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INTRODUCCION

Dada la importoncis que ticne para el cirujano dentista
el identificar y resolver los problemas que se presentan en-
la cavidad oral, as{ come conocer las alteraciones que Se €1
cuentran en otros sitios de la cconomfa del organismo, que -
de algfin modo ¢ eotro tienen relacién con los enfermedades de
la boca, clegf ol tema de Agrandamientos Gingivales, esperzn
do seca de utilidad y sirva como motivacidn para un estudio -

mis a fondo de este tema.

Ln denominacién de Glngivitis Hipertréfica ne es 1la ---
apropiada para el sumento patoifgico dol tamafio de la encia.
iiipertrofia significa aumento de tamafio de sus componeéntes -
celulares con 1a finalidad de afrontar dewmandas funcionales-

para un trabajo Gtil.



CAPITULG I

GENERALIDADES

Hiperplasin es el aumento de tamafe de un 8rgane, ¢ de-
sus partes.

Se caracteriza por ¢l aumento del nlimero de elementos -

celulares del Srgano y porque no desempefia sus funciones.

Es preciso diferenciar entre hiperplasia e hipertrofia,
que ¢S un crecimiento excesive que resulta del aumento de ta
maiic Jde los clementos celulares de un Qrguno, en respuestn -
al aumento de funcidn. El agrandamicnto de la cnciu £S5 una-
hiperplasia gingival, no hny Hipertrofin gingival. Otros --
elementos y estructuras del periodonto experimentan iipertro

fins en respuesta al aumentop de la demando funcional.

El aumente de volumen de la encl{an f4cilmente notable --
clfnicamente interfierc con ¢l funcionsmiento normal deil apa
ruto masticatorio al producir nichos ea donde so coleccionan
rostoes alimenticlos y placa bacteriana y fress en donde el -
bolo alimenticio rraumatiza el tejido blando, agravindose --

con esto ¢l problema existente,

El numonto de tamafio, ¢s una caracterfscica comfn de la



hiperplasia gingival. GExisten varias clases de agrandamien-
tos gingivales, gque varfan seglin los factores etialdgicos y-

los procesos patoldgicos que los producen,

El agrandamiento de la encfa en la enfermedad parodon--
tol no es fundamentalmente resultado del aumento de tamafio -
de sus componentes celulares ni tampoco se produce, por 1o =
general, como respuesta al incremento de demandas funciena--

les pora un trabajo Gril.

A) LOCALLIZIACION, DISTRIBUCION Y CARACTERISTICAS GENERALES

Aplicande el criterio de locnlizacién y distribucibn, -

el agrapndamiento gingival se dosigna como ;lguczcl)
‘LOCALIZADO, - Abarco lu encfa marginal de toda la boca,

DIFUSO,- Afecta a la encfa marginal, insertada y papi--

las interdentarias,

CIRCUNSCRITO,~ Agrandamiento aislado, sésil o pedicula-

do, de aspecto tumoral,

El agrandamiento gingival se clasifica en base a com---

~ bios Jiistopatolfgicos y Etlologfa subyacente.



Las mosas compuestas fundamentalmente de tejido conjun-
tivo fibroso, altamente colagenizade, constituyen una de las
alternciones quc con mayor frecuencia se observa en la muco-

sa oral.

La mayor parte de estas proljiferaciones representan una
sobreproduccién de coldgeno, una alteracifn de su recambio o
ambas cosas a la vez, 5in que se trate de lesiones neoplﬁsi-

<as,

Aunque la hiperplasia fibrosa inflamatoria puede hallar
se en cualquler partec de ls bota, lo mfs frecuente es obsor-
varla en la mucosa bucal, lable inferior, lengua u otros lu-

pares fficilmente traumatizables,

Segfin la causa original y los factores modificadores de
la evolucidn inflamatorin, estas formaciones pueden ser pedi
culadas, ampliamente sésiles, hiperqueratinizadas, duras o -
blandas o ulceradas,(?) Es frecuente que una inflamacién se
cundaria altere todavia mfs el aspecto superficial y la sin-

tomatologfa,



B) CLASL1FICACION DE LAS ENFERMEDADRES PERIODONTALES

GINGIVITIS ULCERDSA
NECROSANTE AGUDA

GINGIVITIS HERPETICA

AGUDAS  GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA
ABSCESO PERIODONTAL
PERICORONITIS
— .
MARGINAL CRONICA
GINGIVITIS  HORMONAL g) Punz ln&mcwn f{dmca
- ) ucide per drogas
HIPERPLASICA 23 oo ut o e
|dj Idiopfitica
CHONI CAS
PREPUBERAL
JUVENIL
PERICUONTITIS  RAPIDAMENTE PROGRESIVA
ADULTA
GINGIVOPERIODONTITISULGEROSA
NECROSANTE




Las enfermedades periodbntnlcs son de noturaleza infla-

matoria y de etiologfa infecciosa,

GINGIVITIS que se definif como 1g lesidn inflamatoria -
limitada a los tejidos de la encfa marginal ¥ PERIODONTITIS-
que fue el término accptado para describir la lesidn inflama
toria extensiva a los tejides més profundos, en la cusl ya -

cxiste reabsorcidn de la c¢resta dsea.
La gingivitis fue subdividida en:

) Marginal crénica
b) Hormonal
¢) Hiperpldsica
La gingivitis marginal crénica es causada por factores-

locales que incluyen acumulacién de placa y sarro.

La gingivitis hormonal, aunque ocasionada por placa bac
toriana se ve agravada por estados fisiolégices tales como -

pubertad ¥ cmbarazo.

En 1la gingivitis hiperplésica aunque también puede in--
fluir la prescncia de 1a placa, otros factores tales como la
rospiracién bucal, la ingesta de medicamentos como el epamin

o la ciclosperina, 1la herencia y afin csusas desconocidas =--



idiopfitica son los responsables de la expresién clfnica de la

enfermedad,

La periodontitis fue definida como una lesién que evolu
giona de la gingivitis resultante principalmente de factores

locales,

Su progreso es relativamente lente, prescntando bglsas
de poca prefundidad y boca ancha, distribuidas a través de -

toda la cavidad bucal gen pérdida ésea.

Las bolsas suclen contener placn bacterisna y existe --

ung reaccidn inflomoteria aguda en la encfisa.

La reaccién influmatoria ¢s mis evidente en las regio-=
nes perivasculares y progresa hacias el hueso alveclar y even
tualmente hacia la membrans periodontal a través de los teji

dos perivasculares.

Lo perisdeontitis es una enfermedad inflamatoria del pe-
riodonto caracterizada por la presencia de bolsas periodonta
les ¥ una resorcién activa de hucso cen inflamacién aguda,

En ¢l ser humance hay cince formas de pnriodontltis:(éj

= Prepubertal



- Juvenil
- Rfipidamente progresiva
= Periodontitis del adulte

- Gingive periodontitis ulceresa necrosante aguda

PERIODONTITIS PREPUBERTAL
Tiene inicio después de la erupcién de los dientes pri-
marios, No ha habido estudios sobre la prevalencia de esta-

enfermedad. Clf{nicamente ¢s rara,

En su forma localizada la beriodontitis se descubre so-
lamente por ¢l uso de la sonda periodontal y al obsorvar cn-

radiogranffas pérdida de hueso alveolar.

Se han visto mfis comfnmente alrededor de los dientes su
periores mfs que de los inferiores, no se sabe s5i la enferme
dod tiene o no bases genfticas., La enfermedad se trata con-
curetaje y terapia ontibiftica., En la forma generalizada la
periodontitis prepubertal prosenta una inflamacidn extrema -
con proliferacidén de la encfa marginal acompafiado por la for

macién de surcos y recesiones,

El proceso de la enfermedad es altamente destructivo y-
progresa répidamente, el hueso y los tejidos gingivales pue-
den desplazarse completamente hasta el Apice de la rafz y --

las rafces pucden también estar destruidas.



El resultado final de la periocdentitis prepubertal no -
se sube., En ol prosente ne has sida disefiado ringfin mérodo -
satisfacrorio de tratamiento, dunque la limpleza moticulosn-

de 105 dientes a diarie es probablemente 12 posibilidad mfis-
efectiva.

CARACTERISTICAS

E1 inicie es durante la crupcidn de los dientes prima--
Tios.

~ Su ocurrenclis es rora.

- La enfermednd pucde tener bases genﬁticas.

= Forma genevalizada:

a) Inflamacl§n extremadamente agudn y proliferzcién de tes
jidos gingivales,

b) Pestruccién muy ripida del hueso alveolar y 1a cncin.

¢} Defectos funcicrnales intenses de neutrﬁfilos y monocie--
tos de sangre periférica; los neutr8filos esthn ausen--
tes en los tejidos gingivales,

d) Infeceiones frecuentes, especialmente respiratorias.

e) Lao periodontitis puede ser refractaria a la terapia an-
tiviética,

£) Todos los dieptes primarios osz@n afectadoss la denti--

cién pecrmanente puede sstar afectada o puede ser normal.



a)
b)

. €
d)
<)

£)
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FORMA LOCALLZADA
Solamente algunas dientes estfin afectados,
La inflamacién de los tejidos gingivmles pucde ser ligera
o estar ausente.
La destruccidn es menos rdpida que on la forma generaliza
da,
Los neutrdffilos o 105 Monocitos, pero no ambos tiepon de-
fectos funcicnales,
los paclentes pueden ¢ no haber tenido otitis media, co--
mlnmente no hay historia de infecciones frecuentes.
Las Sreas alteradas son factibles de tratar por curetaje-

radicular y terapias antibidtica,

PERIODONTITIS JUVENIL

El inicio-es solgmente en la pubertad, pero el diagnds-

tico puede ser hecho a una edad mis alls de 1a pubertad.

Las lesiones estén confinadas predominantemento s los--

primeros molares permanentes y/o incisivos, y la distribue---

cién de las lesiones os comlinmente simétrica,

Cifnicamonte los tejidos gingivales pueden aparecer com

plctamente nermales y la cantidod de depSsitos microbianos -

cs

mucho menor gque los gque se pudiera esperarse.

Los individuos afectados parccen ser mucho mfs resisten
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tes 4 la caries que los no afectados.

La enfermedad es cuatro veees mis prevalente en mujeres
que en hombres y puede ser mis prevalente en nogros que en -

otros grupos 6tnicos.

La prevalencia entre adolescentes es estimada ser en el

rango de 0,06 - 0.2%

La distribucidn familjur es consistente con un razgo ge

nétice dominante ligado a X.

Prebablemente todos los individuos afectudos ticnen de-
fectos funcionales en neutréfilos o mopecitos; los pacientes
con defectos en ambos tipos de cflulus no han side encontra-

dos.

Las lesiones son altamente activas inmediamtamente des--
pufs de lo pubertad pero la destruccién subsccuente puede --

ser lenta o cesar espentfincamente.

f.as lesiones responde mal al tratamientce que lo que pre

viamente se habfa pensado.

PERIOBONTITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA

La edad de inlcie es entre la pubertad y alrededor de -
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los 30 afios.

1
Las lesiones son generalizades, asfectande la mayorii, 4e

los dientes, sin ningfin patrén consistente de distribuciﬁfh

\
Algunos, pero no todes los pacientes pueden haber teni-

do periodontitis juvenii.

Hay evidencias de destruccién de hueso répida y severa,
después de la cual el proceso de destruccién puede cesar es-

pontéineamente o disminuir marcadamente,

Durante 1a fase activa, la encfa csti agudamente infla-
mada y sufre proliferacién marginal, durante la fasc de de--

tencién, los tejidos pueden aparecer libres de inflamncién.

La cantidad de depdsitos microbianos son altamente va--

riables,

Aproximadamente el 75% de los pacientes ticnen defecctos

funcionales en los neutrdfilos o monocitos.

La cnfermodad algunas veces, pero no siempre, tiene ma-
nifcstaciones sisﬁem&ticas incluyendo pérdida de peso, depre

sién mental y malestar general.
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Algunos individuos responden notablemente al tratamien-

to con curetajo radicular junto con terapia nntibiqticn.

PERIODONTITLIS DEL ADULTO

La edad de inicle es comlinmente de 30-35 aflos o mhs.

La enfermecdad no esti confinada a los primeros molares-
e incisivos, sino los molares e incisives son los mis comfin-
mente y severamentg afectades que los caninoes y los premola-

Yes.

La enfermednd com(inmente afects muchos dientes y no hay

evidencia de rfpida progresiédn.

Las condiciones que facilitan la acumulacién de placa -
estfn presentes y las cantidades de depbsitos micrebianes -~

son ¢onsistentes con la severidad de las lesiones,

No han sido idcntificadas onormalidades o monogitos en-

neutréfilos en suero,

La cxtensifn y distribucién de la pérdida 6sca es alea-
mente variable, pueden ser vistos ambos patrones de pérdidn-

éseai vertical u horirontal,

No sc ve com(nmente inflamacidn altamente aguda con pro
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liferacién marginal.

Los tejidos gingivales pucden estar engrosados y fibré-

ticos,

Los lesiones no responden al tratamieato con antibifti-

co como cn otras formas de perjoedontitis,

En uno o més sitios 1a enfermedad pusde convertirse enw

una periodontitis ripidamente progresiva.

GINGIVQ PERICDONTITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA

La enfermedad se caracteriza por la formacién do cricte
res profundod en ¢1 hueso interdental en regiones localiza--
das o en toda la boca. La enfermedad llega a tencr periodes
de exacerbacién durante los cuales se forman pseudomembranas
grls@ceas constituidas de bacterias y tejido necr@tico en --

las regiones nfectadas y el alicnto llega a ser fétidae,

La periodontitis de este tipo no ha sido bien cstudiada.
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CAPITULO II

AGRANDAMIENTO GINGIVAL

Existen muchas clasificaciones del agrandamiento gingi-

val, pere la que sigue es de las mis prédcticas:

- Agrandamiento gingival inflamatorio
- Agrandamiento gingival fibroso

- Agrandamiento combinade (Inflamatorie-f{ibroso)

A) HIPERPLASIA GINGIVAL INFLAMATORIA

La hiperplasin inflamatoria de Ia encfa suele ser el re
sultado de upna inflamacién ¢rdnica prolongada de los tejidos
gingivales,

.

El examen c¢lfnico revela a menudo la nuturaleza de la -
irritacién leeal que provoca la hiperplasia, pero el cuudro-
histolégico suelo scr inespecifico y muestra sélo una infla-

magién de la encia.
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B) HIPERPLASIA GINGIVAL FIBROSA

En contraste con el tipo blando, e¢dematoso, hiperémlco-
de hiperplasin que es comfin ver en muchos pacientes, estf ol
tipo fibrosec hiperpiasis, donde las papilas sélo algunas es-
tén aumentadas de tamafio, son densas, insensibles y no fdci-
les de irritar, sogln lo revels su palpacidén, No hay tenden
cia a sangrar y presentan una superficie bien puntenda de c¢o

lor normal.

El estudio microscépico revelarf que el agrandamiento -
cs debido primordialmente a un’ incrementoe del volumen de te-
jido rlibroso udulte, A vecees 3c suponen alteraciones infla-

matorias a la hiperplasia fibrosa,

Unn irritacifn de les tejidos gingivales, crénica y mo-
derada, puede producir la hiperplasin del tejido fibrose, =

Como en ¢l c¢aso del paciente con respiracidén bucal,

TRATAMLENTO
S¢ debe mejorar la técnica de cepillado del paciente y-
si es necestaric, raspar y/fo curctear, pero finalmente hay =-

que recurrir s la gingivoplastfa,
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C) AGRANDAMIENTO COMBINADO

Se establece cuando la hiperplasia gingival se complica

con olteraciones inflomatorias 5ecundarias.(1)

La hiperplasia gingival cres condicienes favorables pa-
ra la ccumulacién de placu y materia ulba ol acentuar la pro
fundidad del surco gingival, al entorpecer las medidas higié
nicas ¥ al! desviar las trayecctorios normales Jde los alimen--»
tos, Las alteraclones inflamatorias secupdarias incrementan
el tamoafio de 1la hiperplasia gingival preexistente y producen
el apgradamiento gingival combinidde. En muchos casos, 1a in-
flamncidn secundaria enmascara o las caracteristicas de la--
hiperplasia (fibrosa) ne inflamatoriu preexistente hasta el-

punte de que toda la lesidén parcce inflamatoria,

La naturalezo del agrandamiento gingival combinado cons

ta de Jos componontcs;

Una hiperplasia primaria bfisica de tejido concctive y -
epitello, cuyo origen ne guarda relacién con la inflamuci@n-

¥ un componente secundario inflamatorio Snbrcagregudc.tz)

La supresidn de in irritacién local climina el compenen
te sceundario inflamatorio y reduce proporcionalmente ¢l ta-

mafie de 1a lesién pero la hiperplasino no inflamatoria queda,
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Per ¢l contrario, un agrandamiento de tipe inflamatorie
erfnice con el tiempo, ¢n un intento de reparnr,‘se vuelve -
fibroso, dr tal manera que aunque originalmente fuc inflama-
torio, éste ya no es reversible con el tratamiento de cepi--
1lado dental y raspado y/o curetaje, con lo cual sélo sc eli
mina el componente inflamatorio quedando prescnte el fibroso

gque sélo so eliminarf por medic de una gingivoplastfa.

La hiperplasia inflamatoria de la cncia es por lo com@n
la consecuencia de la inflamacién crdnlcn prolongada de teji

dos gingivales.

Ll examen clfnico suele revelar lo naturaleza de la -~-
irritacién local que causa la hiperplasia, pero el cuadro =-
histoldgico es inespecifico, y 56lo muestrn que haoy inflama-

cibn de la encia.

Ll agrandamiente inflamutorio puede ser localizado o ge

neralizado y circunscrito.

LOCALLZADO O GENERALIZADO

El agrandamicnto gingival inflamatorio crénico se puede
observar como un abultamiente leve de 1la papila interdental,
1a encia marginal, o ambas. En los primeros estadios se prg
ducen un abultamiento en forma de salvavidas alrededor del -

diente afectado, Este abultamlento aumenta de tamafio hasta-



gque cubre parte de las coronas,

Por lo general, el agrandamicentoe es papilar o marginal,
Su crecimiento es lento e indoloro, salvo que so complique -
con infeccidn aguda o trauma. Estn onfermednd afecta a pers

sonas jévenes y puede sor bastante extcnsa.(q)

CIRCUNSCRITO
Cuando el agrandamionto evoluciona como una masa cire--
cunserita, sésil o pediculada, que se asemeja 4 up tumor, se

cons idera clrcunscrito.

Puede ser interproximal o hallarse en cl margen gingi--

val o en la encia insertada.

Las lesiones son de crecimiento lento y por lo general-
indoloras., Es factible que disminuyan espontdncamente de ta
mafio y que luego reaparczcan y se agranden continuamente. A
veces so produce la ulceracién dolorosa del pliegue entre el

agrandamiento y la encia adyncentc.c4)

ETIOLOGIA
La causa del agrandamiento gingival inflamatorio crﬁni-
co es la irritacifn local prolongada de placa.

]
Los factores locales que permiten el acﬁmulo de placa o



dificultan su eliminacién son:

- Higiene bucal insuficiente

- Relaciones anormales de dientes vecinos y antagonistas

- Falta de funcién

- Caries de cuello

- MArgencs deshordantes de restauracicnes

- Rostauraciones dentarius mal contorneadas o pénticos

- Retencién de alimentos

- Irritacidn gencrada por retenedores o sillas de prétesis,-
parcinles removibles

- Respiracién bucal

- Obstruccién nasal

- Rcubicaci@n de dientes con tratamientos ortodﬁnticos

HISTOPATOLOGIA

Las siguientes caractorf{sticas producen el agrandamion-
to gingival inflamaterie: lfquido inflamatorioc e infiltrade-
celular, alteracién del epitelie y tejido conectivo, neofor-
macidn de¢ capilares, ingurpitacién capilar, hemorragla, pro-
liferacién de epitcliio y tejido conectivo, nuevas fibras co-

légenns.

Los componentes microscdpicos determinan las coracter{s

ticas clgnicns del agrandamiento como forma, color, consis«-

tencia y textura.
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Las lesiones en cuya composicidn hay predominancia de -
células inflamntorians y liquidos correspondientes a altera-«
ciones inflamatorias son de color rojo o rojo azulado, blan-
das y friables, con upa superficic lisa y brillante, y san--

gran con Facilidad,

Las lesiones con predominio fibrose, abundantes fibro--
blastos y haces colfigenos son relativamente firmes, resilien

tes y rosados.

TRATAMIERTO

Raspado y curetaje.

Los agrandamientos inflamatorics crénicos, que son blan
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/fo curctaje siempre que el tamafo de -
agrandamiecnto no impida la climinacién completa de los depéd-

sites de las superficies dentarius afectadas,
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CAPITULC I11

HIPERPLASIA GINGIVAL CON EL
TRATAMIENTO CON DILANTINA

La denominacién hiperplasia se refiere al sumento de ta
mafio de los tejides o de un érganc, producido por el aumento

de 1a cantidad dc¢ sus componentos celulares.

La hiperplasia gingival por dilantina es genorada por -
otros factores mfs la irritacién local.
Factores derivudos del medicamonto que permiten ol degﬁ

rrollo de 1la hiperplasia,

Este tipo de hiperplasia en contraposicién con la hiper
plasia blanda ecdematosa o hiperémica tan comfin en muchos pa-
clentes, no siempre tiene tendencia a sangrar y prosenta una
superficie puntenda de color normal. A veces, a esta hiper-

plasin fibrosa s¢ superponen cambios inflamatorics.

Asi que el tratamiento consiste eﬁ 1a oliminaciﬁn de la

inflamacidn.

La hiperplasia ¢s més pronunciada cn los dicntos onte--

riores y mfs oxtensa en las superficies vestibulares que en-
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las orales,

Ahoru ostd bicn establecido que a veces la hiperplasia-
fibrosa de 1lm encfa se produce como consecuencia del consumo
de un modicamento anticonvulsivo, 1la difenilhidanteina {di-
tantina), Esta droga es muy eficaz para controlar los ata--
ques epilﬁpticos pero posee un desafortunade ¢fecto colata--

‘ral bucal de originar en algunos casos hiperplasia ginglival-
fibrosa.

Lo hiperplasia gingival, con influencia farmacolégicn -
conocida tembién con el sinbnimo de: “pgingivitis por dilan--
tin", es un rasgo casi constante en los pacientes con antece

dentes de tratamiento anticenvulsivo.

La administracifn de difenil hidantoina sédica (dilanti
na epinutina) en el tratamiento de cpilepsia, puede ir seogui
da de ngrandamionto hiperplfsico e inflamatoric de la encia,

Tal agrandamiento en ocasicnes tiende a desaparecer ---

cuando se interrumpe la admipistracidn de 1a droga.(l)

No todos 1los pacientes con difenilhidantoina presentan-
hiperplasia gingival, Los investigadores han registrado ---
grandes diferencias en la frecucncia de hiperplasia en pa~-=-

cientes epilépticos tratados con difenilhidantoaina,
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La frecuencia registruda varfa de 3 a 62 por 100, con -
mayor frecuencia en pacientes jévenes. Su aparicidn y seve-
ridad no se relacionan necesariamente con la dosis o la dura
ciﬁn del tratamiento con la droga. La magnitud y la localis
zacidn de 1a tendencia a 1a hiperplasia varfapn considerada--
mcnte.(z)

Se ha obsorvado ulteriormente que si aparece la hiper--
plasia por difenilhidantoina, s8lo lo hace en las =onas don-
de los dientes naturalos se encuentran presentes y las :tonas
gingivales sin dientes no son afectadas o, en caso de ocus--

rrir algln cambio éste es el mfnima, (32

CARACTERISTICAS CLINICAS
La lesién primaria o bfisica comienza como tode apranda-
miento indoloro, globular en el marpgen gingival vestibular y

lingual y en las papilas interdentarias,

A medida que la lesldn progresa, los agrandamientos mar
ginales y papilares so unen ¥y pueden tronsformarse cn un re-
pliegue macizo de tejido que cubre una parte considerable de
las coronas y puecde interponerse en la oclusién. Cuando no-
hay inflamacién sobreagregada la lesién tiene forma de mora,
es firme, de color rosado pflide y resilente, con una super-
ficie finamente lobulada, que no tiende a sangrar., Los agran

damiontos se proyectan de moneru caracterfstica desde abajo-
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del margen gingival, del que estfin separados por un surco --

lincal.

La hiperplasia de origen dilantfnico puede presentarse-
en bocos desprovistus dJde irritantes locales, y puede estar -

aus¢nte en bocas con grandes cantidades de irritantes loca--
les, (4

Por lo general la hiperplasian es genernlizadn, pero mis

intensa en las regiones anteriores, superiores e inferiores,

Se produce cn zonas dentadas, no en espacios desdenta--
dos y ¢l agrandamiento desaparece sh{ donde se hace una ox--
tracciﬁn, sin embargo, se han reportado casos en lactantes y

edéntulos.

El agrandamiento es crénico, y aumenta de tamafio cun ==
i
lentitud hasta que interfierc en la oclusifn o se tornan de-

aspecto desagradable,

Al climinarle quirfirgicamente, vuelve n aparocer. Desa
parece espontineamente al mes, una vez interrumpida la inges
tién de 1la droga.cs)

Les irritantes leocales c¢omo la placa, materia aslba, cfl

culos, mirgenes desbordantes de restauraciones y retencién -



de alimentos complican la hiperplasia ginpgival causada por -

1a droga,

Es importante diferenciar entre el pumento de tamafio --
producido por la hiperplasia dilantinica y 1a inflanmacifn so
breagregada cuyo origen es la irritacidn local. Las altera-
ciones inflamatorias secundarias 5e afaden a 1la lesién produ
¢ida.por 1la dilantina, dan una colaracidn rojo szulado, bo--
rran los 1limites lobuludos y oumentan la tendencia n la hemo

Tragia,

los factores ctiolfgicos locales influyen en la canti--
dad y locnlizacién del agrandamiento. Entre uno y uno y me-
dio mescs cl paciente bajo este medicamente presentu signos-

tipicos de hiperplasia (periodo de latencla).

£l cuadro clfnico de 1a hiperplasia producida por dife-
nil hidantoina es algo difcrente del de la hiperplasia fibro

sa idiop4tica y afecta cncfs marginal,

HISTOPATOLOGIA
En cl ograndamiento se observn una hiperplasia pronun--

cinda de tejido conective y epitclio.

Hoy acantosis del epitelio y brotes epitelisles alarga-

dos que se extienden en profundidad dentro del tejido conece-



tivo, Estfin presentes haces coléigenos densos, con aumento -

de fibroblestos y vasos songufneos.

Las fibras oxitalfinicas son numorosas por debajo del --
epitelio ¢ incluye el cnsanchamiento de los espacios interce
lulares de la caps basal, edemacitoplésmico y rarcfucciﬁn de

desmosomas, E1 fndice mitotico se halla descendido,

los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido de-
granulacién compuesto por capilares y fibroblastos jévenes y

fibrillaes colfigenas irrepulares con algunos linfocitos.

El cundro microgépice de la hiperplasia generadn por di
fenilhidantojina también difiere alge de 1o hiperplaslia fibro
sa idiepética, Ademis del aumento de los elementos del teji
do fibroso, hay una tendeneia proliferativa en el cpltelio y

aumento de la acumulacidn de células inflamatorias,

En animales sc comprobd que la difenilhidantoina puede-
ser un estimulante fibroblistico o puede perturbar la colfge
nolisis durante el recambio, llevando la acumulacién de colf

geno. (6)

NATURALEZA DE LA LESION
El sgrandamionto es, on csencia, una reacclﬁn hlpcrpl@-

sica desencadcnada por la droga, cen un factor complicante -

sccundario.
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Comienza como ln hiperplasia del nficleo del tejide co--

nective de la encfa marginal, seguide de proliferacién del -
epitelio.

El agrandomiento crece por proliferacidn y expansién --

del nficleo central m4s alifl de la crests del margen gingival.

En la salivp hav cantidodes de fenitoina proporcionules

an 1o intensidad de 1o hiperplasia gingival y la edad del pa-

clente.

La administracién de fenitofna por via sistémica accle-
va la cicatrizaciédn de heridas gingivales en personas ne epi
1épticnas, ¥ aumenta la fuevza ténsil de herldas nbdominales-

en cicatyizoeidn en ratas,

Lo administracibn de fenitofna puede desencadenar ane--

min megaloblistica y deficiencia de feido £611co.(7)

TRATAMIENTO

Lkl agropndamionto combinado es una combinacién de hiper-
plasia causnda por la fenitoina mhs inflamacién causadn por-
la irritacién local. Sc trata por gingivoplastia y elimina-
cién dc todas las fuentes de irritacidn local, mis del con--
trol minucioso de 1s placa, por parte del paciente. La en--

cfn agrandada se climina con bisturf{ periodontales o electro

cirugfa,
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El tratamiento inicial del agrandamiento combinado no--
ofrece dificultades; el problena es la recidiva., Se rveduci-
r4 al minimo 1a recidiva mediante el raspaje periddico y el-

control diligente de 1la placa,

El tratamionte local es muy eflcaz; mantlenc al pacien-
te cémodo y sin desfiguraciones por afios, pero no la deja -~

completamente libre del agrandamiento.

En pocientes tratados con fenitefna cuyo agrandamiente-
gingival es originado o Gnicomente por irritacidn local, sin
hiperplasia inducida por la droga, la recidiva es totalmente

preveniblo mediante medidas locales. (9}
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CAPITULO 1V

AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO 1DIOPATICO,
HEREDITARIO O FAMILIAR

Es una lesién rara de etiologfs indeterminada, A veces
s¢ ven pacientes cuyos tejides gingivales estfin agrandados -
que los dientes so encuentran completamente cublertes, si el
agrandamiento cxiste antes de 1la erupcién dental, cl tejido-

fibroso denso interfiere con la erupcidn o ia impide.

No se conoce 1la cousa de este agrandnmiento gingival --
del desarrolle. Proboblemente sea genético en algunos casos,

ya que se sabe que varios casos s¢ hen producido en una mis-
mo. fumilia.(l)

Tombién se les conoce con los nombres de clefantiasis -
gingivocstomftica, £ibroma difuso, elefantiosis familiar, fi
bromftosis idiopfitica, hiperplasian hereditaria o idiopftica,

fibromatosis hereditarias y fibromatosis familiar conpgénitan.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El agrandomiento afecta a la encia insertada, encia moxr
ginal y pepilas interdentales cn controste con la hiperpla--
sia inducida por la fenitefnn, que se limita al margen gingi

val y papilns interdentales, [Es comfin que abarque las super
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ficies vestibulares y linguales de los dos maxilares, pero -

ila 1teslén puede circunseribirse a un sole maxilar.

La encin agrandada os rosada, firme, de consistencia sg
mejonte a laz del cuerps, y presenta una superficie caracte--
ristica, finamonte guijarrosa. En casos avanzados, los dien
tes cstﬁn casi totalmente cubie?tos y el agrandamicnto so -~
proyecta hacia la cavidad bueal.

Los maxilares se deforman por los agrandamientes abultp

dos de la encia. Las alteraclipones inflamatorias secundarias

son comunes cn ¢l margen gingival,

HISTOPATOLOGIA
Hoy un aumento del tejido conectivo, ralativamente avas
cular y gque se¢ conmpone de haces colfigenos denses y nunerosos

fibroblastes, El epitelic superficial estd ensanchade y hay
scantosis con brotes alargados.

ETIOLOGIA

Algunps cosos se explicaron sobre bases hereditarias -
pere la etiologfa es dosconocida, y la hiperplasia se deno-

minn apropladsmente idiopfitica.

No s¢ conocen bicn 1os mecanismos genfticos.
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£l agrandumiento comienza cop la crupciﬁn de 1la denvi--
cién tumperal e la permaonente, ¥ puede involucionar dcspués—
de la extracciéni ello indicaria que los dientes son facto--
res desencadenantes, Se ha imvestigodo 1n etiologfa nutri--
cional y hormonal, pocro no se¢ ha coemprobado. Le irritacidn-

local es un factor sobreagregado.

TRATAMIENTO

El agrandamiento gingival familiar, hereditarie o idie-
pftico recidiva después de su climinacién quirfirgica, inclu-
50 si se climipan todos los irritantes loca]cs,(;) cl agrun-
damiento puede ser mantonido ¢n su tamafio mfnimo previniendo

el aclmulo de placa,
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CAPITULO V
TRATAMIENTO
A} TECNICAS DE CEPILLADO

La higione bucal es la clave para la prevancién y el --
tratamiento con éxito de la cnfermedad pericdontal inflamato

ria,

Muchos freacasos en la terapéutica periodontal y otras -
formas de tratamiento dental pucden atribuirse a ln higiene-

bucal inadecuada,

Sobre una superficic dentaria previcamente limpia, co--
mienza 1a formacién de placa con la desposicién de una pelf-
culn y colonizacién bacterisna a lo largo del margen gingi--

val y 1as fosetas y fisuras sobre la svperficie del diente.

Una vez que haya empezado la culonizﬂciﬁn, ta masa de -
placa se vuelve mfs gruesa y se extiende scobre la superficie
mediante la adherencia selectiva de microorganismos de la sa
tiva 2 la superficie de la placm y por multiplicacién micro-

biana,

Por motivos que afin no son cenocidos, la extensiﬁq del-
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crecimiento de la placa varfa considerablemente do una re---

gién de 1a boca a otra.

La acumulacidén de la pleca cs mayor cn las superficies-
interproximales menor c¢n la superficie lingual y palatina y-

afin menor en las superficies linguales vestibulares.

La relacién anatémica do los tejides gingivales con reg
pecto a la superficic dentaria es quizf ol mﬁs importante de
los factores que nfectan la extensién del crecimiento de la-

placa y 1a dificultad para su control.

Por esto la influencia del tratamiento de cualquier ti-
po sobre el estade de placa del paciente y el ambiente bucnl

general es de consideracidn primerdial,

Micntras que la tcrnpﬁutica perivdontal es un medio por
el que puede lograrse el control de la placa eliminando las-
bolsas periodontales escalones deo tejido y las superficies -
dentarias que fungen a mancra de fuentes para ¢l crecimiento
de 1la placa. Los beneficios potenciales sélo pueden scr ros
lizados cuande ¢l tratamiento se acompofia ¢on una instruccidn

rigurosa en las técnicas de higiene.

CEPILLADD DE LOS DIENTES

De todos los métodos para la climinacidn de la plaga,--
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el ceplillado es ¢l més empleado universalmente.

El cepillado es fdeil, es aceptado socizlmente como la-

forma adecuadna do limpiar la boca.

El cepillode dental, utilizando una gran varicdad de --
técnicas y cepillos, reduce considerablemente la placa en la
superficiec bucal y lingual y en cierta medida, en 1las super-

ficies interproximales.

DISERD DEL CEPILLO

Los cepillos de¢ cerdas blandas ofrecen varias ventajas:
pueden adaptarse mejor al freca marginal gingival, 1o que perx
mite una limpieza de surce y de la zona interproximal mis -~-

cfectiva,

Las puntas de las cerdus suaves penctran al surco gingi
val y defectos de la superficie de los dientes con mayor fa-
cilidad que las cerdas duras; udcm@s, Su uso vigorosc no con
duce n la recesién gingival y a 1a abrasién redicular como -
pucde ser el caso con ¢l use & larpo plazo de cepillos con -

cordas duras,

Existen varios disofios aceptables de cepillos, incluyen
do aquellos con las c¢erdas dispuestos en dos o tres hileras-
en mechones sencilles y en 1los que tienen una multitud de me

chones,
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TECKNICAS
Las técnicas de cepillado recomendadas para un paciente
especifico dependen del estade dental y pericdontal del pa--

ciente individual,

Par ejemplo, cuando los mérgenes gingivales se encucn--
trun localizados en la unidén del cemento con el esmalte y ~-
lzs papilas interdentarias llenan los nichos interproximales,

1n técnica de Bass o del surco es ¢l método de cleccién.

Bl cepillo se pone en fngulo de tal forma que las pun=--
tas de las cerdas se dirijan hacia el surco ginglval., Se --

aplica presién leve, apenas flexionando las cerdas,

A continuaciédn se mucve el cepillo con movimicntos cor-
tos rotatories o frontnles hacia atrfis y hacia adelante, y -
se lleva sistemfiticamente por toda la beca, permitiende quc-
las cerdas eliminen ln placa de las super{icies dentarias ex

puestas, surce y porciones de las superficies proximales,

En la porciédn lingual de los dientes anteriores el cepi
110 puede colocarse en posicién vertical para permitir mejor
alaptaciédn de las cerdas aunque los movimientos scan los mis

mos,

La técnica del surco limpia adecusdamente las superfi--



cios lingual y facial aunque no lo hace igualmente en los e
pacios interproximales. La extensién de la limpieza inter--

proximal pucde mejorar empleando la técnica de Charters.

La t§cnicn de Charters ¢l cepillo se coloca en ¢l mar--
gen gingival a un fingulo aproximado de J5 grados hacia 1lp ==
superficie oclusal, upny posicién que oblign a las cerdas a «
eatrar cn los nichos, moviendo cntonces el cepille sistemﬁti

camente alrededor de la boga con movimiento vibratorio.

El mftodo de Charters es eficaz cn ¢l rontrol de 1a pla

ca abajo de 1u porcién mfixtmy de contorne de los dientes,

Cuando ha habido recesién gingival ¥ los nichas se cn--
cuentran dptimos utilizando un circuito completo con In tée-
nica de bass y un segundo circuito completo con la técnica =

de Charters,

Cuando se emplea esta rutina, la cantidad de placa in-=-
terproximal que deberd ser eliminada por otres mcdjos s¢ re-

duce a un mfnimo.

Tante en personas normales como en pacientes en los que
ha habide rccesiﬁn gingival y los espacies interdentarios es
tén abiertos, es necesario implementar algln tipo de limpie-

za interdentaria, ya que aﬁn 1a utilizacidén mis efectiva del
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cepillo dental no climina toda la placa interdentaria,

La tfécnica de Stillman medificada, se coloco un cepille
entre medianamente duro, de dos o tres hileras, con los ex--
tremos de las cerdas apoyodos parcialmente en la zona cervi-
cal de los dientes y parcialmente sobre la encf{a adyacente,-

hacia apical con un fngulo aguds con respecto al eje mayor -

de los dientes.

Se ejerce presidn loteralmente contrn el margen gingi--

val para producir una isquemia perceptible,

il cepilie es activade con 20 movimientos cortos de --
atrfs hacia adelante y simultfneumente ¢s desplazade en di--
reccidn coronaria, sobre 1a encfa insertada, el margen gingi
val y 1a superficie del diente., Se repite el procese on to-

das las superficies dentales precediendo sistemfiticamente en

toda la becua,

Para alcanzar las superficies linguales de 1los incisi--
vos superiores e inferiores, se sostiene cl mange cn posi---

cidn vertical trabajando con el talfn del cepillo,

Las superficies oclusales de los molares y premelarves -
se limpian colocandoe las cerdas perpendiculares al plapo ---

oclusal y pencirvonde en profupdidad eon los surcos y espacles
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interproximales.

Con esta técnica se usa cl costade de lzs cerdas y no -
el extremo y $e evita la penetracidn de las cerdas en los --

surcos gingivales.

Por ello esta técnica se recomienda para limpiar zonpus-
con recesidn gingival progresiva y exposicifn radicular para

prevenir 1a destruccidn por abrasidén de los tejidos.

Se han recomgndado numeroesos apavatos para la limpieza-
interdentaria aunque éstos no han recihido una aceptucién ge

neral por puarte Jde los pacicptes.

Por ecse, los aparatos clegides en cualquicr casu para -
el control de la placa interdentaria deberfn sor selccciona-

dos con grun cuidado,

ElL hilo dental es quizf el auxiliar para limpiezan inter

dentavia mis recomendado y tal vez el més Gtil,

En el c¢aso de los pacientes con hiperplasia gingival a-
menudo hay que combinar varies movimientos del cepille, ya -
que la anatomf{a gingival dificulta la realizacién de ciertos

técnicas, Sin embargo se prefiercn téenicas come 1a de Bass.
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Una ver que el pacicnte estf llevande a cabe su cepilia
do hay que rvetlrar los depdsitos de surro supra ¥y subgingi--
vales mediante raspadores y curctas con el fin de eliminar -

@ste lrritante lecal, lo cual permite, en combinacidn con el

cepillade, que la encfa se desinflame.

51 esto no ecurriera se pudiera realizar un curetaje --
subgingival que consiste en 1n eliminacién del tejide gingi-
val que roviste el surca ¢on el objeto de crear ung herida -

quirfrpica que cicatrice mfs fhciimente.

B) GINGIVGPLASTIA

Una vez eliminade el componente inflamatoriec de 1a hi--

perplasia se procede & eliminar el gomponente fibrose,

La gingovoplastfa es la remodelacidn artificinl de ta -

encfan para crear contornos gingivales fisiolégices.

La enfermedad gingival y pericdontal produce deformacip
nes en la encla y entorpece In cxcursidn normal de fos ali--
mentos y ascumula placa irritante y prolongads y agrava ¢l --

proceso patolégica,



TECKICA

Bs similar a la pgingivectomin, pero 1a finnlidud es di-
ferente, la gingivoplustfa se cfectfin cuande no hay bolsas,~-

¥ con el fnico propdsita de remadelar la encia.

La gingiveplostis seo puede hacer con bistur!{ periocdon--

tal, escapelo, piedras rotatorias de diamante, de grano grug

so o electrocirugla.

Se compone de procedimiontos que se asemejan a los Tes-
lizodos en el festoneado de 1las dentaduras artificiales, a -
saher, afinamiento del morgen gingival, creacifn de un con--~
torno marginal festoneade, adelgazamiento de la encia insor-
tada y creacifn de surcos interdentarios verticales y vemodg

tados de ta papila interdental para proporcionar viﬂs de os-~

cape a los alimentos.

Bisceludas adecuadamente, las incesiones de la gingivec-

tomfa dan resultados similarcs.
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CONCLUSIONES

Conslidero de gran importancia los agrandamientos ginpi-
vales ya que esta enfermedod afeccta con frecuencia a 105 se-
res humanos, Todos los dentistas deben de tener un conoci--
miento amplic de cada uno de los diferentes tipos de los --
agrandamientos gingivales, para liegar 3 hacerle al paciente

que se prescnte a nuestra consulta un tratamicnto adecuado.

Ya que en cste tipo de tratamiento el dentista va a ayu
dar 0l paciente tanto a suprimir el padecimiento que lo esth
nfectando, asf como tambifn psicoldgicamente. Ya que gsta -
enfermedad tiene una aparviencias muy desagradable, contounces -
el pacients no pucde desenvelverse on ¢l medio que se desa--
rrolla porque su apariencis es antiestética, por lo tanto el
puciente va desarrollfindose con inhibiciones y complejos, 1lo

cual ne le permite descnvolversc como una perscna fisica.
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