6n gingival es una forma frecuente de en 

fermedad bucal, puede ser localizada 6 generalizada. Al 
aumentar ele volumen la encía, cubre en parte la corona 

de los dientes dificultando la masticaci6n. La turne 

facci6n localizada es una masa discreta semejante a un 
tumor. (18) 

Hay muchas clases de agrandamientos gingivales, que va
rían segOn los factores etiol6gicos y los procesos pa -

tol6gicos que los producen. (2) 

El agrandamiento de la encía en la enfermedad gingival 
no es fundamentalmente resultado del aumento ele tamaño

de sus componentes celulares; ni tampoco, por lo gene -

ral, como respuesta al incremento de demandas funciona

les para trabajo util. (2) 

Shafer hace una clasificaci6n ele la hiperplasia gingival 

que es un tfirmino general para el aumento de tamaño de-

la encía que puede originarse por diferentes causas y 
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es la siguiente: 

l. Agrandamiento gingival inflamatorio, 

2. Agrandamiento gingivales no inflamatorio (fibrosoa) 

3. Combinaci6n de ambos (20) 

Esta clasificaci6n no es completa por lo que para fines -
didácticos nos basaremos en la que hace Carranza que es -

más completa. 

CLASIFICACION DE AGRANDAMIENTOS GINGIVALES. (2) 

(SegOri su etiologia y patologia) 

l. Agrandamiento inflamatorio. 

A) Cr6nico 

B) A g u d o 

Localizado 6 generalizado. 
Circunscrito (aspecto tumoral) 

Absceso gingival 
Absceso periodontal 

II. Agrandamiento no inflamatorio hiperplasico (Hiper -

plasia gingival): 

A) Hiperplasis gingival asociada con el, trata -
miento con fenitoina. 
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B) Agrandamiento gingival hiperplasico idiopft

tico, hereditario ó familiar, 

III. Agrandamiento combinado. 

IV. Agrandamiento condicionado: 

A) Hormonal Agrandamiento del embarazo 

Agrandamiento de la pubertad 

B) Leucemico 

C) Asociado a la deficiencia de vitamina C 

D) Agrandamiento inespecHico, 

V. Agrandamiento neoplftsico, 

VI. Agrandamiento de desarrollo. 

De acuerdo a su localización y distribución los agranda

mientos pueden ser: 

LOCALIZADO: 

GENERALIZADO: 

MARGINAL: 

Limitado a la encla adherente de uno 6-

un grupo de dientes, 

Abarca toda la encía 

Sólo se presenta en la encía marginal, 
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PAPILAR: 

DIFUSO: 

CIRCUNSCRITO 

Limitado a la encia papilar. 

Abarca a las tres encias. 

Agrandamiento aislado, sesil 6 pedicu

lado de aspecto tumoral, (2) 

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO. 

El agrandamiento inflamatorio de la encia puede depender, 

de cambios inflamatorios cr6nicos ó agudos. Los prime- ! 
ros son, con mucho, los más frecuentes. En la hipertr~ 
fia gingival cr6nica, el aumento de volumen resulta de 

liquidas y exudado celular, formaci6n de capilares nue

vos y proliferaci6n de tejido conectivo y epitelio en -
relaci6n con la inflamaci6n, (18) 

+++ Agrandamiento inflamatorio cr6nico localizado 6 
generalizado . Este agrandamiento comienza como un 
abultamiento leve de la papila interdental, margi
nal 6 de ambas. Primeramente se producen abulta -
mientas en forma de salvavidas alrededor del dien

te afectado, el cual aumenta de tamafio hasta cu 

brir parte de la corona. Su crecimiento es lento
e indoloro salvo que se complique con infecciones
agudas 6 traumatismos. (2) 

+++ Agrandamiento inflamatorio cr6nico circunscrito 
(aspecto tumoral) , 
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El agrandamiento inflamatorio crónico puede evolucionar 

corno una masa circunscrita, s§sil ó pediculada, aserne -

jando a un tumor. Puede ser interproxirnal, marginal ó 

presentarse en la encia acherente. Su crecirn~ento es 

lento e indoloro. Puede disminuir espontanearnente rea
pareciendo continuamente. A veces se produce la ulce -

ración dolorosa del pliegue entre el agrandamiento y 

la encia adyacente. Las caracteristicas histopatológi

cas son liquido inflamatorio y exudado celular, degene
ración del epitelio y tejido conectivo, neoforrnación e 

ingurgitación capilar, hemorragia, proliferación epite

lial y de tejido conectivo, nuevas fibras colágenas. 

Su etiologia es la irritación local prolongada. Los 

factores caracter!sticos son: Mala higiene bucal, rela

ciones anormales de dientes vecinos y antagonistas, fal 
ta de función, caries de cuello, márgenes desbordantes

de restauraciones, restauraciones ó ponticos mal canto~ 

neados, empaquetamiento de comida, irritación generada 

por retenedores 8 sillas de protesis parciales removí-

bles, respirección bucal, reubicación de dientes con 

tratamiento ortodontico y hábitos linguales, (2] 

En la hiperplasia inflamatoria, las encias agrandadas -

son blandas, edematosas, hiperernicas ó cianoticas y 

sensibles al tacto, se hacen sangrar con facilidad y

presentan una superficie brillante sin punteado. Por -

lo común es la consecuencia de la inflamación crónica

prolongada de los tejidos gingivales. El examen clinico 
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suele revelar la naturaleza de la irritaci6n local, pero 

el cuadro histol6gico es inespecifico y s6lo muestra -

que hay inflamaci6n en la encia, (20) 

El tratamiento consiste en gingivectomia y la elimina -

ci6n de irritantes locales (18) 

+++ Agrandamiento inflamatorio agudo (absceso gingival) 

Este absceso es una lesi6n localizada dolorosa, de ex -

pansión e instalaci6n rápida. Limitado al margen gingl 

val 6 papila interdental, comienza como hinchazón roja 

de superficie lisa y brillante. Entre las 24 y 48 ho

ras, la lesi6n es fluctuante y puntiaguda, con un ori -

ficio en la superficie del cual es expulsado exudado 

purulento. Existe sensibilidad a la percusión, 

El absceso gingival es un foco purulento en el tejido -

conectivo rodeado de infiltrado difuso de leucocitos -

polifonucleares, tejido e<lematizado e ingurgitaci6n va~ 

cular, epitelio superficial con varios grados de edema 

intracelular y extracelular, invasión leucocitaria y 
ulceración. El absceso es una respuesta a la irritación 

de cuerpos extraños como cerdas de cepillos de dientes, 

caparazo de langosta, etc,, introducidos a la encia a 

la fuerza . (2) 

+++ Agrandamiento inflamatorio agudo (absceso perio 

don tal). 
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Estos abscesos producen por lo general agrandamientos -

de la encía, pero afectan además a los tejidos perio 

dontales de soporte. [2} 

AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO NO INFLAMATORIO. 
(Hiperplasia gingival}. 

El dep~sito de collgena es la consecuencia habitual de 

la gingivitis prolongada. La fibrosis probablemente -
resulta de la atracción y estimulaci6n de los fibroblas 
tos por las células mononucleares activadas infiltran-

tes. La estimulaci6n de fibroblastos resulta en la 
produccien de collgeno y aunque la encía puede no pare
cer inflamada, puede ocurrir una pérdida intensa de hue 

so periodontal. (5) 

La hiperplasia gingival no inflamatoria se observa en -

epilépticos bajo tratamiento con difenilhindantoína só
dica. La hiperplasia puede entrañar trastornos del me
tabolismo de la collgena. No se modifican las porcio -
nes edentulas. es, 18) 

Fudenberg menciona que los individuos que reciben tra-

tamiento con fenitoina desarrollan la hiperplasia gin

gival como respuesta a la acumulación de placa dental, 
quizl como resultado de una extraordinaria respuesta lo 

cal de los fibroblastos y células epiteliales. (_5) 
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No ocurre invariablemente, informándose una frecuencia

de 3 a 62 por 100; con frecuencias mayores en pacientes 
jóvenes, (18) 

No existe relaci6n entre dosis y concentración de feni
toina en suero 6 saliva con la aparición y gravedad de 

la hiperplasia, aunque algunos estudios seftalan esta -
relación . (2) 

La hiperplasia gingival, en la mayoría de los pacientes 

aparece 2 O 3 meses después de la administraci6n ini 
cial de la fenitoina y alcanza su máxima severidad en 9 
a 12 meses. 

Aparte de la encía, ningún otro tejido del cuerpo se -
sabe que reaccione de la misma manera. (21) 

Después de que la terapia con fenitoina ha sido inicia
da, el primer cambio notable es el crecimiento indoloro 
en el tamaño de la encía, comenzando con el agrandamie~ 
to de 2 6 una papila interdental. La superficie de la
encia muestra un aumento en el punteado y finalmente -

queda con un parecido a coliflor 6 a una superficie v~ 
rrugosa ó guigarrosa. En tanto e1 crecimiento aumenta, 
el tejido gingival se vuelve lobulada. Esta lesión pr~ 

gresa hasta unirse los agrandamientos papilares y margl 
nales transformándose en un repliegue macizo de tejido
que cubre parte de la corona, interponiéndose con la -
oclusión, (21, 2), 
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Las encias aumentadas tienen forma de mora, color rosa

coral y superficie con lóbulos pequeños; es indolora,-

suele ser generalizada y mfis intensa en región anterior 
(2, 18). 

El agrandamiento es crónico, aumentando de tamaño con -

lentitud, hasta interferir con la oclusión, Desaparece 
espontaneamente al cabo de unos meses, una vez interrum 
pida la ingestión de la droga. (2) 

La palpación muestra que el tejido es denso, resistente 
e insensitivo con poca tendencia al sangrado. Los irri 

tantes locales modifican la apariencia clinica. Los 
cambios inflamatorios secundarios dan como resultado 
edema, tendencia acentuada a sangrar y aumento en el ta 
maño de la lesión, 

Histopatológicamente se observa una hiperplasia pronun
ciada de tejido conectivo y epitelio. Hay acantosis del 

epitelio y brotes, epitelios alargados que se extienden 

en profundidad, dentro del tejido conectivo. 

Estln presentes haces collgenos densos, con aumento de 

fibroblastos y nuevos vasos sanguineos. Las fibras oxi 
tallnicas son numerosas por debajo del epitelio y en 
zonas inflamadas. (2) 

El tejido conectivo tiene abundantes fibroblastos es -

féricos y poliedricos, y vasos sanguíneos neoformados. 
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Se aprecia participación inflamatoria, (18) 

La extirpación de la encia hipertrofiada va seguida --

de recidiva si el tratamiento medicamentoso persiste y 
desaparece espontaneamentc en un plazo de un mes <lespues 

de interrumpir el medicamento. (18) 

AGRANDAMIENTO COMBINADO. 

El agrandamiento combinado se establece cuando la hipe! 

plasia gingival se complica con alteraciones inflamato

rias secundarias . La hiperplasia gingival crea condi

ciones favorables para la acumulaci6n de placa y mate

ria alba al acentuar la profundidad surcal, al entorpe
cer las medidas higifinicas y al desviar la trayectoria

normal de los alimentos. Fig. 5 

En muchos casos , la inflamación secundaria enmascara -

las caracteristicas de la hiperplasia no inflamatoria -

preexistente hasta el punto de que toda la lesión pare

ce inflamatoria. 

La naturaleza fundamental de este agrandamiento consta

de dos componentes: Una hiperplasia primaria ó básica 

de tejido conectivo y epitelio sinrelación con la infl! 

mación y un componente secundario inflamatorio sobre -

agregado. La eliminación del irritante local reduce la 

hiperplasia gingival combinada , pues elimina el factor 

inflamaci6n, (2) 

36 



A 

; • • • • ; ~ ~ • ; • ~ • 1 • 

t 1 •••• 1 ••••• 1.' 
• ' •• 1 ••••• 1 •••• 

• 1 •••••• ' •••• 1 • 

• • • • 1. 1 •••••• 1 1 

' ••••••••••• 1 1 .............. 
• • '. 1 •• 1 ••• ' 1. 

1' •.. 1 •••••••• 1 

AGRANDAMIENTO HI -
PERPLASICO NO IN -
FLAMATORIO. 

F I G U R A 5 

B 

AG RAN DAtll E NTO 
INFLAMATORIO. 

ESQUEMA DE A.GRA.NDAMIENTO COMBINADO. 

e 

. .......... '1. 1 .. . . . . . . . . . . . . . . . ................ 

AGRANDAMIENTO COM
BINADO. 



AGRANDAMIENTO CONDICIONADO, 

La tumefacci6n gingival condiconada aparece cuando por

el estado general del paciente, la reacci6n gingival -

corriente a la irritaci6n local se deforma 6 es excesi

va. Para que ocurra tumefacci6n condicionada es indis

pensable la irritaci6n local. Los caracteres microsco

picos y clinicos dependen de la enfermedad generaliza-
da. (18) 

Hay tres clases de agrandamientos condicionados: Hor-

monal, leucémico y por deficiencia de Vitamina C. (2) 

+++ Agrandamiento hormonal. 

La pubertad a menudo se compone de trastornos gingiva-

les como reacci6n a restos alimenticios u otros irritan 

tes locales que comunmente causarían cambios moderados. 

La inflamaci6n cr6nica con exudaci6n, edema extensos y 

aumento de la vascularizaci6n, originan los cambios clí 

nicos que consisten en color rojo azulado y aumento de
volQmen de las encías. (18) 

El "tumor gravídico" ocurre después del tercer mes de

gestaci6n; la frecuencia varía de 10 a 70 por 100. Se 

presenta como una masa fungosa, de color rojo vivo 6 

azul parduzco en el espacio interdental, es de superfi

cie lisa, pudiendo presentar puntos rojos y filceras en 

la base. El cuadro histol6gico estm compuesto por tej~ 
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do de granulaci6n crónico y edematoso con predominio 

de capilares neoformados y dilatados. (18) 

Las lesiones son indoloras a menos que se experimente -

infecci6n secundaria; puede obstruir la oclusión y ex-

perimentar traumatismos. Después del parto, el aumento 

de volumen disminuye progresivamente. l_l 8) 

+++ Agrandamiento leucémico. 

El agrandamiento leucémico puede representar una respue~ 

ta exagerada a la irritación local, que se manifiesta -

por un infiltrado denso de leucocitos inmaduros y proli 
ferantes 6 una neoplasia, 

El cuadro clínico es mis grave que el de la inflamación 

crónica sin intervención de las células leucémicas y 

presenta las mismas características clínicas que los p~ 

cientes no leucémicos. (2) 

El agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la leu -

cemia aguda y subaguda, cuando hay irritantes locales y 

rara vez en leucemia crónica. (2) 

Shafer menciona que la hiperplasia gingival es un ha -

llazgo temprano en la leucemia monocitica aguda, linfo
citaria 6 miclocitica. (20) 

El agrandamiento es difuso 6 marginal; localizado 6 ge-
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neralizado, La encia es rojo azulada, de superficie br! 

llante, edematosa, de consistencia moderadamente firme

facilmente compresible y sensible, no presenta punteado 

con tendencia a la friabilidad y a la hemorragia expont! 
nea a la irritación local. (2) 

El estudio histológico muestra que los tejidos gingiva 1 

les est1in repletos de leucocitos inmaduros y prolifera~ 

tes cuyo tipo depende de la leucemia en cuestión. Así -

mismo se observan leucocitos maduros correspondientes -

a la inflamación crónica, Los capilares est1in ingurgi

tados; el tejido conectivo se encuentra, en su mayor p~r 

te, edematizado y degenerado. El epitelio presenta in
filtrado leucocitaTio con edema, (2, 20) 

++ Agrandamiento asociado a la deficiencia de vitami
na C. 

Las encías sangrantes y esponjosas del escorbuto, han 

sido reconocidas desde hace mucho tiempo como entidad 
específica. La tumefacción gingival escorbutica no es 

causada por la carencia vitamínica misma, sino que re-

sulta del efecto condicionante de la deficiencia en la 

reacción de las encías a la irritación local. (18,20) 

La menor actividad fibroblastica producida por la care~ 

cia de vitamina C inhibe la fibrosis normal que circun! 

cribe en otras circunstancias la inflamación, Las en -

cías se tornan sencibles, hinchadas y edematizadas. San 

gran a la menor provocación, 
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A veces las papilas se ulceran y necrosan cuando la in" 

fecci6n se sobreagrega a los tejidos susceptibles. 

La tumefacci6n es esponjosa y masiva, complicada con -

las hemorragias que causa la carencia vitaminica. No 

se observa en el escorbuto si no hay irritaci6n lo -

cal. (18) 

+++ Agrandamiento condicionado inespecífico. 

El granuloma pi6geno es un agrandamiento gingival de 

aspecto tumoral considerado como una respuesta condicio 

nada exagerada a traumatismos pequeftos. 

La lesi6n puede ir desde una masa circunscrita esfEri-

ca de aspecto tumoral, hasta un agrandamiento aplanado

del aspecto queloide de base amplia. Es rojo 6 púrpura 

brillante, friable 6 firme; por lo general presente o~ 

ceras superficiales y exudado purulento. La lesi6n in

voluciona espontaneamente para convertirse en papiloma 

fibropitelial 6 persiste relativamente inalterado duran 

te aftas. El tratamiento es quirúrgico junto con la eli 

minaci6n de los factores irritativos locales. 

Por su parecido clínico e histol6gico con el tumor gr! 

vidico el diagn6stico diferencial se basa en la historia 

del paciente. (2) 
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FIBROMATOSIS GINGIVAL IDIOPATICJ\, 

(Diagnóstico y Tratamiento), 

Hiperplasia es el tfimino utilizado para designar al - -

aumento de tamafio de un organo ó de sus partes. Este 
crecimiento se debe al aumento de los elementos celula

res y no tiene un fin funcional. En lo que respecta al 

agrandamiento de la enc'.1a, se trata de una hiperplasia. 
(15) 

La hiperplasia gingival es el crecimiento excesivo por
aumento del namero de elemntos del tejido fibroso de la 
encia, no es una lesión inflamatoria, aunque la inflam! 

ción puede afectar secundariamente a este tejido hiper

plásico. (15) 

La lesión puede variar en grado, desde un ligero agran• 

damiento de la encia, hasta agrandamiento definitivos -
desfigurantes y puede agruparse en tres clases: 

l, Pequeños agrandamientos asociados a irritantes lo
cales. 

2, Hiperplasia producida por administración de dife -
nilhindantoina. 

3. Hiperplasia fibrosa idiopática 6 fibromatosis (la

cual es base de nuestro estudio.) (1) 
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El diagn6stico se efectúa de acuerdo a lo reportado por 

el interrogatorio, y a los signos encontrados en la ins 

pecci6n y palpaci6n, as1 como a los hallazgos histol6-
gicos. (1) 

La hiperplasia puede ser un crecimiento localizado y 

circunscrito a cierta regi6n 6 generalizado. Las hipe~ 

plasias fibrosas generalizadas pueden ser muy pronunci! 

das , presentandose en individuos j6venes y son extre -
madamente extensas. (15) 

La fibromatosis gingival idiopática es una condici6n 

bastante rara en la cual el tejido gingival se hipertr~ 

fia y los dientes en erupci6n quedan atrapados por de -

bajo del tejido hiperpllsico redundante. Este'hiper 

plasia gingival puede invadir al paladar duro. (13) 

Dentro del diagn6sticodiferencial se deben incluir: Hi

perplasia inflamatoria, infiltrados leuc6micos, hiper -

plasia dilantinica y agrandamientos hormonales, como 

los que presentan en la pubertad y durante el embarazo

La historia clínica cuidadosamente elaborada, en espe -

cial en el inicio y duraci6n de la lesi6n es de mucha -

importancia. Los estudios de laboratorio tratan de ex

cluir estas enfermedades, siendo la biopsia lo que d6 -

el diagn6stico final. (22) 

A continuaci6n se hace un cnlistado de los diferentes -

nombres con que se ha descrito esta afecci6n: 
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1, Elefantiasis gingival. 
2. Elefantiasis familiar 
3, Elefantiasis gingivoestomltica, 
4. Epulis múltiple, 

5. Fibroma difuso de la gingiva, 
6. Fibromatosis gingival hereditaria. 
7, Fibromatosis familiar congénita, 

8, Fibromatosis idiopAtica. 
9, Gigantismo gingival. 

10, Gingivitis hipertrófica, 
11, I-liperplasia gingival. 

12. Iliperplasia idiopatica. 
13, Macrogingiva congénita. 

( 1, 2, 13, 20, 22), 

Se han descrito en la literatura, algunas alteraciones

sistémicas y de desarrollo, asociadas con la fibromato -

sis gingival idiopltica tales como: Hipertricosis, def~ 
ciencia mental, querubismo, esplenomegalia, epilepsia , 
fibromas hialinos milltiples (síndrome de '1urray-Puretic, 

Dreshner), sindrome de Cross, sindrome de Lahand, engro
samiento de los tejidos suaves de la nariz y orejas, hi
perplasia hemifacial, neurofibromatosis, hipertelorismo, 

oblicuidad antimongoloide, telangiectasia mdltiple y 
pigmentación CAFE AU LAIT. A pesar de que se han repor~ 
tado. casos de concomitancia con éstas patologias, aún no 

se ha determinado la relaci6n causa e1'ecto sustancial. -

La hipertricosis es la anormalidad mis frecuente, segui~ 

da por la deficiencia mental y la epilepsia. (l,6~17,22)_ 
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No se conoce la causa del agrandamiento gingival, raz6n 

por la cual se le denomina idiopltica. Se han investi

gado la etiología nutricional y hormonal, sin compraba! 

se nada. La irritaci6n local es un factor sobreagrega

do. Existe un factor genfitico, ya que se han reportado 

casos mfiltiples en niftos de la misma familia. La con -
dici6n es frecuentemente heredada como rasgo autos6mico 

dominante, pudiendo afectar familias por generaciones -
siendo su transmisi6n a travfis de los padres afectados, 
sin embargo se han reportado casos esporddicos. (2,13,-

15, 17, 20) 

La fibromatosis gingival idiopltica se ha asociado tam

bifin a la presencia 6 erupci6n dental. El hecho de que 

la remoci6n ele los dientes en el segmento involucrado -
di como resultado la resoluci6n de~ta condici6n, pare

ce comprobar la implicaci6n de los dientes al menos co

mo factor contribuyente. (22) 

El crecimiento de la encía es usualmente retringido al 

periodo de crecimiento del paciente, por lo que la con
dici6n se puede considerar como normalidad de desarro -

llo. 

A pesar de que hay numerosos casos representativos en -

la literatura, se ha dicho que el agrandamiento no es 

comfin que se haga manifiesto durante el período de 

erupci6n de los dientes desiduos. 
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Whitkop afirma que casos de fibromatosis gingival gene

ralizada pueden iniciarse con la erupción del primer m~ 

lar, asemejando a la forma localizada despu€s de la gi~ 
givectojía con la recurrencia inicial, desarrollándose

en el área molar. (9) 

La fibromatosis gingival idiopática es considerada ge -

neralmente, una afección rara, manifestándose como un 

agrandamiento monstruoso de las encías libre e inserta

da, bien delimitada por la unión mucogingival, involu -

erando los procesos maxilares, de color ligeramente -

más pálido que la encía normal, puntillada y lobulada -
por los surcos interdentarios. Comunmente abarca la 

superficie vestibular y lingual de ambos maxilares, pu

diendo circunscribirse a uno sólo. La superficie es -

característica por ser finamente guijarrosa. (1, 2, 11, 
17). 

Su consistencia es tan firme que a la palpación tiene

consistencia ósea, retardando de esta manera la erupción 

dentaria. El tejido es sesil e involucra mayormente a

las tuberosidades maxilares. (1, 6) 

El dolor no es un hallazgo frecuente, como tampoco lo -

es el sangrado; a pesar de que las personas afectadas -
severamente ocluyan sobre determinadas áreas del agran

damiento. Esto se debe a la incapacidad de los dientes 

para moverse en dirección oclusal, por la estructura 
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del tejido que los cubre. Se ha encontrado que la re -

laci6n diente-alveolo es normal, lo cual puede confir -

marse radiográficamente. 

La severidad de la entidad puede variar desde un agra~ 

damiento minimo de la encia libre, a la casi completa 

inmers i6n de las coronas anat6micas dentales. (1) 

Al inicio de la entidad, la encia es lisa y depresible; 

despu!s se vuelve dura y proyecta las papilas hacia la 

superficie. Los surcos gingivales interdentales, que -
corren verticalmente desde la uni6n mucogingival, ca 

rresponden a la inserci6n superficial de los ligamentos 

musculares. (1) 

Las regiones molares, especialmente la de los primeros 

superiores, son las más severamente afectadas, a tal -
grado que la hiperplasia puede proyectarse hacia la li

nea media, formando un paladar falso, ocasionando difi

cultad al hablar, deficiencia al masticar y deglutir. -

A nivel anterior, dificulta el cierre labial, propicia~ 
do respiraci6n bucal. Con frecuencia las encias están 

tan agrandadas que los labios protruyen y el rodete fi

broso de tejido con que el paciente mastica llega a te
ner 25 mm. de ancho y hasta 15 mm., de espesor. (1,20) 

El inicio es incidioso y los afectados pueden no per -

catarse del problema, especialmente aquellos pacientes 

que s6lo ocasionalmente tienen exámenes orales. (22) 
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Las alteraciones inflamatorias son co~unes en el margen 
gingival. (2) 

Rushton, en 1957, evalQo casos familiares y no familia

res de fibromatosis gingival, notando la presencia de -

un grupo de casos 1os cuales a diferencia del involu 

cramiento generalizado usual, se caracteriz6 por un 

agrandamiento gingival regional unicamente. Estas le -

sienes se presentaron unicamente en región molar de uno 

6 ambos maxilares, son predilección por la encia pala -

tina extendiéndose hasta la tuberosidad. (9) 

Cuando se encuentra en paladar, las masas son por lo -
general bien definidas, pedunculadas a la enc1a subya -

cente. La lesi6n es firme, fibrosa y cubierta por la -

mucosa lisa normal. (9) 

Vickers reconoció la existencia de "fibromatosis gingi_ 
val localizada" y describió esta entidad como la que -

aparece clinicamente en el agrandamiento gingival de la 

tuberosidades. En revisiones bibliográficas, se ha en

contrado que en contraste a la forma generalizada, los 

casos de la forma localizada muestran un inicio clinico 

relativamente tardio, con el comienzo de la mayoria de 
las lesiones en la segunda década de vida, (9) 

La fibromatosis es un sobrecrecimiento agresivo, local

mente infiltrativo, no metastásico y bien diferenciado 

de tejido fibroso. (12 
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l!istol6gicamcnte se ha descrito como una hiperplasia -

de las capas fibrosas del cori6n, las cuales muestran -
un alto grado de diferenciaci6n; el epitelio se encuen

tra con una capa de queratina bien formada y papilas -

epiteliales largas. El volumen de tejido agrandado es 

el resultado de un aumento marcado y denso de los haces 

collgenos en el estroma del tejido conectivo. Se en 

cuentran fibroblastos j6venes y células cr6nicas, sobre 

todo alrededor de los vasos sanguineos y en la base del 

surco gingival. Adem§s se observan procesos epitelia 

les profundos, explicando asi el puntilloso exagerado 

de las encias. (1,20) 

La dureza de la encia se debe a la hiperplasia de las -

capas subepiteliales. El agrandamiento gingival 'tiene 

caracter de hiperplasia no inflamatoria del tejido co -

nectivo, se parece en algunos casos a la hiperplasia -
dilantinica y al fibroma. (1) 

La descripci6n histopatol6gica del tejido caracteris-

tico de la fibromatosis gingival se relaciona mucho con 

la apariencia queloide. Los queloides son crecimientos 

relativamente avasculares de tejido cicatrizal en per -

sonas susceptibles, como resultado de muchos estimulos 

como insiciones quirúrgicas, quemaduras, traumatismos 

6 infecciones continuas. En vista de la similitud en 

composici6n y etiologia, y en la marcada ten~encia de

la fibromatosis gingival y los queloides a aparecer -

después de la excisi6n, es de interés el especular so

bre la relaci6n entre ambas. (11) 
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El diagn6stico diferencial histopatol6gico se hace con: 
Fibroma no ostcog6nico, tumor de cfilulas gigantes, fi -
broma condromixiode, displasia fibrosa monostática y fi 
brosarcoma. (12) 

El diagn6stico temprano, la cirugia conservadora y los 

procedimientos higifinicos adecuados, tratan de disminuir 
la probabilidad de que la fibromatosis gingival idiopá
tica alcance las magnitudes reportadas. Como se ha su
gerido que la anormalidad gingival es una tendencia -

localizada a reaccionar a diferentes estimulas por la ·· 
producci6n abundante de tejido fibroso, la excisi6n 

quirargica incluye la creaci6n de contornos gingivales 

apropiados para m1n1m1zar una subsecuente irritaci6n 
local. (11, 12) 

En casos de fibrosis generalizada el tratamiento debe -

ser radical, aunque la gingivoplastia mejora la situa-

ci6n, el sobrecrecimiento del tejido conjuntivo tiende

ª residivar. (6) 

La recurrencia puede suceder en la dentici6n decidua, -

pero puede ser anticipada a la erupci6n de dientes per
manentes, necesitándose varios procedimientos quirúr -
gicos de extensi6n limitada durante el ciclo eruptivo -
de toda la segunda dentición y posiblemente subsecuen
te. (11) 

El tratamiento consiste en la remoción de la hiperpla-

sia por gingivectomia. La decisión de este procedimie~ 
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to debe ser hecha por cada paciente y depende de la can 

tidad de tejido hiperplftsico y sus efectos en la masti

caci6n, fonación y apariencia. (21) 

La gingivectomia debe realizarse junto con un meticuloso 

programa de higiene oral. La remoci6n de los dientes ha 

reportado la diminución considerable a la recidiva. 

La intervenci6n temprana disminuye el grado de desplaz~ 

miento de los dientes en erupci6n, reduciendo el grado
de maloclusi6n, permitiendo una funci6n temprana, impr~ 

visando estética y disminuyendo los efectos psicológi

cos adversos. (11, 17} 

No se ha llegado a un acuerdo general en cuanto al tiem 

pode la intervenci6n quirOrgica. 

Emerson prefiere esperar hasta que el paciente alcance

la edad en que la erupci6n de todos los dientes sea nor 

malmente esperada, pero no argumenta nada de los dien -

tes deciduos. 

Rushton sugiere esperar uno ó dos años después del tie!!!_ 

po en que los dientes debieron haber erupcionado. Los 
dientes deben ser encontrados en una posici6n normal -

de erupcidn con respecto a su progreso a través del hue 

so alveolar. El retraso en la erupci6n se debe entera

mente a las capas densas de tejido suave. 
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La terapia conservadora tiene poco valor, Algunos auto
res recomiendadn la extracción de todos los dientes -

y la reducción alveolar para prevenir la recurrencia, -

sin ser generalmente aceptada como terapia en los ni -

ñas. (11) 

A pesar de que la gingivectomía es el m6todo mfis rápido, 

es de valor temporal en la mayoría de los casos, por la 

recidiva existente, especialmente en aqufillos pacientes 

que no cooperan ó no pueden cooperar con un estricto -

programa de higiene oral en el hogar. Este problema -

es coman en pacientes institucionales ó gran ndmero de 

pacientes impedidos mentalmente, (21) 

La t6cnica rutinaria de gingivectomía usando hojas qui

rfirgicas, cuchillos parodontales y demás, puede tener -

complicaciones ~uirQrgicas y postoperatorias, en pacie~ 

tes que no pueden tener un correcto cuidado de ellos 

mismos; por lo que'gingivectomia con aparatos de elec -

trocirug1a ha sido desarrollada con mayor €xito que los 

procedimientos convencionales. (21) 

La reducción quirOrgica se limita sólo a la encía atlhe

rente , evitando el corte de la encia libre. Las áreas 

interproximales, son contorneadas con el aditamento de 

cuchilla. Los aspectos labial y lingual son hechos por 

cuadrantes. Hay que tomar precauciones para evitar 

cualquier contacto de tejido extragingival con la unidad 

de electrocirugia. (21) 

52 



Todos los retractores de carrillo, aparatos de succi6n 

y otros instrumentos deben ser aislados con penrose pa

ra evitar la conducci6n de corriente de corte a otros -

tejidos que no sean la encía hiperplásica, (21) 

También hay que evitar el contacto con el hueso y el -
periostio con el aparato de electrocirugia para no -

provocar necrosis, aunque ésto no se ha comprobado el! 

nicamente. La hemorragia se controla con la unidad de 

electrocoagulaci6n, (21) 
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CONCLUSIONES. 

En los casos de agrandamiento gingival, particularmente 

en aqu~llos en los que un factor hereditario no estA 
presente, es de importancia enlistar varias causas del 
cambio hiperplAsico, como ingesti6n de ciertas drogas, 

leucemia y desbalances endocrinos relacionados con la 
pubertad y embarazo. 

Por el proceso de eliminaci6n el diagn6stico de fibra

matosis gingival idiopAtico puede ser establecido. 

Esta entidad patol6gica es relativamente rara y como -

su nombre lo indica sus causas son desconocidas, aunque 
se asocia con la erupci6n dentaria, junto con factores 
nutricionales y hormonales. 

Cl1nicamente el tejido hiperplftsico es sesil y restrin
gido a la enc1a adherente y marginal, es firme y fibro

so con una pigmentaci6n normal. 

Histol6gicamente se caracteriza por sus capas fibrosas 

del corion, las cuales tienen un alto grado de diferen~ 
ciaci6n con fibroblastos j6venes. 

El epitelio estft ligeramente hiperplftsico con una capa-
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de queratina bien formada, 

Algunos autores mencionan la relación entre fibromato
sis gingival idiop~tica y algunas enfermedades sisté -

micas especialmente hipertricosis y retraso mental. 

La cirugia ha probado ser la terapia de mayor éxito. La 

total ó parcial remoción de los dientes del área afecta
da, es usualmente curativa. La gingivectomía sin embar
go, ha dado como resultado en algunas ocasiones la recu

rrencia de ésta entidad. 
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