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INTRODUCCION 

Dada la importancia que tiene para el cirujano dentista 

el identificar y resolver los problemas que se presentan en­

lu cavidad oral, as{ como conocer las alteraciones que so e~ 

cuentrun en otros sitios de la cconom{n del organismo, que -

de alg6n modo u otro tienen rolaci6n con las enfermedades de 

la boca, elegí el toma de Agrandamientos Glngivales, espere~ 

do sea de utilidad y sirva como motivacidn para un estudio -

mds a fondo de este tema. 

La dcnominaci~n de Glncivitis llipcrtr6fica no es la --­

apropiada para el aumento putol6gico del tamano de la encía. 

llipcrtroíia significa aumento de tamai\o de sus componentes • 

celulares con la finalidad de afrontar demandas funcionales­

pnra un trabajo 6til. 
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CAPITULO 1 

CENERALIIJADBS 

llipcrplasin es et aumento de tamafto de un 6rgano. o de• 

sus partes. 

Se cnractcri~n por el aumento del nWncro de elementos -

celulares Jcl 6rgnno y porque no dcscmpcfln sus !unciones. 

Es preciso diferenciar entre Jiipcrplasia e hipertrofia, 

que es un crecimiento cxccsivo'quc resulta del aumento de t~ 

mano Je los elementos celulnrcs do un 6rgano, en respuesta .. 

al aumento de (unci6n. El agrandamiento de la cnc!a es unn­

hipcrplnsia gJncivnl, no hll)' llipertrofin gingival. Otros .... 

elementos r estructuras del pcriodonto experimentan Hipertr~ 

Clns en respuesta al aumento de la demanda funcional. 

El aumento de volwt1en de la encía f'cilmentc notable .... 

cl!nicnmuntc inter[icrc con el funcionamiento normnl del ap~ 

ruto mnsticntorio al producir nichos en donde so coleccionan 

rostos alimenticios y placa bactariann y tírous en donde el ~ 

bolo alimenticio traumatiza el tejido blando, ngrnv~ndoso ·­

con esto el problema existente. 

El aumento de tumafto, es una caracter!sticn com~n do la 



hiporplasin gingivnl. 8'iston varias e.lasos do agrandamion• 

tos gingivnles 1 que varían seg6n los factores ctioldgicos )'• 

los procesos patoldgicos que los producen. 

El agrandamiento de la encía en la enfermedad parodon·· 

tal no es fundamentalmente resultado del aumento de tamano 

de sus componentes celulares ni tampoco se produce, por lo 

general, como respuesta nl incremento de demandas funciona·· 

les para un trabajo 6til. 

A) LOCAL1ZAC10N 1 DISTRIBUClON Y CARACTERISTICAS GE~ERALES 

Aplicando el criterio de locnli:acidn y distribucidn, 

el agrandamiento .gingival se J.osigna como .sigue: (l) 

'LOCALIZADO, - Abaren lu encía marginal de toda la boca. 

DIFUSO.- Afecta a la encía marginal, insertada y papi·· 

las interdentnrias. 

CIRCUNSCRITO.· 1\grnndnmiento aislado, sésil o pedicula· 

do, de aspecto tumoral. 

El agrandamiento gingivnl se clasifica en base a cam··­

bios Jlistopnto16glcos y Etiología subyacente. 
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Las masas compuestas íundamcntalmcnte do tejido conjun­

tivo fibroso, altamonto colagcnizado. constituyen una do las 

alteraciones que con mayor frecuencia se observa en la muco­

sa oral. 

La mayor parte do estas proliferaciones representan una 

sobreproduccl6n do col4gcno, una alteraci6n de su recambio o 

ambas cosas a la vez, sin que se trate de lesiones neopl~si-

cas. 

Aunque la hiperplasia fibroSa inflwnatorio. puede halla.!: 

se en cualquier parte Je la boCa, lo más frecuente es obser­

varla en la mucosa bucal, labio lnfcrior 1 lengua u otros lu­

gares f6cilmcnte traumatizablcs. 

SegOn la causa original y los factores modificadores de 

Ja e\•oluci6n inflamatoria, estas fonnacioncs pueden ser ped.!. 

culadas, ampliamente s6siles, hiperquoratinizadas, duras o -

blandas o ulceradas. (Z) Es frecuente que una inflamaci~n S.!!, 

cundaria altero todavía mds el aspecto superficial y la sin· 

tomatolog!a. 
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ll) CLASlFlCAClON UH LAS ENFERMEDADES PERIODON1'1\LES 

AGUDAS 

CRONI CAS 

1

7rNGIVIT1S ULCEROSA 
NECROSANTE AGUDA 
GINGIVITIS HERPETICA 

@
GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA 

SCF.SO PERIODONTAL 

RlCORONITIS 

GINGIVITJS 

~RGINA~ CRONJCA 

HORMONAL ~ Ibr irritaci6n cr6nica 
f urpfRPLASICA bJ Inducido por drogas 
L....'..'.:. f ,~~ Hereditaria 

L..:.: I diop&ti ca 

1
--¡;;EPUBERAL 

JUVI!NIL 

PERIODONTITIS RAPIDA~ENTE PROGRESIVA 

Lii
ULTA 

NGIVOPERIODONTITISULCEROSA 
CROSANTE 
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Las enfermedades pcriodOntalcs son de naturaleza infla­

matoria y de etiología infecciosa. 

GINGIVITIS que se dcfini6 como la lcsi6n inflamatoria -

limitada a los tejidos de la enc!a marginal y PERlODONTITIS­

quc fue el t6rmino ac~ptado para describir la lcsi6n inflam_,! 

toria extensiva a los tejidos m&s profundos, en la cual ya -

existe rcabsorcidn de la cresta 6sea. 

La gingivitis fue subdividida en; 

u) Marginal cr6nica 

b) Hormonal 

e) Hipcrpldsica 

La gingivitis marginal cr6nica es causada por factores­

locales que incluyen acumulaci6n de placa y sarro. 

!.a gingivitis hormonal, aunque ocasionada por placa ha;. 

toriana se ve agravada por estados fislo16gicos tales como -

pubertad y embarazo. 

En la gingivitis hipcrplásica aunque también puede in·· 

fluir la presencia de la placa 1 otros factores tales como la 

respiraci6n bucal 1 la ingesta de medicamentos como el epamin 

o la ciclosporina, la herencia y a6n causas desconocidas 
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idiopti.ticn son los responsables de la exprcsi6n cl!nica de lil. 

enfermedad. 

La periodontitis fue definida como una lcsi6n que cvol.!! 

ciona de la gingivitis resultante p1·incip11lmentc de factores 

locales. 

Su progreso es rclati\·nmcnte lento, prcs~ntando bolsas 

de poca profundidad y boca ancha, distribuidas a través de -

toda la ca\•ida<l bucal con p~rdida 6sen. 

J.as bolsas suelen contener placa bacteriana )'existe -­

unn rcncci6n inflamatoria aguda en la encía, 

La reacci6n influmutorin es mtí.s evidente en las regio-­

nos perlvascularcs )' progresa hacia el hueso alveolar y ove.!! 

tunlmcnte hnciu la membrana periodontal a trav's de los tej.!, 

dos perivasculnrcs. 

l.n pcrioJontitis es unn enfcr111cdad inflnrrtatoria del po .. 

riodonto caracterizada por la presencia de bolsas periodont~ 

les )' una resorci6n ;:ictiva de hueso con inílam;:ici6n aguda. 

En el ser humano hay cinco formas Je pariodont.ltis: (~) 

- Prcpubcrtal 



Juvenil 

IUípidomentc progresiva 

Periodontitis del adulto 

Gingivo periodontitis ulceroso necrosant.c aguda 

PERIODONTITIS PREPUBERTAL 
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Tiene inicio despu6s de la crupci6n de los dientes pri­

mar los. No ha habido estudios sobre la prevalencia de osta­

onfermedad. Cl!nicamonte os rara. 

En su forma localizada la Periodontit.is se descubre so­

lamente por el uso de la sond'a periodontal y al observar cn­

rodiogrnf!as pérdida de hueso alveolar. 

Se han visto más comGnmento alrededor de los dientes s~ 

perlaros más que de los inferiores, no se sabe si la enferm~ 

dad tiene o no bases genéticas. La enfermedad se trata con­

curctaje )' terapia antibi6ticn. En la forma gcnernliznda la 

periodont.itis prcpubcrt.al presenta unn inflamncidn cxtrcmn -

con prolifcrnci6n de la enc!a mnrginnl dcompnnado por ln fo~ 

maci6n de surcos y recesiones. 

El proceso de ln enfermedad es altamente destructivo y­

progrcsa rápidnmcnte, el hueso y los tejidos gingivales pue­

den despla:nrso completamente hasta el ápice de la ra!z y -­

lns raíces pueden tambi~n estar destruidas. 
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El resultado final de ln pcriodontitis prcpubertal no 

se sube. En el presente no ha sido diseftado ning6n método 

satisfactorio de tratamiento, aunque la limpieza mcticulosn­

dc lQS dientes a dinrio es probablemente la posibilidad m~s­

cfcctivo.. 

CARACTERISTJ CAS 

El inicio es durante la crupcidn de los dientes prima-~ 

l'iOS • 

- Su ocurrencia es rnra. 

• La cnfcrmcdnd puede tener bases g1.Hu~'ticas. 

Forma genul·aliznda: 

A) lnflomaci6n extremadamente aguda y proliforaci6n de te­

jidos gingivalcs. 

b) Dcstrucci6n mu)" rtipida del hueso alveolar y la cnc~a. 

e) Defectos funcionales intensos de neutr~filos y monoci-­

tos de sangre pcrif~rica; los neutr6filos estAn nuscn•· 

tes en los tejidos gingivalcs. 

d) Infecciones fTecucntcs, especialmente respiratorias. 

e) La pcriodontitis puede ser refrnctnriu a la terapia an· 

tibi6ticu. 

f) Todos los dientes primarios ost~n afectados; la denti·· 

ci6n permanente puede estar afectada o puede ser normal. 
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FORMA LOCALIZADA 

a) Solamente algunos dientes est~n afectados. 

b) La inflamaci6n de los tejidos gingivales puede ser ligera 

o estar ausente. 

e) La dcstrucci6n es monos r&pida que en la forma gcneraliZ.!!, 

da. 

d) Los ncutr6filos o los monocitos, pero no ambos tienen de­

fectos funcionales. 

e) Los pacientes pueden o no haber tenido otitis media, co-­

m6nmcnte no hay historia de infecciones frecuentes. 

f) Las &reas alteradas son factibles de tratar por curotajo­

radiculnr y terapia antibi6tica. 

PER10DONTIT1S JUVENIL 

El inicio· es solamente en la pubertad, pero el diagn~s­

tico puede ser hecho a una edad m~s allá de la pubertad. 

Las lesiones están coníinadas predominantemente a los-­

primeros molares permanentes y/o incisivos, y ln dlstribu--­

ci6n de las lesiones es com6nmente sim6trica. 

Clinicamonto los tejidos gingivalcs pueden aparecer co~ 

plctamento normales y la cantidad de dep6sitos microbianos 

es mucho menor que los que so pudiera espernrso. 

Los individuos afectados parecen ser mucho m~s resiste~ 
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tes u la caries que los no afectados. 

Ln enfermedad es cuatro veces mlis prevalcnto en mujeres 

quD en hombres y puede ser m~s provalento en negros que en -

otros grupos étnicos. 

La pro\"aloncia entre adolescentes es estimada ser en el 

rango de 0.06 - 0.2\ 

La d!stribucidn familiar os consistente con un z·nzgo ~ 

né'tico dominante ligado a X. 

Probablcmuntc todos los indi\•iduos 11fcctudos tienen de­

fectos funcionales en ncutrdfilos o mono citos¡ los pacientes 

con defectos en ambos tipos de c~lulus no han sido encontra­

dos. 

Las lesiones son nltar:icntc actl\•as inmediatamente dcs-­

pué's de lo pubertad pero la dcstruccidn subsecuente puede -­

ser lento o cesar cspontiint>amcntc. 

Las lesiones responde mal al tratamiento que lo que pr~ 

viomante se había pensado. 

PERIODONTITIS RAPIDAMENTE. l'ROGRCSIVA 

La edad de inicio es entre lo pubertad r alrededor de ~ 
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los 30 años. 

' Las lesiones son generalizadas• afectando la mayoria de 

los dientes, sin ningGn patr6n consistente .de distribuci!S· 0 1 • 

1 
Algunos, pero no todos los pacientes pueden haber tcni· 

do pcriodontitis juvenil. 

H3)' evidencias do dostrucci~n do hueso rdpida y severa, 

despu~s de la cual el proceso de destrucci~n puede cesar es• 

pont~neamento o disminuir marcadamente. 

Durante la Laso activa, la encía cst& agudamente infla­

madn y sufre prolifornci6n marginal, durante la fase de de·· 

tenci6n, los tejidos puedan aparecer libros de inflamnci6n. 

La cantidad de dcp6sitos microbianos son altamente Va•• 

riables. 

Aproximadamente el 75\ de los pacientes tienen defectos 

funcionales en los neutr6filos o monocitos. 

La enfermedad algunas veces, pero no siempre, tiene ma· 

nifcstncioncs sistcm5ticns incluyendo p~rdida de peso, dcpr~ 

sidn mental y malestar general. 
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Algunos individuos responden notablemente al tratamien­

to con curetajo radicular junto con terapia antibidtica. 

PERIODONTITIS DEL ADULTO 

La edad de inicio es com6nmente de 30-35 anos o más. 

La enfermedad no está confinada a los primeros molarcs­

e incisivos, sino los molares e incisivos son los mSs comlin­

mento y sevcramonto afectados que los caninos y los prcmola-

res. 

La enformcdnd comónmcnte afecta muchos dientes y no hay 

evidencia de rápida progresi6n. 

Las condiciones que facilitan la ncumulaci6n de placa -

están presentes y las cantidades de dep6sitos microbianos 

son consistentes con la severidad de las lesiones. 

No han sido identificadas anormalidades o monocitos en­

noutr6filos en suero. 

La cxtensi6n y distribuci6n de la p~rdida 6soa es alta· 

mento variable, pueden ser vistos ambos patrones de p~rdida· 

6sea: vertical u horizontal. 

No so ve cománmente inflamaci6n altamente aguda con pr~ 
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liferacidn marginal. 

Los tejidos gingivnles pueden estar engrosados y fibr~­

ticos. 

Las lesiones no respondan al tratamiento con antibidti­

co como en otras formas do pcriodontitis. 

En uno o m's sitios la enfermedad puede convertirse en­

una periodontitis rápidamente progresiva. 

GINGIVO PERIODONTITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA 

La enfermedad so caracteriza por la formacidn do cr!ct~ 

res profundos en el hueso interdental en regiones localiza-­

das o en todo la boca. La enfermedad llega a tener periodos 

de exaccrbaci6n durante los cuales so forman pseudomembranas 

gris~ccas constituidas de bacterias y tejido necr6tico en 

las regiones afectadas y el aliento llega a ser f6tido. 

La pcriodontitis de este tipo no ha sido bien estudiada. 
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CAPITULO 11 

AGRA:-;'DA~·ll E~TO G!NGJVAL 

Existen muchas clusificucioncs del agrandamiento gingi­

val. pero la que sigue es de lus m.'Ís pr6cticas: 

1\grandornicnto gingivul inflamatorio 

Agrandamiento gingivnl fibroso 

Agrandamiento combinado (In flumtttor lo- fibroso) 

A) llll'EIH'l.:\SI,\ GINGIVAL lXFLAMJ\TORIA 

La hiperplusin inflor:mtoria de In encía suelo ser el r;. 

sultaJo de una inflnmaci6n cr.:ínica prolonguda ele los tejidos 

gingi Vn]CS. 

El examen clínico revela n menudo la naturaleza de la -

irritac16n local que pro\•oca la hiperplnsia, pero el cuudro­

histol6gico socio ser inespecífico y muestra s6lo una infla­

maci6n de la encía. 
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B) llIPERPLASIA GJ:\l;JVAL l'IBl~OS,\ 

En contraste con el tipo blanJo, ~Jcmatoso, hipcr~mico­

dc hipcrplasia que es común \'cr en muchos pnciontcs, cst6'. el 

tipo fibroso hipcrplusia, donde las papilas s6lo algunas es­

t~n aumentadas do tama110, son densas, 'insensibles r no fáci­

les de irritar, scgtln lo revela su pnlpaci6n, No hay tendel! 

cla a sangrar r p1·cscntan una superficie bien punteada de CE. 

lor normal, 

El estudio mlcrosc6pico rcvclarlÍ que el agrandamiento -

es debido primordialmente a un· incremento del volumen de tc­

jitlo fibroso adulto. ,\ \'cccs se suponen nltcrucionc!l lnfJa­

mat.orias a la hipcrplnsla fihros;1, 

Una ir1·itaci6n de los tujidos gingivalcs, cr6nicn y mo­

derada, puede producir la hipcrplasiu del tejido fibroso. 

Como en cl Caso úcl paciente con rcsplraci6n bucal. 

TRATi\NlESTO 

Se debe mejorar ln técnica de cepillado del paciente y­

si es noccsnrio, raspar y/o curctcar, pero finalmente hay 

que recurrir ri la gingivoplnst~a. 



C) ,\GllA:-ll>i\MIENTO CO:.\Bl~;;\UO 

Se establece cuando la hipcrplasia gingival se complica 

con alteraciones inflamatorias secundarias. (l) 

La hipcrplusia gingival crea condiciones favorables pa­

ra lu ucumulaci6n de pluc:1 y materia alba al acentuar la pr.Q 

funJidad del surco gingival, nl entorpecer las mediJas higi~ 

nlcus y nl desviar las t.rayectorius normales Je los alimcn-­

tos. I.as alteraciones inflamatorias secundarias incrementan 

el tamaf10 Je la hipcr¡1la:>ill gin~ival p1·ccxlstcntc y proJuccn 

el ngr¡1damient.o gingival combinUJo. En muchos cusos, l<.1 in­

flumaci6n secundaria enmascara a las carnctcrist ic11s de In·-

hiperpla.;;ia (fibrosa) no influmatoria preexistente hasta el­

punto de que toda la lcsi6n pnrecc inflamatoriu. 

l.a natur¡¡lczn del ugr::indnmicnto gingival comblnaJ.o con~ 

ta de Jos componentes: 

U11n lii¡1erplasia primaria b(isica Je tejido conectivo y -

epitelio, cuyo origen no guarda rclnci6n con la inflamuci~n· 

y un componente sccunJario inflamatorio sobreagrogado. (Z) 

La suprcsi6n Je l:t irritnci6n local elimina el componcE 

te secundario inflamatorio y 1·cducc proporcionalmente el ta­

mnl'lo de ln lesi6n pero la hipcrplnsin no inflamatoria qucJa. 
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Por el contrario, un agrandamiento de tipo inflamatorio 

cr6nico con el tiempo, en un intento de reparar, se vuelve -

fibroso, dC" tal mllncra que aunque originnlmcntc fue inflama· 

torio, éste ya no es rc\'crsiblc con el tratamiento de ccpi-· 

llndo dcntnl y raspudo y/o curctaje, con lo cual s6lo se el_! 

mina el componente inflamatorio quedando presente el fibroso 

que s61o so eliminnr5 por medio de una gingivoplnstía. 

La hipcrplnsia inflamatoria de la cnc1n es por lo com~n 

ln consecuencia de la inflomaci6n cr6nicn prolongada de tcj! 

dos gingi\'alcs. 

El ex.amen clínico suele revelar lo nnturntcz.n de la ··-­

irritnci6n local que causo la hiperplasin, pero el cuadro·· 

histot6gico es incspcc1fico 1 y s61o muestra que hay inflama­

ci6n de la encí;i. 

Ul agrandamiento inflamatorio puc-de ~cr locnli.:aJo o gg_ 

nerali~ado y circunscrito. 

LOCALIZADO O GENERALIZADO 

El agrandamiento gingival inflamatorio cr6nico se puede 

observar como un abultamiento leve de lo papila interdental, 

la encía marginal, o ambas. En los primeros estadios so pr~ 

duccn un ubultamiento en forma de salvavidas alrededor del -

diente afectado. Hste abultamiento aumenta do tamaf\o hasta-
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que cubre parte de las coronas. 

l'or lo gcncl'nl 1 el agrnndnmicnto es papilar o marginal. 

Su c1·ccimlcnto os lento e indoloro, salvo que so complique -

con infcccl6n ngudn o trnuma. Esta enfermedad afecta n per­

sonas jdvcncs )' puede sor bastante extensa.(~) 

CJ RCU/\SCRITO 

Cuando el ngrandnmionto evoluciona como una masa cir--­

cunscritn, s6sil o pediculada. que se asemejan un tumor, se 

considera circunscrito. 

Puedo ser intcrproximnl o hallarse en al margen glngi-­

\•nl o en Ja encía insertado. 

Las lesiones son de crecimiento lento y por lo general· 

indoloras, Es factible qua disminuyan csponttinoamcntc de 't.,!! 

mnílo y que luego reaparezcan y se agranden continuamente. A 

veces so produce la ulccrncidn dolorosa del pliegue entro ol 

agrandamiento y la encía adyacente. ( 4 ) 

ETIOl.OGIA 

La causa del agrandamiento gingival inflamatorio cr6ni­

co es la irritnci6n local prolongada de placa. 

• 
Los íact~res locales que permiten el ac~mulo de placa o 



dificultan su eliminaci6n son: 

lligione bucal insuficiente 

- Relaciones anormales de dientes vecinos y antagonistas 

Falta de funci6n 

Caries de cuello 

Márgenes desbordantes de restauraciones 

Restauraciones dentarias mal contorneadas o p6nticos 

Rctenci6n de alimentos 
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Irritaci~n generada por retenedores o sillas de pr~tesis,­

parcinlcs rcmoviblcs 

Resp i raci~n buen 1 

Obstruccidn nasal 

Rcubicaci6n de dientes con tratamientos ortod6nticos 

HISTOPATOLOGIA 

Las siguientes caractor~sticas producen el agrandamien­

to gingival inflamatorio: líquido inflamatorio e iníiltrado­

cclular, altcraci6n del epitelio y tejido conectivo, neofor­

maci6n de capilares, ingurgitaci6n capilar, hcmorragia 1 pro­

liferaci6n de epitelio y tejido conectivo, nuevas fibras co­

l~gcnas. 

Los componentes microsc6picos determinan las caracter~~ 

ticas cl~nicas del agrandamiento como forma, color, consis-­

tencia y textura. 

• 



Las lesiones en cuya composici6n hay predominancia de -

células inflamatorias y liquides correspondientes a altera-­

clone~ inflamatorias son de color rojo o rojo n:ulado. blnn­

dns y friables, con una superficie lisa )' brillante• r san-­

gran con facilidad. 

Las lesiones con predominio fibroso, abundanteis íibro-­

blnstos y haces col5genos son relativ.-imcntc firmes, l'esilie,n 

tes )' rosados. 

TRAT . .\MlENTO 

Rnspado r curctajc. 

Los agranJamicntos inflamatorios cr6nicos • que son bla.!! 

dos }' presentan un cambio do color y cuya causa principal 

son el edema y el infiltrado celular, se tratan mejorando la 

técnica con raspado y/o curctaj e siempre que el tamano de -

agrandamiento no impida la eliminaci6n completa de los dcp6-

sitos de las superficies dentarias afectadas. 
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CAPITULO 111 

111 l'ERPLASIA GINGI\'AL CON EL 

TRATAMIENTO CON DILANTINA 
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La denominaci~n hiporplnsia se refiere al aumento do t.!, 

mafto de los tejidos o do un drgano 1 producido por el aumento 

de la cantidad de sus componentes celulares. 

La hiperplosin gingivnl por dilantina es generada por -

otros factores mds la irritacidn local. 

Factores dcrivndos del medicamento que permiten al de~!! 

rrollo de la hiporplasia. 

Este tipo de hipcrplasin en contraposicidn con la hipe.! 

plasia blonda edematosa o hiper.!Smica ton com6n en muchos pa­

Ciontcs, no siempre tiene tendencia a sangrar y presenta una 

superficie punteada do color normal. A veces, a esta hipor­

plnsin fibrosa so superponen cambios inflamatorios. 

As~ qua el tratamiento consiste en la eliminaci6n de la 

infl11m11ci6n·. 

Ln hiperplnsia es m&s pronunciada en los dientes ante-­

rieres y rn~s extensa en las superficies vestibulares c¡uc en-



25 

lns orales. 

Ahora ostii bien establecido que a veces la hipcrplnsia­

fibrosa do la encía so produce como consecuencia del consumo 

de un modicnmonto anticonvulsivo. la difonilhidantoina (di­

lantina). Esta droga es muy efica~ para controlar los nta-­

quos epil~pticos pero posee un desafortunado efecto colato·-

1 ral bucal de originar en algunos casos hiperplasia ginglval-

fibrosa. 

La hiperplasia gingival, con influencia farmnco16gicn -

conocida t~mbi6n con el sin6nimo de: "gingivitis por dilan-­

tin", es un rasgo casi constante en los pacientes con nnteC.,!! 

dentes de tratamiento anticonvulsivo. 

La ndministrnci6n de difcnll hidantoina s6dica (dilantl 

na epinutinn) en el tratamiento de epilepsia, puede ir sogu.,!. 

da de agrandamiento hipcrpl4sico e inflamatorio de la encía. 

Tnl ngl'andnmicnto en ocasiones tiende a desaparecer 

cuando se interrumpo ln odministraci6n de la droga. (l) 

No todos los pacientes con difenilhidantoinn presentan­

hiperplas ia gingival. Los investigadores han registrado --­

grandes diferencias en la frecuencia de hiperplasia en pa--­

cicntes epilépticos tratados con difcnilhidantoina. 
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La frecuencia registrada varía de 3 a 6:! por 100, con -

mnyor frecuencia en pacientes j6vencs. Su aparici6n y sovc­

ridaJ no so relacionan necesariamente con lo dosis o la dur~ 

ci6n del tratnm!ento con la droga. La magnitud y la tocnli­

zaci6n de la tendencia a la hipcrplasia varían considcraJa-­

mcnte. (l) 

Se ha observado ulteriormente que si aparece la hipcr-­

plnsia por difcnilhidantoina, s6lo lo hace en las :.onas don­

de los dientes naturales se encuentran presentes y las :onas 

gingivalcs sin dientes no son afectadas º• en caso de ocu--­

rrir algGn cambio éste es el mínimo.(J) 

CARACTERISTI CAS CLI NI C:AS 

La lesi6n primaria o b&sica comienza como todo agranda­

miento indoloro, globular en el margen gingivnl vestibular y 

lingual y en las papilas interdentnrias. 

A medida que la lesidn progresa, los agrandamientos ma~ 

ginnles y papilares so unen y pueden transformarse en un re­

pliegue macizo de tejido que cubro una parte considerable de 

las coronas y puede interponerse en la oclusi&n. Cuando no­

hay inflamncidn sobreagregada la lcsidn tiene forma do mora, 

es firmo, do color rosado pálido y rcsilente, con una super­

ficie finamente lobulada, que no tiende a sangrar. Los agra.!! 

dnmiontos se prD)'Cctan de manera característica desde ~bujo-
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del mni·gcn gingivol 1 dol que cstli:n sepnrodos por un surco -­

lineal. 

La hipcrplosio do origen dilantínico puado presentnrsc­

cn bocas desprovist11s de irritantes loen les 1 >" puede estar -

ausente en bocas con grandes cantidades du irritantes loca-­

los. C4l 

Por lo general ln hiperplasia es gcnoroliznda, pero m&s 

intensa en los regiones anteriores, superiores e inferiores. 

Se produce en zonas dentados, no en espacios desdenta-­

dos y el agrandamiento dcsoporccc ahí donde so haca una ox-­

tracci~n, sin embargo, so han reportado cosos en lactantes y 

edéntulos. 

131 ugrandmniento es cr6nico 1 y aumenta de tamano cun -­

lentitud hasta que interfiere en la oclus i6n o se tornan do­

aspocto desagradnblc. 

Al eliminarlo quir6rgicamente 1 vuelvo a aparecer. Des.!. 

parece ospont&ncamcntc al mes, una vez interrumpida la ingo~ 

tidn de la droga.(S) 

Los irritantes locales como la placa, materia alba, c6! 

culos, márgenes desbordantes do restauraciones y rctcn~idn • 



de alimentos complican la hipcrplasia gingi\'al cau:>aJn por -

la droga. 

Es importante dife1·cnciar entre el aumento Je tamaf\o 

producido por la hipcrplasla Jilantínica y la infla1naci6n S.f! 

brcagregnJn cuyo origen es ln irritaci6n local. Las altera­

ciones inflamatorias socundurias se anuden a la lesi6n proJ~ 

cidn.por la Jilantinn, dan una coloraci6n rojo u:ulado 1 bo-­

rrnn los límites lobul11dos y aumentan la tendencia a la hem..!? 

rragia. 

Los factores ctiol6gicos locales influyen en la éanti·­

Jnd y locnlizaci6n del ngrnndnmiento. Entro uno y uno y me­

dio meses el paciente bnjo este medicamento prcsent11 signos­

t!picos Je hiperplnsia (periodo de latencia). 

El cuadro clínico de la hiperplasin producida por dife· 

nil hidantoina es algo diferente del de la hiperplnsia fibr~ 

sn idiopáticn y afecta encía marginal. 

llISTOPATOLOGIA 

En el agrandamiento se observn una hipcrPlnsin pronun-­

ciada de tejido conectivo y epitelio. 

lln)' acantosis del epitelio y brotes epiteliales alarga• 

dos que se ex.tienden en profundidad dentro del tcj ido c;onec· 



tivo. Est:tin presentes haces coltigcnos densos, con aumento -

de fibroblast:os y \ºOsos snngu!neos. 

l.as fibrns oxitnlánicas son nurnorosns por debajo del -­

epitelio e incluye el ensanchamiento Je los cspncios intcrc.=_ 

lulnres de la capa basal, edemacitopltismico y rarefaccidn de 

dcsmosomas. El índice mitotico se halla descendido. 

J.os agrandamientos ¡·ccurrentes aparecen como toj ido de· 

granulaci6n compuesto por cnpila1·cs y fibroblastos j6,•cnes y 

fibrillas coltígcnas irregulares con algunos linfocitos. 

El cundro microc6pico de la hiperplasia generada por d_!. 

fenilhidantoina ttimbi6n difiere nlso de la hipcrplnsin fibr2_ 

sa idioptiticn. Además del aumento de los elementos del toj_!. 

do fibroso, hay una tendencia proliferativa en el epitelio )' 

aumento de la acumulaci6n de c6lulns inflamatorias. 

En animales so comprob6 que la difenilhidnntoina puede· 

ser un estimulante fibrobltistico o puede perturbar la coltig.=_ 

nolisis durante el recambio, llevando la acumulaci6n de col_! 

geno. ( 6 ) 

NATURALEZA DE LA LESION 

El agrandnmionto es, en esencia, una reacci6n hl¡1crpl~­

sica desencadenada por la droga, con un factor complicante -

secundario. 
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Comicn:.a como la hipcrplnsia J.el nticlco del tejido co-­

nccti\'O de ln encía marginal, Seguido de proliforaci6n ilcl -

epitelio. 

El agrandamiento crece por proli(crnci6n y expansi6n -­

del nticleo central mis nll& de la cre~tn del margen gingival. 

En la snli\'a hay cantidades do funitoina proporcionales 

n la intensidnd de la hiperplasia gingival y la ed.:ul del pa-

ciente. 

La administraci6n de ícnitoinn por vía sistémica acele­

ra la cicatrl::nci6n de hcriJ.as gingivalcs en llCrsonas no cp.!, 

16pticas, y aumenta la fucr;:a ténsil 1\e heridas nbJ.ominalcs­

cn cicatri:aci6n en ratas, 

La administrnci6n de fcnito!na pueilc desencadenar anc-­

mia mcgalobl.1stlca )' deficiencia de ácido í6lico, l 7 ) 

TRJ\TAMlENTO 

Ul agrandumionto combinado es uno combinaci6n de hiper• 

plnsio cnusnda poT la íonitoina mfis inflnmaci6n causada por· 

la irritnci6n local. Se tinto por gingivoplnstía )' elimina· 

ci6n de todas los fuentes de irritnci6n locnl, más del con·· 

t.Tol minucioso de lo placa, pot· pnrtc del paciente, Ln en·· 

cía ngrnn~\adn se elimina con bisturí periodontnlcs o el.cctT.!! 

cirugía. 
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fil tratamiento inicial del agrandamiento combinaJ.o no-­

ofrece dificultades; el problema es la recidiva. Se reduci­

rá nl m!nimo ln recidiva mediante el rnspajc perl6dico y cl­

control diligente de ln plncn. 

El trntnmionto local es muy eficaz¡ mantiene al pacien­

te c6modo y sin desfiguraciones por anos, pero no lo deja -­

completamente libre del agrandamiento. 

En pacientes tratados con fenitoína cuyo agrnndamionto­

gingival es originado o Gnicnmcntc por irritaci6n local, sin 

hlpcrplnsia inducida por la droga, la recidiva es totalmente 

prevcniblo mediante medidas locnles.C 9l 
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CAPITULO IV 

,\GRA1'<1J,\MIENTO HIPERPLASICO IDIOPATlCO, 

HERtDITARIO O FAMILIAR 

Es una lesi6n rara de etiología indeterminada. A veces 

se ven pacientes cuyos tejidos glngivales están agrandados -

que los diente~ su encuentran completamente cubiertos, si el 

agrandamiento existe antes de la erupci6n dental, el tejido­

fibroso denso interfiere con la crupci6n o la impide. 

No se conoce la causa de este agrnndnmiento gingival -­

del desarrollo. Probablemente sen gen6tico en algunos casos, 

ya 

mn 

que se sabe 

familia. (l) 

que varios casos se han producido en una mis-

También se les conoce con los nombres de elefantiasis -

gingivoestomiticn, fibroma difuso, elefantiasis familiar, f! 
brom~tosis idiop&ticn, hiperplasia hereditaria o idiop~ticn, 

{ibromntosis hereditarias )' fibromntosis familiar congdnitn. 

CARACTERISTICAS CLlNlCAS 

El agrandamiento afecta a la encía insertnUa, encía ma!. 

ginal y papilas interdentales en contraste con la hiperpla-­

sia induciUn por la fenitoína, que se limita al margen gingl 

val y papilas interdentales. Gs com6.n que abarque las supe!, 
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fic:ics vestibulares >' linguales de los dos mnxilares, pero ~ 

la lcsi6n puede circunscribirse a un solo mnxilnT, 

La cnc!n agrandada os rosada, .firme, de consistencia S_!? 

mcjnntc a la del cuerpo, y presenta una superficie carncto·­

r!stica, finamente guijarrosa. En casos nvantados, los dicn 

tes cst~n casi totalmente cubiertos y ol agrandamiento so -· 

proyecta hacia la envidad bucal. 

Los maxilares so deforman por los agrandamientos nbult~ 

dos de ln encía. Las nltcracloncs inflamatorias secundarias 

son comunes en el margen gingival. 

llISTOI'ATOl.OGIA 

Huy un aumento de 1 tejido conectivo, ro lnt i vamcnt o nvn,! 

culnr y qua so compone de haces col6.gcnas densos y numerosos 

íibroblastos. El epitelio supcTficial está cnsanchudo y hay 

ucantosis con brotes alargados. 

ETIOLOGIA 

Algunos eosos se ~xplicnron sobre bases hereditarias ~ 

peTo la etiología os desconocida, y la hipcrplosia se dcno­

minn aprcpindnmente idiop&tica. 

No se conocen bien los mecanismos gen~ticos. 
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El agrandamiento comienza con la orupcidn de lu dcnt.i-­

ci.Sn tcraporal o la permanente, y puede involucionar Jcs¡nt~s­

de la cxtrac.;i6n; ella indicar!n que los dientes son facto-­

res dcscncndcnantcs. Se ha in\·cst igado lu etiología nutri-­

ciona 1 y hormona 1, pe ro no se ha comprobado. La i rr i t aci6n­

lo cn l es un factor sobreagregado. 

El agranJamicnto gingival familiar, hereditario o idio­

p6tico recidiva dc:;pués de su climinnci~n quirGrgicn, inclu­

so si se eliminan todos los irritantes loclllcs,C 3 J el :i.grun­

damiento puede ser mnntc,,niJo en su tamafio mínimo previniendo 

el ac6mulo de placa, 
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CAPITULO V 

T RA T Af.l I ENTO 

A) TECNICAS DE CEPILLADO 

La higiene bucal es ln clave para la prevenci~n y el -­

tratamiento con &xito de la enfermedad periodontal inflnmat~ 

ria. 

Muchos fracasos en la torap6utica periodontnl y otras -

formas de trutamicnto dental pueden atribuirse n In higicnc­

bucal inadecuada. 

Sobre una superficie dentnriu pr~vicamcnto limpia, co-­

mienza la formaci6n de placa con la desposici~n de una pel~­

cula y colonizaci&n bacteriana n lo largo del margen gingi-­

val y las fosetns y fisuras sobro la superficie del diente. 

Una vez que haya empezado la colonizncl~n, la masa de -

placa se vuelvo más gruesa y se extiende sobre la superficie 

mediante ln adherencia selectiva de microorganismos de la S,2. 

liva a la superficie de la placa y por multiplicaci6n micro­

biana. 

Por motivos que n~n no son conocidos, la extensi6n, del-
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crecimionto de la placa varía considerablemente do una rc--­

gi6n de ln boca a otra. 

La acumulnci6n de la placa es mayor en las supcrficics­

interproximalcs menor en la superficie lingual y palatina y­

a11n menor en las superficies linguales vestibulares. 

Ln rclaci6n anat6micn do los tejidos gingivnlcs con re_! 

pecto a la superficie dentaria os qui~6 al m~s importante de 

los factores que afectan la extcnsi.:Sn del crecimiento de !a­

placa y la dificultad para su control. 

Por esto la influencia del tratamiento de cualquier ti­

po sobre el estado de placa del paciente y el nmbicntc bucal 

general es de considcrnci6n primordial. 

Miantras que la ternp&utica pcriodontal es \Ul meJio por 

el qua puede lograrse el control de la placn eliminando las• 

bolsns periodontnlcs escalones de tejido y las superficies • 

dentarias que fungen n manera de fuentes para el crecimiento 

de la placa. l.os beneficios potenciales s6lo pueden ser re.!. 

!izados cuando el tratnmiento se acompnfta con una instrucci6n 

rigurosa en las t~cnicns de higiene. 

CEPILl.ADO DE 1.0S DIENTES 

De todos los m~todos para la climinaci6n do la placa,·· 
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ol cepillado es el m6.s cmplc!ldo universalmente. 

El cepillado es f~cil, es aceptado socinlmcnto como ln· 

fo1·ma ndccuadn de limpiar ln bocn, 

El cepillado dental, utilizando una gran varicdnd do 

técnicas y cepillos, reduce considerablemente la plncn en In 

superficie bucal y lingual r en cicrt11 medida, en lns super· 

fieles intcrproxima]cs, 

DISEZ:::O DEL Cl:PILLO 

Los cepillos Je ccrdns blnndns ofrecen varias ventajas: 

pueden ud.:tptarsc mejor al .1rcn marginal gingivul, lo que pC.!, 

mitc una limpic:a de surco y de la zona intcl"proximal más ~· 

cfcctiv.'.l, 

J.ns puntas de las cerdas suaves penetran al surco gin&! 

val y defectos de la superficie de los dientes con mayor fnw 

cilidad que las ccrdns duras; adcm~s, su uso vigoroso no CO,!! 

duce n lu recesi6n gingivnl y a la nbrasi6n ruJicular como 

puede sor el caso con el uso a largo plazo de cepillos con 

cardas duras. 

Existen varios disones aceptables de cepillos, incluyen_ 

do aquellos con las cardas dispuestas en dos o tres hileras~ 

en mechones sencillos y en los que tienen una multitud.de m~ 

choncs, 
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TECNICAS 

Las técnicas de cepillado rccomcndndns para un paciente 

específico dependen del estado dental y pcriodontal del pa-· 

ciente indi\•idual. 

Por ejemplo, cuando los m6rgcncs gingivalos so cncucn-­

tr1.1n locnli:a<los en la uni6n del cemento con el esmalte )' -­

lns papilas intcrdcntarins llc.·nnn los nichos interproximalcs, 

la t(;cnica de Bass o del surco es el método de clecci.Sn. 

El cepillo so pone en ánbulo de tal forma que las pun-­

tns ~le las cerdas :;e dirijan hncia el surco gingival. Se -­

aplica prcsi6n leve, apenas flexionando las cerdas. 

A continuaci6n se mueve el cepillo con movimientos cor­

tos roto.torios o frontnlcs hacia atrtis y hacia adelante, y -

:;e lle\·n sistcmliticamentc por toda la boca, permitiendo quc­

lns cerdas eliminen ln plncn de las $uperficics dentarias e~ 

puestas, surco y porciones de lns superficies proximales. 

En la porci6n lingual de los dientes anteriores el cepJ. 

llo puede coloc:1r$c en posici6n vertical pnra permitir mejor 

ndnptnci6n de las cerdas nunqUc los mo\•imicntos sean los mi~ 

mos. 

La técnica Jcl surco limpia ndecuudnmentc las superfi--
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cios lingual y facial aunque no Jo hace igualmente en los e~ 

paclos lntcrproximalcs. La extcnsj6n Je la limpic:n intc1·-­

proximnl puede mcjor11r cmpJcando la t~cnica de Churters. 

La t~cnica de Chartcrs el cepillo se coloca en el mar-­

gen glngival a un 1ingulo aproximado Je -15 grados haci11 la -­

superficie oclusul, una posici6n que obliga a las cerdas a -

cntrnr en los njchos 1 mo\·icudo entonces .:il cepillo sistcm.1tJ. 

cumcntc nlrcdcr.lor de la bocu con movimiento vibrnto1·10. 

E.1 mé'toJo de Chartcrs es cfica: en el ro1:trol Je Ju pl_!!. 

en abajo Je la porci6n mfixlm:i de contorno de los dlcntt.·s. 

Cuando ha habido n~ccsi6n glngi\•al y los nichos se cn-­

cucntr;in 6ptimos utlli:nndo un circuito completo con ln téc­

nica de bnss r un segun<lo circuito completo con la tó'cnica -

Je Chnrtt>rS, 

Cuando se emplea esta 1·utina, la cnntidad de placa in-­

terproxlmal que r.lcbcr~ ser eliminad:¡ por otros medios se re• 

duce a un mínimo. 

Tanto en personas normales como en pacientes en los que 

ha habido rcccsi6n gingi\'al }' los espacios intcrdcntarios e~ 

td:n abiertos• es nl!ccsario implementar algGn tipo de limpie· 

::a intcrdenturia, yu que nGn 1.1 utili=ncióu m!is cfec:tl\'~ del 



cepillo dental no cli111in11 toda la placa intcrdcntaria, 

l.a técnica de Stillman modificaJa, se coloca UI\ cepillo 

entre medianamente du1·0 1 de dos o tres hileras, con los ex-­

tremas de lns cerdas <lpoyudos pa1·cinlmentc en la :ona cervi­

cal de los dientes y parcialmente sobre la enc!a adyacentc,­

hacia apical con un tíngulo ngudu con respecto al eje mayor -

de los dientes. 

Se ejerce p1·csi6n lntcralmi:nte co11trn el mn:rgen gi11gi-­

vnl 1H1ra 11roducir una istluo;i111la perceptible, 

El cepillo es activ;ido con ZU movimientos cortos Je 

ntr6.s hacia uJclnnte y $imult.1ne<1mentc es de5plaiatlo en di-­

rccci6n coronaria, sobre la encía insertaJa, el margen gingi 

val y la superficie del diente, Se rcpit·e el proceso en to­

das lns supor!i.cics dentales pTocediendo sistemtític..amentc en 

toda la boca. 

Para ulcan:nr las superficies linguales de los lncisi-­

vos superiores e inferiores, so sostiene el mango en posi--­

ci6n vertical trabajando con el tnl5n del cepillo, 

Las superficies oclusalcs de los mola1·es y premolo.1·es -

se limpian colocnndo las cerdas perpendiculares a.l plano --­

oclusnl y pcneti-nndo en profundidad en los surcos y e:o¡~ncios 
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intcrproximulcs. 

Ccin esta t6cnica se usa el costado ele las cerdas r no -

el extremo )' so evita la penetraci6n de las cerda$ en los -­

surcos gingivales. 

Por ello esta técnica so recomienda para limpiar =onus­

con recesi6n gingival progrcsi\'a y cxposici6n rnUiculnr paru 

prevenir 111 dcstrucci6n por abrasl6n de los tejidos, 

Se han recomcndn1.lo numerosos ap:n·atos para la limpl!:!za­

intcrdentaria aunqt1c éstos no han recihiJo unn aceptuc16n g;. 

nernl por parte Je lo~ pacientes. 

Por eso, los apar<>.tos elegidos en cualquier caso para -

el control de la placa interdcntaria dcber5n sor selecciona­

dos con gran cuidado. 

El hilo dental es quiz6 el auxiliar para limpieza intc.r 

dentaria más ¡•ecomemlado y tal \'CZ el m~s Cítil. 

En el caso de los pacientes con hlperplasi a gin¡;ivnl a­

menudo hay que combinar varios movimientos del cepillo, ya • 

que la anatomía gingival dificulta lu reali:.;1ci6n <le ciertas 

técnicas, Sin emba1'&0 se prefieren técnicas como la de Uass. 



Una ve-: quu el pncicntc csc.I\ llcvundo a cabo su C(;'[)il 1.i!_ 

do hn>· que rctlr.'.lr los depósitos de sarro supl'a y subgin;;i-­

\'nles mc.Jiunto r.nspndorcs r curo tas con el fin de 11' liminal' -

este irrit.nntc locnl, lo cual porrnit.c, en combinación con el 

cepillado, que la cnc!a se desinflame. 

Si esto no ocurriera se pudicrn realizar un curct;1jo -­

subgingi-.·al que consiste en 111 clindnaci6n úel tcj ido gingi­

vnl que rc\'isto el surco con el objeto Je croar unu herida -

quir6rgica que cicntrico más f~cilmcnto, 

n) ca~:Gl\'OPLASTIA 

Un<1 ve: climinndo el componente inflamatorio de la hi-­

pcrplusia se procede a eliminar el componente fibroso, 

Ln gingo-.•oplust!a es lu Tcmodclnci6n artificial de la -

encína parn crear contornos gingivalcs fisiolcSgicos. 

1.a enfermedad gingivnl y perioUontal produce dcfor11h'1Ci~ 

nes en la encía y entorpece la cxcursi6n normal de los nli-~ 

mentas y acumula placa irritante }'prolongada y agra.va el -­

procesa pntol6gico. 



T~CNI CA 

Es similar n ln gingivcctom!n, pero ln finnlidud es Ji­

fct·cntc, la gingivoplust:Í¡¡ .se cfcct6u cuando no hay bolsa:i ,· 

y con el tlnico prop6sit.o de :rcrnodelar la encía. 

Ln gingivoplast!tt so puede h3ccr con bisturí pcriodon·· 

t.nl, cscnpclo. picdrns rota.to:rins de dinrnnnt.c, de grana ~ru.=. 

so o clcctrocirug!a. 

Se compone Je proccdimiontos que se nsumcjnn a los rea• 

li2ndos en el festoneado de 1.:is dentndur11s artificiales, n -

saber, nfinnm1cnto dt..•l margen gingivnl, crc11ci6n do un con·· 

torno marginal fc>toncnJo 1 nJelga:amiento Je 1.1 encía inscr­

t11dn y cr<.'aci6n Ja surcos intcrJcnt.nr ios verticales y T'cmod2, 

lados Je la papila intertlcl)tal pur:1 proporcionar v!as de os­

copc a los nlimcntos. 

Uiscludas adccua<l~ment.e, las inccsione$ de la gingívcc­

tomia dan resultados similores. 



CONCLUSIONCS 

Consl~lero de grnrt importnncla los agranJamientos gingl­

valos ya que esta enfcrmcJad afecta con f1·ecuencia a los su­

res humanos. Todos los Jcntistn~ Jcbcn de tener un conoci-­

micnto amplio de cada uno Je los diferentes tipos de los 

ngrnnJamientos gingivales, para llegar :1 hncerl~· al paciente 

que se presente n nuestra consult,1 un tratamiento .:iJci.:u~1do. 

'iu que en este tipo de t1·ntamionto el Jentista \'U u ªY!! 

dnr al pai.:iento t:1nto a suprimir el paJccimicnt.o quc lo cstfi 

afectando, así como también psicol6gicamcntc. )'¡¡ que esta 

enfermcJud t icnc un11 afll11· iuncia mu)' J1.:,;agruJ:thlc, entonces 

el pncicntu no puede de.scn\•olvcrse en el medio que se dcsn-­

rrolla porque su upnricncia es nntiust6tic11, por lo tanto el 

pucientc vn dcsnrrolllíndosc con inhibiciones y complejos, lo 

cual no le permito desenvolverse como una persona físicn. 
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