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INTRODUCCION

El objetivo que impulsé a la realizacién de éste tema que
se refiere a la hiperplasia gingival en nifics, fue que al
revisar la bibliografia, se encontrdé que¢ es un tema que al
igual de interesante, es poco explorado, ya que la confusién
entre distintos términos en relacién al parodonto suelen ser

frecuentes.

Existen variedad de enfermedades parodontales, que alteran
la salud tanto del adulto como del nifio. La hiperplasia ataca
a ambos; y uno de los objetivos de éste trabajo es poner en
claro con qué frecuencia ataca md4s, a nifios o adultos. Existen
enfermedades parodontales, como la parodontitis aguda, moderada

y grave que es mds frecuente en adultos que en nifos.

En el nifo, no se ven tan frecuentes estas anomalias, es
mds propenso a una hiperplasia gingival, vya sea por

medicamentos o por alteraciones hormonales.

En éste trabajo, se hablard tanto de uno como de otro,

dando m&s importancia al niflo.



Este trabajo hard referencia a las diferencias entre
hiperplasia e hipertrofia, los cuales son frecuentemente
confundidos, sus diferencias se basan en sus caracteristicas
histolégicas pero sus caracteristicas clinicas llegan a ser

semejantes.

La encia es la mucosa que se extiende desde el'cuello del
diente hasta el surco vestibular. Se diyide en la porcién
papilar, la cual ocupa el espacio interdentario; la porcién
marguinal, la cual es la encia libre que rodea al diente; y la
encia adherida, que estd unida por un tejido fibroso denso al

hueso alveoclar subyacente ( GOLDMAN Y COHEN).

Aunque el rosado pdlido caracteristico de la encia se
pueda deber a la complexién del individuo, el espesor del

tejido y el grado de queratinizacién; el tono de la encia del

niflo suele ser mas flojo que en el adulto, y también el tejido.

conjuntivo de la ladmina propia es menos denso. Se ha descrito
que la encia marginal del adulto sano tiene un borde en filo de
cuchillo; en cambio, en el niflo, durante el periodo de

erupcién, las encias son mds gruesas y tienen bordes

redondeados.

Asi como hay caracteristicas diferentes tanto en el

parodonto sano infantil como en el adulto, las frecuencias de

las enfermedades parodontales también varian.






La mayoria de las enfermedades parodontales, se dan por
una mala higiene oral, y la hiperplasia tiene varias causas en

su desarrollo, las cuales se tratarédn en éste trabajo.



CAPITULO 1

1. DEFINICION.

1

Al observar los tejidos gingivales de una persona sana, se
apreciard que éstos tejidos llenan por completo los espacios
interproximales. Estos tejidos comienzan cerca del 4rea de
contacto y se extienden en forma apical y lateral eh una curva

suave y lisa.

Cuando aparece la hiperplasia gingival, éstos tejidos
aumentan de tamafo de tal forma que el tejido viable. sobrellena
los espacios interproximales y se forman protuberancias scbre

los dientes que protuyen dentro de la cavidad bucal.

El término "Hiperplasia" se refiere al aumento de tamafio
de los tejidos o de un 6érganoc, producido por el aumento de la

cantidad de sus componentes celulares.

En base a esto la hiperplasia gingival se define como un
aumento de tamafio de la encia por un aumento en el nimero de

sus células y fibras intercelulares (RAMFJORD).



El agrandamiento gingival es una caracteristica de la
enfermedad gingival. Hay varios tipos de agrandamientos
gingivales, los cuales varian segln su etidlogia y sus procesos
patolégicos. Las lesiones pueden ser localizadas,
generalizadas, marginales, papilares, difusas o discretas. Los
agrandamientos gingivales se han clasificado cono
inflamatorios, no inflamatorios, combinados, condicionados,
neopldsicos y de desarrollo. ,

Como se ha mencionado anteriormente, la hiperplasia
gingival se caracteriza como un aumento en el ndimero de sus
células que constituyen normalmente el tejido y no desempefla

sus funciones, es decir, no tiene un fin funcional (ORBAN).

El desarrollo de la hiperplasia gingival es un aumento en
los elementos fibrosos de la encia | Hiperplasia fibrosa ).
Esto no es una condicién inflamatoria, aungue la hiperplasia y
la inflamacién (presencia de células inflamatorias) de la encia

se llegan a producir juntos {GRANT).



1.1 DIFERENCIAS ENTRE HIPERPLASIA E HIPERTOFIA.

Es preciso diferenciar entre hiperplasia e hipertrofia,

Gingivitis hipertréfica no se le considera apropiada para
el aumento patoldégico del tamafio de la encia. El término
"hipertrofia” significa "aumento de tamafio de un érqano como
consecuencia del aumento de tamafio de sus componentes celulares
con la finalidad de afrontar demandas funcionales para un

trabajo dtil”,

El término "hiperplasia" responde a un aumento de tamafo
de un érgano o, lo que es mids comin, de un tejido, a expensas
de la proliferacidén o aumento de sus elementos celulares; su
finalidad es la de alterar y perturbar el normal funcionamiento
del tejido u érgano en el que se ha desarrollado (CARAMES DE
APRILE) .

Por lo anteriormente dicho, en la mucosa bucal no puede
haber la posibilidad de hipertrofia, pues aunque diverso
motivos patolégicos aumenta el volumen de la encia, no por ello

su funcién se agudiza o rinde beneficio.

Otras estructuras del periodonto pueden experimentar

hipertrofia en respuesta al aumento de la demanda de sus



funciones.

Un ejemplo es el cemento, gque se produce con exceso,
formando espolones, que resultan como consecuencia de sus
demandas funcionales, y se le denomina hipertrofia cementaria.
Otro ejemplo es la hipertrofia periodontal, ya que al aumentar
su funcién el ligamento se alarga, el trabeculado del hueso de
soporte alveolar se espesa por los estimylos funcionales, se

observa neoformacién dsea alrededor del hueso alveolar.

Es importante la eleccién de los términos "Hiperplasia” e
"Hipertrofia"”, ya que dependerd de qué definicién de la palabra
se considera como m&s importante, si la funcional o la

estructural.



CAPITULO 2

2, TIPOS DE AGRANDAMIENTOS.

Existen varios tipos de agrandamientos gingivales, y se

clasifican dependiendo su etiologia y su patologia:

* Agrandamiento inflamatorioc.

* Agrandamiento hiperplédsico no inflamatorio ( Hiperplasia

gingival ),
* Agrandamiento combinado.
* Agrandamiento condicionado.
* Agrandamiento neoplésico.

* Agrandamiento del desarrollo,



El agrandamiento inflamatorio puede ser crénico o agudo.
En el crénico, se divide en localizado o generalizado, el cual
comienza como un abultamiento leve de la papila interdental, la
encia marginal o en ambas. Se forma alrededor del diente
afectado en forma de salvavidas. Aumenta de volumen hasta que
cubre parte de las coronas. Por lo general el agrandamiento es
papilar o marginal, localizado o generalizado, y su crecimiento
es lento e indoloro, salvo que se complique con una infeccién

aguda o traumatismo.

A veces, este tipo de agrandamiento se desarrolla como una
masa circunscrita, sésil o pediculada que se asemeja a un
tumor. Esta puede ser interproximal o puede estar en el margen
gingival o en la encia insertada. Son de crecimiento lento e
indoloras. Llegan a disminuir esponténeamente de tamaflo y luego

reaparecen.

El agrandamiento inflamatorio agudo, es el absceso
localizado, dolorosa, de rdpida expansién. Se limita al margen
gingival o papila interdental. En el inicio es una hinchazén
roja y su superficie es lisa y brillante. Entre las 24 y 4§
horas es fluctuante y puntiaguda, con un orificio en la
superficie, por el cual sale un exudado purulento. Los dientes

son sensibles a la percucién.



También es un absceso periodontal, el cual producen el
agrandamiento de la encia, pero también afecta a los tejidos

periodontales de soporte,

El agrandamiento hiperplasico no inflamatorio, estd ligado
al tratamiento con fenitoina, o por factores hereditarios o
idiopdticos. Se hablarid con mas detalle durante el desarrollo

de este trabajo. '

El agrandamientc combinado se da cuando la hiperplasia
gingival se complica con alteraciones inflamatorias

secundarias.

La hiperplasia gingival crea condiciones apropiadas para la
acumulacién de placa vy materia alba, acentuando la profundidad
del surco gingival, el entorpecimiento de las medidas
higiénicas y al desviar las trayectorias de los alimentos.
Estas alteraciones inflamatorias secundarias van a incrementar
el tamafic de la hiperplasia y se produce el agrandamiento
gingival combinado. Hay ocasiones en que la lesidén gsecundaria
confunde las caracteristicas de la hiperplasia no inflamatorio

a tal grado que la lesién parece inflamtoria.

Consta de dos componentes: una hiperplasia primaria o
bdsica de tejido conectivo y epitelio ( no hay relacién con la

inflamacién ), y un conmponente secundario inflamatorio

10



sobreagregado.

El agrandamiento condicionado ocurre cuando el estado
sistémico es tal que deforma la respuesta comun de la encia a
los irritantes locales y produce una modificacién de las
caracteristicas clinicas de la gingivitis crénica. Existen tres
clases de agrandamientos gingivales condicionados: hormonal,

leucémico, y la deficiencia de vitamina C,(GLICKMAN).

la hiperplasia gingival inflamatoria y la hiperplasia
gingival fibrosa son las mas nombradas en la bibliografia; en
el primer caso, la encia estd edematosa, hiperémica o cianética
y sensible al tacto. Sangra facilmente, y presenta una

superficie brillante y no punteada.

En el segundo, la encia es firme, densa y eldstica, de
color normal o ligeramente mas palido; a veces estd punteado,

insensible y no se irrita con facilidad.
La encia aparece con apariencia de fibromas miltiples,

La bibliografia refiere al error de que el término
hiperplasia gingival est& mal designado, que en su lugar
deberia nombrarse agrandamiento inflamatorio, vya que’ la
hiperplasia se define como un aumento en el numero de células;

Yy en casos de agrandamiento, el aumento de componentes

11



celulares no esti constituido por células normales, se debe a
células plasmaticas, linfocites y algunos leucocitos

polimorfonucleares.

12



2.1, CARACTERISTICAS CLINICAS

Las caracteristicas de la hiperplasia gingival son
similares a los de la gingivitis, a excepcién del notable
incremento de volumen gingival. Hay un aumento en el tamafio de:
las encias adherida y libre, en especial de las papilas
interdentales. Se pierde la forma de la encia y sus bordes se
hacen ondulados y romos. La consistencia varia de suave y
esponjosa a firme y densa. El color de la lesién cambia desde
rojo azulado hasta poco mas claro que los tejidos que la

rodean, depende de la gravedad de la respuesta inflamatoria.

En casoc de una hiperplasia gingival inflamatoria, 1los
tejidos son edematoscs y blandos, de un color rojo brillante o,

a veces, clanéticos; tienden a la hemorragia (REGEZI).

La hiperplasia gingival puede ser generalizada o
localizada en una 2zona o en una papila aislada. En los
pacientes, la encia es firme y fibrosa, rosa pdlido y resilente
con pequefla tendencia a sangrar y con apariencia lobulada en su
superficie, y llega a cubrir parcialmente las coronas de los
dientes. Llegan haber casos graves en que las coronas de los
dientes son completamente cubiertas e interfieren en la
oclusién. Por el agrandamiento de las encias, se forman unas
bolsas llamadas seudobolsas que son los espacios subgingivales

profundos. Se debe diferenciar de la bolsa periodontal, la cual

13



se caracteriza por la migracién apical de 1la adherencia

epitelial.

El aumento es mds pronunciade en la zona de la papila

interdental.

Cuando llega haber inflamacién, el cuadro clinico varia;
aumenta el tamano de los tejidos hiperplédsicos,los tejidos
aparecen de un color rojo o rajo-azulado, y la hemorragia
aumenta; hay pérdida de la apariencia lobulada de la encia. El
agrandamiente es generalizada y se pronuncia en la zona

anterior. Rara vez toma espacios edéntulos (PAWLAK).

Cuando la hiperplasia es de tipo generalizado, afecta los
tejidos interproximales, vestibulares y linguales. No afecta la

mucosa vestibular,

En ocasiones, hay diastemas por la proliferacién de los
tejidos gingivales. Las hemorragias se dan por las

ulceraciones debido a cuerpos extrafos

En caso de hiperplasia gingival fibrosa o no inflamatoria,
la encia estd congestiva en los bordes libres, cubriendo parte
de la corona. Las papilas estdn compactas, las hemorragias son
provocadas y poco frecuentes. Los sacos patoldgicos llevan a la

atrofia alveolar y a la paradentitis, cuando persiste la

14



lesidn,

La lesién comienza con un agrandamiento indoloro vy
globular en el margen gingival vestibular y lingual y en las
papilas interdentales. A medida que la lesién progresa, los
agrandamientos marginales y papilares se unen en un repliegue
macize que cubre parte muy considerable de las coronas,
interfiriendo la oclusién. Cuando no hay ipflamacién la lesién.

tiene forma de mora.

15



CAPITULO 3

3, CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

s
Se ha encontrade que el tejido hiperpldsico inflamatorio
estd caracterizade, en su mayor parte, de edema y componentes

inflamatorios.

En el caso de la hiperplasia gingival no inflamatoria su
velumen histice constituye, en su mayor parte,' de fibras
coldgenas. Dominan los depésites de coldgena, se aprecia un
aumento en el numero de fibroblastos y grados variables de
inflamacién crénica. En cascs en que las alteraciones
hormonales son importantes, se encuentra un aumento Yy
dilatacién de los capilares. El epitelic suprayacente presenta
cierto grado de hiperplasia. Asi, per lo general, hay un
aumento en el nuimerc de las fibras coldgenas, como asi también
del nimerc de fibroblastos, y células inflamatorias y células

epiteliales en casc de complicarse con inflamacién {REGEZI).

Microscépicamente, la encia muestra una capa de epitelio

escamoso estratificado, perc su mayor parte de tejide abultado

16



estd compuesta de densos haces de colédgeno. Pero el numerc de

células inflamatorias es minimo.

Las caracteristicas microscépicas de las hiperplasias sen
esencialmente iguales, a excepcidén en lo referente a la
formacién de coldgeno que es mas marcado, y al revestimento
epitelial, que presenta crestas delgadas y muy largas que
penetran profundamente en el interior del tejido conectivo
{BHASKAR]) .

En el agrandamiento hay una hiperplasia pronunciada de
tejido conectivo y epitelic. Existe acantosis del epitelio y
brotes. Con los haces coligenos densos, y el ‘aumento de
fibroblastos hay nuevos vasos sanguineos, Las fibras
oxitaldnicas son numercsas por debajo del epitelio y en zonas

inflamadas.

La inflamacién es muy comun en la superficie de los surcos
gingivales. Hay cambios estructurales del epitelio que incluyen
el ensanchamiento de los espacios intracelulares de la capa
basal, edema citoplasmitico y rarefaccién de desmosomas. El

indice mitético se halla descendido.

En la hiperplasia gingival fibrosa, consta de densos haces
de coldgeno dispuestos en general en forma fasciculada. Su

vascularizacién no es notable, y se llega a encontrar algin

17



foco de células inflamatorias crénicas.

Se ha descrito histolégicamente a la hiperplasia gingival
fibrosa como una hiperplasia moderada del epitelio, con
hiperqueratosis, aunque tiende a imitar finas y largas
prolongaciones hacia las estructuras mds profundas; pero no es
tan marcado comc en la hiperplasia gingival inflamatoria.

'

El aumento de su masa es debido al aumento y espesamiento
de los haces coldgenos del estroma conectivo. Se ha descritoc un
alto grado de diferenciaciénry se ha observado unos cuantos

fibroblastos jévenes,

En la hiperplasia gingival inflamatoria, el cuadro
microscépico dominante es el de un granuloma difuso, con
diferente grado de maduracién; hay =zonas en donde la
diferenciacién fibrosa, coldgena, vascular es evidente,
nmientras en otras 2zonas dominan los focos de iﬁfiltracién
crénica. No hay diferenciacién fibrocoldgena, ya que persisten
los procesos degenerativos reunidos a manera de focos
infiltrativos por aislar al agente irritante; aunque la

proliferacién, una vez desencadenada, no se detiene ni regresa.

Se puede complicar por reagudizaciones, ulceracién,
etc.,pero, cuando la hiperplasia toma el tamaflo exagerado, las

molestias que ocasiona en la funcién masticatoria determinan en

18



]
!
i

su superficie la Wdlcera traumdtica, que sSe infectara vy

evolucionara.

El crecimiento excesivo de los tejidos por el aumento del
nimero de elementos del tejido fibroso es una hiperplasia
gingival fibrosa. La hiperplasia gingival fibrosa generalizada
es rara y puede desarrollarse en nifos y ser muy extensa.

La hiperplasia puede tener un crecimiento localizado y

circunscrito en cierta regidén.

Microscépicamente, este crecimiento se caracterizan por un
aumento de los elementos fibrosos y celulares, y es frecuente
la calcificacién y la osificacién en algunas regiones; a estas

se les llama " fibromas osificantes” (ORBAN).

19



3.1. DIFERENCIAS ENTRE HIPERPLASIA GINGIVAL Y FIBROMATOSIS.

La fibromatosis tiene una etiologia indeterminada, y se le
ha dado varios nombres como elefantiasis gingivostomitica,
fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibromatosis idiopdtica,
hiperplasia hereditaria o idiopatica, fibromatosis gingival

hereditaria y fibromatosis familiar congénita.

Se caracteriza por el agrandamiento de la encia marginal,
insertada y papilas interdentales. Hay ocasiones en que la
encia es tan firme y densa que a la palpacién se le percibe
como si fuera hueso, El crecimientro es indoloro y llega a
aparecer hasta la unién mucogingival, hasta los surcos
gingivolabiales y gingivogenianos. No respeta el sector lingual
y palatino de la mucosa.Su color es rosada o un poco mis
palido; su superficie presenta una caracteristica "guijarrosa”.
La superficie de la hiperplasia aparece mamelonada, Eada uno de
esa excrecencias mucosas corresponde a un nodulille

fibromatoso.

Fl agrandamiento que sufre la encia suele ser simétrico,
ya sea unilateral, generalizado o localizado. La forma

localizada llega afectar la zona de molares y tuberosidad del

20



maxilar superior, especialmente en la superficie palétina. 8in
embargo, cuando llega a ser en la zona de molares inferiores,
es menor que en el arco superior y se extiende mds hacia
lingual que en vestibular. Los maxilares se deforman por los
agrandamientos abultados de 1la encia., Son comunes las

alteraciones secundarias en el margen gingival.

El agrandamiento de la fibromatosis sg puede desencadenar
por la erupcién de los primeros dientes temporarios o por los
dientes anteriores permanentes o por los dientes posteriores
permanentes. Esto llegaria a explicar el porqué llega a ser
generalizada, y en otras es localizada. En ocaﬁiones, la
erupcién parece ser retardada, pero puede deberse al espesor de
la encia, es decir, que los dientes realmente han alcanzado su

posicién oclusal normal en relacién con la apé6fisis alveolar.

El tejido fibroso denso, a menudo llega a desplazar a los
dientes y causar maloclusién. No es doloroso hasta que el

tejido llega hasta la zona masticatoria y es traumatizada.

Hay menos de 300 casos registrados desde que se describié
la primera manifestacién en 1856. Hay historias familiares de
que la enfermedad se asocia con una anomalia de desarrollo
hereditario transmitida por un gen autosécomico dominante que
no se expresa plenamente, mientras que otros casos Se apartan

de este esquema, es decir, idiopdtica. No hay predileccién por

21



gexo asoclada a esta lesidn.

La fibromatosis es una proliferacién progresiva de la
encia, especialmente, de los elementos coldgencs, El aspecto
microscépico es el de un fibroma intersticial, difuso, con
ntcleo de hialinizacién extensos que le transmiten esa dureza
caracteristica. Hay hiperplasia fibrocolégena, con disposicién

casi escirrosa donde se ve la degeneracién hialina.

Hay acantosis (aumento de profundidad) del epitelio, con
queratinizacién masiva. En la lamina propia subyacente va a
haber fibrosis extensa con densos haces de fibras colégenas
maduras, es relativamente avascular, y con distribucién de
fibroblastos jovenes en toda el 4rea., Hay una ausencia de
células inflamatorias, capilares proliferantes e ingurgitacién

vascular.

Suele haber menos signos manifiestos de inflamacién local.
En los niflos, los casos clésicos muestran encias firmes que
llegan a cubrir por completo las superficies incisales y

oclusales de los dientes.

Se ha observado que la mayoria que tiene fibromatosis
hereditaria estén médicamente sanos, pero hay algunos informes
que la enfermedad se relaciona con desarrollo fisico retrasado,

transtornos mentales, anomalias éseas, querubismo,

22



hipotiroidismo. Estos son inusuales y en ocasiones

coincidencia,

Los tejidos fibromatosos deben eliminarse quirdGrgicamente
ya sea por razones estéticas o funcionales. Esto es por una
gingivectomia o técnicas de colgajo a bisel interno., Lla
eliminacién quirtrgica del tejido ha sido el tratamiento de
eleccién. Sin embargo, la fibromatosis puede recidivar en pocos
meses después del procedimiento quirdrgico y regresar a su
estado original en pocos afios. Pero la velocidad de recidiva
depende de la higiene oral. Con una higiene oral cuidadosa, el
recrecimiento puede ser muy lento y la cirugia puede no

necesitar ser repetida por 15 a 20 afios.
Se ha registrado en la bibliografia que después de la

extraccién la fibromatosis involuciona; esto indicaria que los

dientes o la placa adherida, son factores desencadenantes.
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CAPITULO 4

4, ETIOLOGIA.

+
Se ha determinado que la hiperplasia gingival fibrosa
puede ser 1idiopadtica, aunque puede seguir un patron

hereditario.

JORGENSEN y COCKER llegaron a esta conclusién; la
hiperplasia gingival fibrosa puede ser heredada como un rasgo

dominante o recesivo, con formas generalizadas y locales.

La hiperplasia gingival inflamatoria, resulta de la
irritacién prolongada de los tejidos gingivales, aunque también
se puede deber a desequilibrios endécrinos y falta de vitamina

c.

La hiperplasia gingival puede originarse como consecuencia
de procesos inflamatorios crénicos en donde la irritacién
mecdnica por traumatismos e infecciones de repeticién excitatia
la proliferacién celular. Estas causas pueden ser obturaciones

que exceden el cuello dentario, coronas cortas o largas que
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dejan escalones propicios para la acumulacién de dentritos

organices, malposicién dentaria,cadlculos macroscédpicos, etc,

También se ha determinado que la hiperplasia gingival
puede producirse en quienes respiran por la boca, pero se
limita a los dientes anteriores. El sgecado y mojado
alternativos de la mucosa gingival puede modificar el aspecto
de la encia que no estda cubierta por los labios en reposo. La
mucosa sin cubrir puede volverse glaseada, rojiza y agrandada.

Se desconoce estos cambios patolégicos.

Entre las causas mds comunes que inciden en el desarrollo
de la hiperplasia gingival estdn las perturbaciones org&nicas

producidas durante el embarazo y pubertad.

Se sabe también que la hiperplasia gingival aparece en
pacientes con leucemia, especialmente de tipo monocitico. Se
piensa que puede deberse a infiltracién de los tejidos blandos
gingivales por células sanguineas blancas malignas. O también
se cree que se deba a que en su totalidad o en parte, sea
hiperplasia fibrosa reactiva provocada por los factores
locales, ya que por la tendencia a la hemorragia que se
relaciona con leucemia, los pacientes evitan la préctica de una
buena higiene bucal lo que provocard acumulacién de placa

dentobacteriana y restos de alimentos, estimulando a la

hiperplasia gingival.
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Existen varias etiologias que pueden afectar los tejidos
gingivales, pero los mds Iimportantes se describirdn a

continuacién.

En los niflos, las manifestaciones gingivales son de tipo
inflamatorio y aparecen relacionadas con el proceso de erupcién
dentaria, mala higiene bucal, malposiciones y maloclusiones,
respiracién bucal, o errores de técnica, restauradora, como
resptauraciones defectuosas o aparatologia mal colocada o no

controlada.
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4,1, MEDICAMENTOS.

En resientes investigaciones, se ha determinado una
cascada de eventos bioquimicos; existen tres entidades que son
necesarias para la formacién de hiperplasia inducida por drogas

(BROWN) :
1, Droga { fenitoina, ciclosporina, nifedipina, diltiazenm,
etc. ).
2. Bacteria e inflamacién bacteriana ( placa dental).
3. Diente ( surco epitelial ).
Las drogas causan una disminucién en el flujo de sodio
directamente o indirectamente debido a un cambio de calcio-

sodio, el cual causa una disminucién en el acldo félico celular,

La placa bacteriana causa inflamacién, el cual causa

incremento en la produccién de tejido conectivo gingival.

La hiperplasia gingival inducida por las drogas causa

una deficiencia intracelular.
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ton el decrecimiento de la cantidad de activador de
colagenasa, 38lo una cantidad limitada de colagenasa activada
es viable., Por 1o que resulta un decrecimiento en la eficiencia
en el proceso de catabolismo del tejido conectivo gingival el

cual presgenta clinicamente una hiperplasia gingival.

La hiperplasia gingival, por el uso de medicamentos
anticonvulsionantes, son de observacién ‘corriente en niflos
epilépticos. Por tratatse de una lesidn irreversible, sdlo el
tratamiento quirurgico estd indicado. las recidivas no son

infrecuentes; la minuciosa higiene bucal es importantisima,

Aungue algunos medicamentos nuevos parecen no tener

efectos sobre tejido gingival.

4,1,1. FENITOINA.

La proliferacién y la acumulacién de coldgeno son
caracteristicas predominates de la fenitoina que induce la

hiperplasia gingival (NARAYANAN).

Los tejidos de la hiperplasia gingival demuestran una

cantidad de fibroblastos, los cuales poseen niveles elevados de
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o

actividad sintética de colégena y proteina, y éstas células son

contribuyentes a la patogénesis de la hiperplasia gingival.

En fibroblastos normales, la produccién de colédgena se
mantiene bajo control estricto y niveles constantes de
produccién, son mantenidos por la coordinacidén de mecanismos
regulatorios de coléagena.

'

GOULTSCHIN y SHOSHAN observaron que la fenitoina inhibe la

degradacién de coldgena en tejidos gingivales y la poblacién de

fibroblastos difiere en produccién de colagenasa activa total.

Un decrecimiento en la degradacién puede llevar a un

aparente incremento en la produccién de coldgena.

Se ha demostrado que muy poco colageno sintetizado por los

fibroblastos gingivales es degradado en 48 horas.

BENVINESTE y BITAR han reportado que la exposicién de

fibroblastos a la fenitoina incrementa el colédgeno.

El agrandamiento provocado por la fenitoina, el cual es un
anticonvulsionante usado para el tratamiento de la epilepsia,
llega aparecer en pacientes que la ingieren,

La frecuencia varia de 3 a 84.5%, con mayor frecuencia en
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pacientes jévenes, Se ha visto que su aparicién y la gravedad
no se relacionan necesariamente con la dosis o duracién del
tratamiento, aunque hay casos que seflalan una relacién definida

entre la dosis y el grado de hiperplasia gingival.

Comienza un crecimiento indoloro, globular en el margen
gingival vestibular y lingual y papilas. Conforme aumenta la
lesién, se forman repliegues macizos de tejido que van
cubriendo parte considerable de las coronas hasta interferir

con la oclusién,

Si no hay inflamacién agregada, la lesién tiene forma de
mora, firme, de «color rosado pélido y resiliente, con

superficie lobulada, no tiende a sangrar.

Se ha observado que la hiperplasia originada por fenitoina
puede presentarse en bocas desprovistas de agentes irritantes,
y puede estar ausente en bocas con grandes cantidades de

irritantes locales.

La hiperplasia gingival por fenitoina es generalizada,
pero m&s intensa en las regiones anteriores, superior e

inferior. S6lo aparece en zonas dentadas.

El agrandamiento es crénico, y aumenta de tamaflo con

lentitud. Vuelve aparecer después de eliminarlo
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quirGrgicamente. Desaparece después de unos meses de

interrumpir la administracién de la droga.

Los agentes irritantes que son la materia alba, célculos,
mirgenes desbordantes, empaquetamiento de comida, pueden
favorecer la acumulacién de placa, el cual origina la
inflamacién que puede complicarse con la hiperplasia influida
por la droga. .

Cuando la hiperplasia estd acompaflada de la inflamacidn,
se observa que las alteraciones inflamatorias secundarias se
aftaden a la lesién producida por la droga, los cuales van a dar
un color rojo o rojo azulado, borran su aspecto lobulado, y

aumenta la tendencia a la hemorragia.

Se ha pensado que el agrandamiento es una reaccién
hiperpldsica desencadenada de la droga, c¢on un factor
complicante secundario. Se ha opinado que la inflamacién es un
requisito para que se desarrolle la hiperplasia; se puede
prevenir mediante la eliminacidén de irritantes locales y una

higiene bucal minuciosa.

El tratamiento que comienza en nifios antes de la erupcién
de los dientes permanentes, origina el retardo de la erupcién

de los dientes ¥y la apertura de la oclusién debido al

abultamiento del tejido gingival,
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Los dientes erupcionan normalmente del alvéolo, pero la
naturaleza fibrosa del tejido retarda la erupcién pasiva. Esto
provoca una exposicién parcial de las coronas anatdmicas,

haciendolos parecer pequerios,

Cuando el tratamiento comienza en la adolescencia, las
lesiones comienzan en la papila interdental y el margen libre,
su aspecto serd granular y lobulado. Las.papilas se agrandan
tanto que se encuentran cn las superficies vestibulares de los
dientes, dando una apariencia de una falsa grieta. En otros
casos, el agrandamiento es tal que virtualmente oculta los
dientes, y por el volumen y la naturaleza fibrosa actlan como
aparato ortodéntico, moviendo los dientes y desplazdndolos de

su alineacidn.

Las zonas de la boca mds frecuentemente afectadas, en

orden de intensidad, son:

1) superficies vestibulares anteriores superiores,
2) superficies vestibulares anteriores inferiores,
3) superficies vestibulares superiores posteriores,

4) superficies vestibulares posteriores inferiores.

El control de placa y la eliminacién de factores
ilrritantes locales es importante para la prevencién o retardo

del nuevo crecimiento del tejido.
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Se han realizadoe investigaciones acerca de la accidn de la
fenitoina sobre el tejido gingival., La fenitoina, también
conoclida womo b, 5 difenilhidantoina, induce efectos colaterales
en diferentes  tejidos, v €l mas prominente es el

sobrecrecimicento gingival asociado con la inflamacidn gingival.

Se tienen varias teorias sobre la causa del
sobrecreciniento gingival, pero la mds ageptada es un efecto
directe de fenitoina o sus metabolitos sobre fibroblastos

gingivales.

Por la fenitoina, los efectos del sistema inmune aparecen,
e induce  una  inmunodeficiencia  secundaria de la  droga,
especialmente con IgA, por lo que el huesped es mas susceptible

a las infeccione microbianas.

Investigaciones recilentes han observado que los cristales
de éste medicamento se depositan en la encia marginal, en las
porciones mas altas alrededor de los dientes. Irritan al
fibreoblasto, obligandeloe a producir continuamente nuevo
coldgene, lo cual llega a presentar clinicamente grandes
crecimientos gingivales, priwnordialmente de las papilas
interdentavias, en forma piramidal, jue pueden llegar a cubrir
casl la totalidad de las pienas entarias, interfiriendo en
algunos casos con la erupcidn., Bl tejido es en éstos casos

duro, wonserva el punteade, no hay tendencia al sangrado ni a
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la supuracién ni se encuentra cambio de color.

4.1,2. CICLOSPORINA.

En forma reciente se relacioné un defecto colateral de
L]

otro farmaco, la Ciclosporina con la hiperplasia gingival.

La Ciclosporina es un medicamento inmunosupresor potente
compuesto, que ha sido wutilizado incrementadamente en

conjuncién con transplantes de rifiones, corazdén, y otros.

Se utiliza para suprimir la funcién de los linfocitos T en
pacientes receptores de un transplante y en aquellos con

diversas enfermedades autoinmunitarias.

Aungue la Ciclosporina no se relaciona en forma quimica
con la fenitoina, se encuentran varios paralelos clinicos entre
ambos tipos de hiperplasia gingival, como por ejemplo, que no
afecta a todos los p;cientes (10 a 70%): los factores locales
van a tener una funcién sinérgica y la apariencia clinica es
similar. Pero la diferencia con la fenitoina, la Ciclosporina

e5 un proceso reversible después de suspenderla (REGEZI).
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La Ciclosporina que induce el sobrecrecimiento gingival
puede convertirse en comun. La Ciclosporina selectivamente
inhibe la funcién de las células T, mientras tiene un minimo

efecto sobre la inmunidad humoral.

Los pacientes bajo la terapia de la Ciclosporina tenian
especialmente alargamientos gingivales, donde la inflamacién
tuvo resultados por la higiene oral , pobre y factores

iatrogénicos.

La Ciclosporina A es un polipeptido ciclico producido por
el metabolismo de dos hongos, Trichoderma polysporum Yy
Cylindrocarpum lucidum. Es muy usado en el presente con
tratamiento inmunosupresivo seguido de transplantes,

particularmente de rifnones,

La accidén de la Ciclosporina A sobre la respuesta inmune
todavia no es claro. Esta accién se basa en los linfocitos que

son los principales mensajeros entre las células.

Clinicamente, la hiperplasia gingival no se diferencia
grandemente de otras drogas como la difenilhidantoina vy
nifedipina, Tal incremento volumétrico en la gingiva comienza
en la papila interdental y hacia extenciones de la regién
vestibular. Esta manifestacidén ocurre cerca de 8 a 26% de

pacientes bajo tratamiento de Ciclosporina A.
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Las similitudes entre las forma clinicas e histolégicas en
el incremento volumétrico inducido por la difenilhidantoina y
la Ciclosporina A, podria parecer un indicador de que ambas
drogas tienen el mismo mecanismo patogénico sobre el
periodonto, es decir, accién sobre una subpoblacién de
fibroblastos caracterizados por un incremento en la sintesis y
produccién en la proteina de colagenasa inactiva,

'

Muchos fibroblastos estdn presentes en la hiperplasia
inducida por la Ciclosporina A, hay una abundancia particular
de sustancia amorfa donde compara a material fibroso y una
infiltracién de células plasuwdticas.

Los factores locales irritantes no pueden ser considerados
la causa de la hiperplasia, pero esta condicién desarrolla en
pacientes una higiene oral que puede ser considerada adecuada
vy en quienes las formas histolodgicas demuestran que no hay
signos de infiltracién de elementos celulares los cuales son
tipicos en un proceso inflamatorio. Segin LAMBERTENGUI, la
hipersensibilidad individual a la Ciclosporina A puede parecer
la explicacién propuesta mas aceptable por la presencia de

nimeros grandes de células plasmaticas.

La infiltracién de células plasmdticas puede ser
favorecida en sujetos  hipersensibles que su sistema

linfocitario T regulatorio esté deprimido por la Ciclosporina
A,
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Los componentes fibrosos contribuyen muy poco al
incremento del volumen de la gingiva. La observacién clinica
del incremento total del volumen de la gingiva puede ser por un

marcado incremento en la sustancia amorfa.

Los otros elementos celulares, observados en el tejido
conectivo subep;telial indica la presencia de un ligero grade
de proceso inflamatorio en la gingiva. .

Puede ser mds apropiado al indicar que las manifestaciones
de las cuales acompafian a la gingiva tratada con Ciclosporina
A son como "un incremento dimensional de los tejidos
gingivales”, y que tal incremento es traido por la cantidad
anormal de sustancia amorfa del tejido conectivo y no por el

volumen de las células.

Se ha encontrado que la hiperplasia por Ciclosporina A se
produce por el inmunosupresor de igual nombre CS-A, el cual su
misién es inhibir la reaccidén de rechazo llamada "reccién del
transplante hacia el huesped”. La CS-A da lugar a hiperplasias
gingivales lobuladas en forma de "coliflor”. Su intensidad

depende directamente del nivel de deosificacién de la CS-A.

Histolégicamente, aparecen en el tejido conjuntivo
subepitelial, junto a células plasmiticas, muchos granulocitos

polimorfonucleares, ocasionados por la placa.
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4,2, HIGIENE BUCAL DEFICIENTE.

Uno de los problemas mis frecuentes en nuestro pais, es la
educacidédn deficiente en cuanto a la higiene bucal que presenta

la poblacién, sobretodo en la poblacién infantil.

Como es sabido, la acumulacidén de placa dentobacteriana
induce a la formacién de colonias de bacterias, las cuales al
producir 4cidos en el metabolismo, generalmente de

carbohidratos, provoca la desmineralizacién de los dientes.

Pero la placa dentobacteriana no sélo se forma en los-

dientes sino que se deposita también en mucosas, las cuales

desarrollan alteraciones por la falta de higiene.

Con esto aunado a la poca estimulacidén que recibe la encia

se provocan inflamaciones,

Estas inflamaciones pueden llegar a desarrollarse a tal
grado que provocan hiperplasias, siempre y cuando haya un
factor que desencadene la lesién, como la administracidén de

medicamentos, factor hereditario, alteraciones hormonales, etc.

En los niflos es factible el desarrollo de hiperplasias, ya

que a esa edad los niflos no estdn conscientes de la importancia
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de la higiene bucal, o més blen, no se les hizo conscientes de

ésta importancia.

El indice de la hiperlasia gingival en bocas con higiene
deficiente es minimo,, ya que la hiperplasia propiamente dicha,
no se va a formar sin un factor desencadenante. Siempre va
acompafiada y es muy dificil que se presente la hiperplasia
gingival en condiciones de dnico factor. |

Se han hecho investigaciones, y lo que se a observado, es
que la deficiencia de higiene bucal es el factor secundario del

desarrollo de la hiperplasia gingival,

Los factores locales, como son la placa dentaria vy
factores de retencién de la placa, deben estar presentes para
que se desarrolle hiperplasia gingival. En la hiperplasia
gingival, la respuesta del huésped estd dominada por
hiperplasia histica, tal vez a causa de un factor local raro o

por la presencia de un factor modificador sistémico.

La fuente mds comin de agrandamientos gingivales, es la
evolucién normal d euna inflamacién que haya estado actuando

sobre la encia durante un periodo largo.

Desde el momento en que actGa el factor que produce 1la

inflamcién, las células mesenquimatosas indiferenciadas que
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estdn a cierta distancia del sitio de agresidén, conmienzan a
emigrar a este sitio, para efectuar la reparacidén. esto es
porque el agete agresor les llega tan disminuide que se

convierte en estimulo.

S5i la inflamacién responde a un factor unico, el proceso
termina reparande el tejido y dejdndolo como estaba, pero , si
el agresor continta presente, actuando durante semanas y a
veces aflos, el prceso debe mostrar variantes que modifiquen la

evolucién de los resultados.

Como los efectos casuales como sarro,placa microbiana
dental, restauraciones mal efectuadas, etc., no pueden ser
removidos por la inflamacién, actian reforzdndola e inicidndola
de nuevo cada vez que quiere madurar v llegar a la reparacién.

tisular.

Esto puede provocar dos casos, primero, la tendencia hacia
la inflamacién, que destruye cada vez mads tejidos mds profundos
y el segundo, la tendencia hacia la construcclén que trae

nuevas células y muchas mds fibras de coldgeno.

Esta sequnda triunfa, ya que la fibrosis gingival que se
ha ide fermande, impide la nueva inflamacién, ya ¢que hay més

material inerte (fibras) que células, por lo que ya no hay

inflamacién.
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Clinicamente se presenta come una encia dura, despegada de
la superficie dentaria, movil, color de rosa, sin sanggrado,
que puede mostrar bolsas parodontales y depdsitos de sarro

considerables,



4.3. TRATAMIENTOS ORTODONTICOS.

El tratamicento ortodénticoe es un factor que pude
desencadenar la hiperplasia gingival, Esto se debe a que la
realizacidn de la higiene bhucal con la aparatologia ortodéntica
e¢s laboriosa y un tanto dificil para el paciente.

)

El paciente puede dejar de realizar su higiene bucal, ya

sea por su dificultad, y la acumulacién de placa dentobacterina

desencadenard la hiperplasia gingival,

Se ha observado que cerca ce un 50% de los pacientes que
usan aparatos ortoddéntices, se les desarrolla la hiperplasia

gingival.

La falta o deficiencia de higiene bucal aunado a la

aparratologia ortodéntica desencadenardn la hiperlasia.
Los aparatos ortodénticos, en 8i{, no provoecan la

hiperplasia gingival, =ino que necesita de otro factor, como la

falta de higiene para esencadernarla.
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1.4, PUBERTAD.

A menudo, en la pubertad y envel embarazo, se llegan a
preducir hiperplasias. Aparte del periodo en que se
desarrollan, su conducta clinica es la misma y se caracteriza
por un waximo de actividad de crecimiente que va déclinando a
nedida que le desequilibrio hormonal ceda. La hiperplasia
sobreviene durante las fases de la vida vinculadas con una
alteracién ¢ ajuste de las hormonas sexuales, como ocurre en la

adolescencia.

Las reaccliones durante la pubertad y el embarazo, son
todas histoldgica y etioldgicamente similares, y el tratamiento

es el mismo.

La falta de estabilidad hormonal en la pubertad puede
determinar una hierplasia en la encia. Se ha observado un
agrandamiento de la encia durante la pubertad, lo cual sucede
tanto a hombres como mujeres, y en las areas de irritacién
local vy, modificada por los cawbios hormonales que aconpafian a
la pubertad. Parece ser que el 10% es afectado por este tipo de

hiperplasia (BERNIER).
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5us caracteristicas clinicas son las siquientes: el tamafio
del agrandamiento es mucho mayor <del ¢que se llega a observar
habitualmente en presencia de factores locales. Este
agrandamieto es marginal e interdental, y se va a caracterizar
por tener papilas interproximales voluminosas y prominentes.
Los signos gingivales se caracterizan por agrandamiento vy
"enrollamiento" de la encla marginal. El1 color varia de
eritematoso al pardo rojlzo,hasta el rojo azulado, con pérdida
simultdnea en el tono tisular. La hemorragia gingival es comun,
La mucosa es esponjosa, reluciente y en ocasiones muy extremas.

pueclen cubrir las coronas dentales., Se producen pseudobolsas.

La lesién comienza habitualmente en las papilas
interdentales y se extienden hasta la encia marginal. Puede
afectar unos cuantos dientes o puede ser generalizada, Pero se
ha observado que la regidn anterior de la boca es la

localizacién habitual y la primera en verse afectada.

Por lo general, sélo se agranda la encia vestibular, y las
superficies linguales etdn relativamente sanas. Esto ocurre
cuando la accidn mecanica de la lengua y las exXcursiones de los
alimentos impiden la acumulacién de irritantes locales

abundantes en la superficie lingual.

Bl agrandamiento gingival presenta todas las

caracteristicas de la enfermedad gingival inflamatoria crénica.
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"B el grade de agrandawgento v ola tendencia a la repeticidn
wasiva eh pregsencia de una irritacion local relativamente
pequelia 1o que establece la diferencia entre el agrandamiente
gingival de la pubetad vy ¢l agrandamiento gingival inflamatorio

créonice™ (CARRANZA) .

Después de la pubertad, el agrandamiento sufre una
reduccién espontdnea, pero no desaparece hasta gue ge eliminen

todos les irritantes locales,

S5e reallzd un estudio con 127 adolescentes de 11 a 17
aflios, vy revelé una elevada prevalencia inicial que tendia a
<declinar con la edad. Al correlacionar ¢l nlmero promedio de
sitios gingivales inflamades por nifio con el periodo del maximo
nimero de sitios inflamados observados, y se superpone el
indice de higiene bucal en el tiempo, se observa que el punto
mdximo de inflamacioén gingival ocurre en la pubertad y gue no

hay relacidén con la higiene oral.

La lesidn es de naturalera predominantemente inflamatoria,
es <lificill discernir la influencia sistémica predisponente
mediante las alteraciones histaeldgicas. Bl cuadro microscédpico
es ¢l de inflamacidn crdnica con edema abundante y alteraciones

degenerativas concomitantes,

Microscopicamente se observa el revestimiento epitelial de
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1a ancia delgado, tambien sc observa zonas de ulceracidn por el
lado de la pseudebolsa, infiltracidén del tejido conectivo
subepitelial  por  numerosos  neutrdfilos, plamocitos vy
linfocitos, edema y presencia de gran cantidad de capilares en

el tejido subepitelial.

El tratamiento consiste en la escarificacién ultrasdnica

y en extremar los cuidados de la higiene hucal.

Se ha observade con menor frecuencia, un agrandamiento
durante la menstrucidén. Bl periodo de desequilibrio hormonal es
corto por lo que la reaccldn suele ser moderada, aungue se
puede multiplicar en los siguientes meses. Puede ser posible
que se produzeca una reaccidn lecal o difusa y se verd muy
acentuada una irritacién local. Por ser primordialmente una
exageracioén vascular, es comun la hemorragia y la ulceracién.
Desapatece el punteado de la encia y puede ser muy doloroso.
Hay ocasiones en que aumenta la salivacién y la infeccidn
secundaria suele ser marcada, el cual puede asumir proporciones

Como para oscurcecel el mecaniswo condiciotiante,
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4.9, FAMILIAR O HEREDITARIO.

Bsta condicidén ¢n una enfermedad hiperpldsica con factores
etioldgicoes ignoradoes, dande como resultado un agrandamiento
giagival, Tambidn es conecida como hiperplasia gingival

idiopatica,
Sus caracteristicas clinicas son las sigquientes:

1, Hay un agrandamienteo de la encia adherida, la encia marginal
y la papila interdentaria, Este aumento en el tamafio gingival,
causa un increnento en la profundidad del surco, Esta afeccidn
es conocida come belsa o pseudebolsa y es producida por el
agrandamiento coronario de la encia,

o. Bl auwmento de tamafto por lo general, afecta tanto la
superficie vestibular como la lingual en ambas arcadas, pero

puede estar limitade a un sélo arco.

3. Los tejidos agrandados aparecen de color rosa, firmes,casi
con consistencia de cuere, presentanto un  superficie
caracteristica a manera de empedrado; resilentes bulvosos,

Libréoticos y no presentan tendencia a la hemorragia.
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4, El tejido hiperpldsico agrandado, puede progresar hasta un
punto en que cubra log dientes y puede interferir con la

oclusidn.

5. Los drritantes locales a veces producen un estado
inflamatorio cue complica la reaccién y cambia el cuadro
c¢linica:
]
a. Aumenta el tamafio de los ya agrandados tejidos
hiperpldasicos,
b. Los tejidos aparecen de color rojo o rojo-azulado.

<. Hay un estimulo en la tendencia a la hemorragia.

Histoldgicamente, el agrandamiento gingival hereditario,
@3 una reaccidén hiperpldsica de los tejidos conectivo vy
epitelial. Hay un aumento en la cantidad de fibras coldgenas y

un adelgazamiento en el epitelio superficial.

La etiologia de esta lesidén es desconocida, aunque se han

visto algunas teorias para explicar la reaccién.
Una de ellas es un factor constitutivo hereditario que

juega un rol etioldgico importante. Esto se basa en el hecho de

miltiples presentaciones en la misma familia.
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Los factores irritantes locales llegan a complicar a los
factores etildgicos, los cuales acenttian la hiperplasia

preexistente con una respuesta inflamatoria,

No s3e ha wvisto ninguna evidencia de complicacién

nutricional involucrada con esta lesién.

Después de la remosién quirurgica, el pronéstice a corto
tiempo es favorable,pero a largo tiempo el agrandamiento
recurrird mas facilmente. Esta recurrencia puede llevarse al

minimo si se eliminan por completo los factores irritantes.

Su tratamiento es la remosidén quirtrgica (gingivectomia)
del tejido agrandado y el control de placa y el raspaje. La
recurrencia puede mantenerse bajo control por el raspaje y
curetaje periddicos, y un rigido control de placa. Estos
nétodos sélo previenen el agrandamiento causado por el proceso
inflamatorio; pero mno por el producide por el estado

hiperplésico.
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4.6. LEUCEMIA.

En pacientes con leucemias agudas, especialmente las
leucemias monocitica y mielégena aguda, se hayan agrandamientos

gingivales con tendencia aumentada al sangrado.

La leucemia no provoca la hiperplasia, pero la resistencia
a la infeccién disminuida debido a la falta de leucocitos

funcionantes tiende a agravar la hiperplasia ya presente,

Se ha mencionado que la grandes células inmaduras de la
leucemia monocitica aguda pueden actuar como émbolos en las

delgadas ansas de la encia y crear estasis.

En sus caracteristicas clinicas, los tejidos gingivales
blandos y tumefactos tienen un color rojo-azulado y de
guperficie brillante. Su consistencia es moderadamente firme,
pero hay tendencia a la friabilidad y a la hemorragia
espontdnea o a la irritabilidad leve. Estos cambios de color
tienden a extenderse, por lo general, hasta la encia adherida.
Las papilas interdentales bulbosas llegan a presental necrosis
superficial, con una pseudomenbrana la cual se asemejard a la

Gingivitis ulceronecrozante aguda {GUNA).

50



Hay casos graves en gue la encia llega a cubrir
practicamente las coronas de los dientes. Pero se ha observado
que el aumento marcado a la tendencia al sangrado es una queja

importante, ya que influye en la alimentacioén del paciente,

El agrandamiento gingival leucémico presenta una respuesta
exagerada a la irritacién local, la cual se manifiesta por un
infiltrado denso de leucocitos inmaduros y, proliferantes o una

lesién neoplisica.

El cuadro clinice que presenta es mds grave que el de la
inflamacién crénica simple. El algunos pacientes leucémicos, el
agrandamiento gingival es el resultado de la inflamacién
crénica sin intervencidén de las células leucémicas, y tienen

las mismas caracteristicas que los pacientes no leucémicos.

Pero el agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la
leucemia aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y

ocasionalemente en leucemia crénica.

El agrandamiento leucémico es difuso o marginal;
localizado o generalizado. Se ve como un agrandamiento difuso
de la mucosa gingival, una sobreextensién exagerada de la encia

marginal o una masa circunscrita de aspecto tumoral.

llisteldgicamente, hay un infiltrado difuso denso de
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leucocitos predominantemente inmacduros, tanto en la encia libre
comoe en la adherida. Los tejidos conectivos coldgenos han sido
reemplazados casli  totalwente por células leucémicas cuya
naturaleza especifica varia segin la clase de leucemia. DE tal
forma se observan leucocitos maduros corespondientes a la
inflamacién <rénica. Los capilares se hallan ingurgitados; el
tejido conectivo se halla edematizado y degenerado. El epitelio
presenta cierto grado de infiltracién leucocitaria, con edema.
Es frecuente ver zonas aisladas de inflamacién
wlceronecrotizante, con una trama seudomembranosa de fibrina,
células epiteliales necrosadas, leucocitos polimorfonucleares

v bacterias.

Su diagndstico se basa en una historia de leucemia y
estudios sanguineos, ademds del aspecto <clinico del

agrandamiento,



CAPLITULO &

Y. FRECUENCIA EN NINOS Y ADULTOS.

La frecuencia de la hiperplasia gingival va a depender de
la etiologia. En los nifes, la frecuencia de la hiperplasia
gingival suele ser alta por diversos factores, entre ellos se
encuentra la hiperplasia gingival por medicamentos como, por
ejemplo, la fenitoina que se administra para el tratamiento de

la epilepsia; y también por algin tratamiento con ciclosporina.

En los adultos también se presenta la hiperplasia gingival
por medio de medicamentos, come la fenitoina en caso de
epilepsia y la nifedipina, que es un medicamento que se utiliza

eh pacientes con problemas cardiovasculares.

Otro tipo de hiperplasia gingival en los ninos se debe a
fact.ores congénitos o hereditarios, por ejemplo, la leucemia la
cual presenta este tipo de manifestacién gingival por la

resiStencia disminuida por la falta ce leucocitos funcionantes.
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Tamblén existe un factor hereditario o familiar, en donde

se han visto casos de familias que lo presentan.

Durante la pubertad, llega a desarrollarse, no en todos
los niftos, pero si se han visto cascs que la hiperplasia

gingival puede ser desarrollada por un desorden hormonal.

Tanto nifies como adultos, se presgenta la hiperplasia
gingjval durante los tratamientos de Ortodoncia, esto
relacionado con la falta de higiene bucal. Se podria mencionar
que la frecuencia de hiperplasia gingival en nifles es mayor en
este caso porque la mayoria que se realiza un tratamiento de
Ortodoncla son nifles, aunque también hay casos en que los

adultos se realicen este tipo de tratamientos.

Se ha investigado que el cerebro del lactante tiene menos
capacidad que el adulto para frenar la actividad paroxistica
puesta en marcha por los facotres endégenos y exégenos, que
llegan a producir convulsiones y, por ello, la mayoria de las
enfermedades convulsivas comienzan durante la infancia y la

juventud.

Aproximadamente un 0.5% de la poblacién en general sufre
crisis epilépticas, y el tratamiento de la fenitoina causa
hipereplasia gingival en un 60% de loa pacientes que la usan.

Entre estas crisis epilépticas estdn las convulsiones de los
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preescolares, la crisis de hipoxia por retencidén de la
respiracién, las convulciones febriles y los ataques de

hipoglucenia ¢ hipoclacmia, estos Ultimos son raros.

Con el tratamiento de la fenitoina, la mayoria de los
pacientes epilpéticos mejoran o se libran definitivamente de
5us ataques, por lo que después de los 20-30 aflos, la eplilepsia

es menos frecuente
Se ha comprobado que aproximadamenteel 40- 60% de los

pacientes que estédn recibiendo tartamiento con fenitoina

desarrollan hioperplasia gingival.
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CAPITULO 6

6. TRATAMIENTO.

)

El tratamiento del agrandamiento gingival se basa en los
conocinientos de la etiologia de sus datos patolégicos. El
agrandamiento producide por la inflamacidén se trata con
eficacia por procedimientos locales. Pero cuando se trata de
estados sistémicos o desconocidos, el tratamiento local sélo
reducird el agrandamiento en la proporcidén que la inflamacién
contribuya, Por la misma razén de que las hiperplasias
gingivales son de etiologlas diferentes, su tratamiento se

dezarrollard por separado.

Tratamiento del agrandamiente gingival inflamatorio crénico.

Este tipo de agrandamientos gue son blandos y presentan un
cambio de color y ‘que su causa principal son el edema y el

infiltrado celular, se tratardn con raspaje y curetaje, giempre
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y cuando el tamafio del agrandamiento no impida la eliminacién
completa de los depbésitos de las superficies dentales

afectadas.

Tratamiento de la hiperplasia gingival asociada al tratamietno

con fenitoina (dilantin). ,

Este tipo de hiperplasia gingival no se presenta en todos
los pacientes que reciben fenitoina, pero cuando se llega a

preseritar, puede ser de tres clases:

Tipo I. Hiperplasia no inflamatoria causada por fenitoina.
La supersién de la droga es el Unico método para eliminarla.
Por 1lo general, no es factible, pero si se hace, el

agrandamiento desaparece en uno o dos meses.

Tipo 1II. Agrandamiento inflamatorio crénice totalmente
desvinculado de la fenitoina. Este agrandamiento tiene todas
SUs causas en irritantes locales, y se asemeja al agrandamiento
inflamatorio en pacientes que no reciben fenitoina, se trata
mediante la gingivectomia y el control cuidadoso de la placa,

sin que haya recidiva.
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Tipoe III. Agrandamiento combinado, hiperplasia causada por
la fenitoina ma&s inflamacién causada por la irritacién local.
Este es el tipo de agrandamietno mds comin en pacientes
tratados con fenitoina., Se tratard con gingivectomia vy
eliminacién de todas las fuentes irritantes locales, ademds del
control cuidadoso de la placa. La encia agrandada se elimina
con bisturies periocdontales o electrocirugia.

)

El tratamiento inicial del agrandamiento combinado no
ofrece dificultades; el tunico problema es la recidiva. Se
reducira al minimo la recidiva mediante el raspaje periodico y
el control de placa. A veces un protector oclusal de caucho
natural duro usado durante la noche, ayuda a controlar la

recidiva.

Se ha observado que el tratamietno local es eficaz,
mantiene al paciente cémodo y sin desfiguraciones por algunos
aftlos, pero no lo deja completamente libre del agrandamiento, es
decir, que impide la repeticién de la parte del agrandamiento
producida por la inflamacién, pero no previene la recidiva del
componente hiperplédsico del agrandamiento causado por la

fenitoina.

Ha sido demostrado clinicamente que los cristales de
dilantina son solubles en medios alcalinos, por lo Qque se

recomienda como tratamiento y control de esta hiperplasia
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gingival es, primero eliminar quirurgicamente el tejido-
sobrante, para evitar que sea traumatizado por la masticacién
y para permitir un alineamiento de los dientes vy
posteriormente, el uso del estimulador interdental en forma
vigorosa a la vez que el paciente realice colutorios una o dos
veces al dia con solucién alcalina, que junto con el masaje
gingival vigoroso logra que la circulacién aumentada retire los

cristales de dilantina del &rea en que se han depositado.

El cuadro podrda remitir, cuando se eliminen los factores
etiolégicos, s36lo en lo que respecta a la inflamacién, quedando
la fibrosis gingival, que se tratard por medio de
procedimientos especificos para devolver la arquitectura normal
al tejido. Si no se realizo esto, habrd la posibilidad de que

se vuelva instalar la inflamacién nuevamente (RODRIGUEZ).

Tratamiento del agrandamiento gingival leucémico.

Este tipo de agrandamiento se produce en la leucemia aguda
y subaguda y no es comin en el estado leucémico crénico. Es
frecuente que la atencién médica de los pacientes leucémicos
esté complicada por'el agrandamiento gingival con GUNA dolorosa

sobreagregada que llega a entorpecer la alimentacién y crea
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reacciones orgdnicas téuxicas.

Se controlan los tiempos de coagulacién y sangria y la
cantidad de plaquetas antes de comenzar el tratamiento
periodontal. Una vez que los sintomas agudos remiten, se
atenderd al agrandamientoe gingival. El objetivo es eliminar los
factores locales para poder controlar el componente

inflamatorio. '

El agrandamietno es tratado por raspaje y curetaje
realizado por etapas, y bajo anestesia tépica. Su tratamiento
inical «consiste en la eliminacién suave de todas las
acumulaciones mediante una torunda de algodén, raspaje
superficial y control de placa. La higiene bucal es.de gran

importancia.

En las sesiones siguientes se realizan raspajes
progresivamente mds profundos. Los tratamientos se limitan a
pequeflas zonas para facilitar el control de la hemorragia. Se
administrarédn antibidéticos por via general la noche anterior y

48 horas después de cada tratamiento para disminuir el riesgo

de infeccién.
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Tratamiento del agrandamiento gingival en la pubertad.

Este agrandamiento se trata por raspaje y curetaje, y la
eliminacidn de todas las fuentes de irritacidn y el control de
placa. El problema gue tienen estos pacientes es la recidiva a
causa de mala higiene (CARRANZA).

'

En todas las formas de hiperplasia gingival se necesita
buena higiene bucal para que los efectos de la inflamacién y de
los factores sistémicos disminuyan sobre la proliferacién
fibrosa., Puede requerirse gingivoplastia o gingivectomia, pero
se debe de realizar en combinacidén con la profilaxis e higiene

bucal (REGEZI).



6.1, LASER COZ.

El uso del laser €02 en la excisién de hiperplasia
gingival es nuevo en la Odontologia. Este rayo puede ser usado

en dos formas: '

I. El laser puede ser usado como un "cuchillo de luz" para

hacer incisiones hemostaticas,

II. Por evaporizacién de tejido.

Cuando la evaporizacién es realizada, el laser puede ser
pulsado, asi evitando la necesidad de anestesia. Los avances
asi comparados con las técnicas convencionales mienten en sus
efectos esterilizantes y hemostéticos mientras el edema y el

dolor post-operatorlo es insignificante.

El cambio hiperpldsico en la gingiva de los pacientes
epilépticos tratados con dilantina es un fenémeno bien
establecido. En cambio, otras caracteristicas hiperpldsicas
dadas por otros medicamentos, especialmente la nifedipina que

se administra a pacientes con problemas cardiacos no son tan

bien conocidas.
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La condicién general de los pacientes cardiacos es
afectado po el dolor, edema y la incomodidad post-operatoria.
Asi, en estos casos, el uso del laser CO2 en la excisién de la
hiperplasia gingival es de gran importancia; Estos pacientes

estédn bajo terpia de anticoagulante,

Este estudio ha demostrado los avances en el uso del laser
C02. EL laser CO2 ha sido usado satisfactoriamente en la

excisién de la hiperplasia gingival de varias etiologlas. «

Se ha demostrade que este tipo de tratamiento es exitoso
en la hiperplasia gingival, pero se le ha utilizado sélamente
en casos de pacientes con problemas sistémicos e importantes

factores post-operatoriaos.



6.2, GINGIVECTOMIA.

La mayor parte de loa agrandamientos gingivales
inflamatorios constan de un componente fibroseo significativo
que no se retraerd después del raspaje y curetaje, o llegan a
ser de tal velumen que ocultan los depésitos de las superficies
dentales e impiden el acceso a ellos, por lo tanto la
gingivectomia es el tratamiento de eleccién., La localizacién y
el bisel de la incisién son importantes. Se sigue el

procedimientc a continuacidn:

Una vez anestesiada la zona, se sondea la unién de la
encia agramdada con la mucosa adyacente y se le delimita con
marcas puntiformes. La incisién se hace por apical a las marcas
y suficientemente cerca del hueso para asegurar la eliminacién
completa del tejido agrandado y la exposicién completa de los
depésitos radiculares. No se debe dejar tejido fibroso alguno
sobre hueso, pues tal tejido impide la obtencién de un contorno

gingival narmal.

La mucosa adyacente al agrandamiento se afinarid mediante
el bisel de la incisién. Se raspan y alisan los dientes y se

deja colocado un apésito periodontal una semana (CARRANZA).
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La eliminacién quirdrgica del sobrecrecimiento del tejido
en la hiperplasia dilantinica es considerado el tratamiento més
eficaz. Pero, este procedimiento suele ser seguido por una

recidiva gradual del tejide fibroso.

Se realizdé un estudio preliminar de una nueva terpéutica
para la hiperplasia gingival dilantinica, la cual ha sido
informado por DAVIS, BAER y PALMER. Inmedjatamente después de
la cirugia del tejido hiperplasico, fue tomada una impresién y
construida una férula de presién positiva. En una semana fueron
activados los apdsitos de cemento quirdrgico y colocado el
aparato de presidn posotiva, Siete de los nueve pacilentes del
grupo experimental no tuvieron recidiva e hiperplasia gingival,

uno tivo una ligera recidiva y otro una recidiva moderada.

son igual de eficaces el aparato de tipo protector bucal,
de goma natural v el esqueleto colado de cromo-cobalto
recubierto por dentro con plastico blando. El aparato suele ser

usado sélo de noche, pero si se requiere pude ser usado noche

y dia,

BABCOCK, SHERIDAN y REEVE, también informaron éxito en el
control del sobrecrecimiento gingival con aparatos de presién
positiva,

STEINBERG sugiridé que una serie de aparatos de presién
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puaden ayudar a reducir el tamaflo del sobrecrecimiento gingival
ain cirugia. Se informé de un caso en el que las condiciones
sistémicas contraindicaban una cirugia del tejido gingival. Se
mejord la higiene bucal vy se confeccionaron aparatos de presidn
sobre nmodelos en yeso piedra de los arcos superior e inferior.
Después de desgastar 2 mm del yeso en las zonas de
sobrecrecimiento gingival, el paciente usd el aparato 12 horas
por dia durante 4 semanas; -posteriormente se hizo un aparato
nuevo. STEINBERG ohservd una marcada disminucidén en el tamaflo
de las lesiones después de 8 semanas de terapia. Concluyd que
una serie de aparatos podrian reducir considerablemente el
temafic de la hiperplasia gingival a limites clinicamente
tolerahles. Este tipo de tratamiento no puede ser tan valioso
para el paciente corriente, pero si serlo para el paciente en

el que la cirugia puede estar contraindicada.

Se insiste en una excelente higiene bucal en los niflos a

quienes es recomendada la terapéutica dilantinica {(MC DONALD).

En los casos generalizados avanzados, en donde la erupcidén
activa a Ltravés del tejide gingival fibroso engrosado etéd
retardada, se debe de decidir cudl es el momento adecuado para
operar, Si la cirugia es pospuesta demasiado tiempo, se puede
producir una mordida abierta anterior. También, como la mayor
proliferacién de tejido gingival fibroso 3¢ produce en zonas en

las cuales los dientes erupcionan activamente, cuanto mas tarde
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s¢ haga la clrugla, metos probables seran las recildivas. Se

seguirdan las siguientes pautas:

1. Esperar entre 1 y 2 afios después de que el diente
atraviesa la encia,

2. Tomar una radiografia del sector afectado. 5i los dientes
han erupcioenado completamente a través del hueso alveolar y
estdn cubioertos sdlo de tejido blando, se procederd a eliminar

de inmediato el tejido fibroso,

También «a buenos resultados si se operan los dientes
incisivos cuande la radiografia revela que las coronas estan
cubiertas s6lo de tejido blando, es decir, alrededor de los 7
u 3 anos. Asl se obtendrd resultados estéticos a edad temprana
y la mordida abierta anterior que estd frecuente después de la

cirugia, tenderd a corregirse,.

Laperar hasta que los segundos molares estén en la linea
de oclusidén correcta, esta as alcanzada cuando el paciente
cuenta con 14 aflos, Con esta técnica se han obtenido un minimo
de problemas con el crecimiento excesivo y ripido del tejido

(BAER) .
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6.3, HIGIENE BUCAL.

La terapéutica consiste en una instruccidén intensa vy
diddctica del masaje gingival hasta un punto en que casi llegue

a la atrofia por compresién, .

Muchos individuos sometidos a la dilantina sdédica no
pueden ser capaces de manipular el cepilla en la forma que se
les ensefle, por lo gue serd necesario instruir a un pariente

para que realice el masaje por él.

Rl masaje consiste en la aplicacién de un cepillo de
cerdas duras con un angulo de 45 grados contra la encia y con
fuerza. La aplicacién de la cabeza del cepillo contra los
tejidos causard un hlanqueamiente por isquemia. Se repetird el
moviento varias veces en cada zona. Este procedimiento necesita
mucho tiempo vy no puede ser acelerado, vy debe scr realizado dos

veces al dia.

Con un wasaje para atrafia por presidén resulta posible la
represién de la hiperplasia gingival., Hay casos en que la
hipeprlasia gingival es tan severa «ue las encias estan

dolorosas en la masticacidén y ¢l paciente es incapaz de aplicar
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la técnica de masaje. Se realiza la gingivectomia. Pero no se
debe permitir al paciente que deje pasar el timepo depués de la
curacién sin proceder al masaje gingival, pues el resultado

serd una rapida recidiva del tejido hiperplasico (GOLDMAN) .

La hipeprlasia gingival que aparece en el tratamiento de
la fenitoina, puede mantenerse al minimo con una higiene bucal
excelente. En el momento de la cirugia e inmediatamente
después, se puede substituir la difenilhidantoina para evitar
la recidia del agrandamiento gingival durante la cicatrizacién,
Pero hay casos en que el paciente necesita el tratamiento con
difenilhidantoina y no pueden seguir las instrucciones de la

fisioterapia casera.

Cuando la hiperplasia ya estd presente, se toman las

siguientes medidas:

1, Institucién de practicas rigidas de higiene bucal,
2, Aplicacidén de aparatos de presién.
3. Gingivectomia y gingivoplastia cuando el agrandamiento es

extenso.
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CONCLUSIONES

La hiperplasia gingival necesita de un factor estimulante

para poder desarrollarse. )

La hiperplasia gingival es causada por un aumento en el
nimero de sus elementos celulares locales y fibras
intercelulares. En cambio, la gingivitis hiperplédsica es el

resultado de la inflamacidn,

Clinicamente, la hiperplasia gingival estd agrandada vy
aparece pdlida y dura debido al aumento del tejido conectivo
fibroso, y en la gingivitis hiperplééica la encia estd
inflamada y la consistencia serd edematosa debido a la

presencia de elementos inflamatorios y de vasos sanguineos.

Bl agrandamiento es una caracteristica de la hiperplasia
gingival, pero no tiene el miamo significado,les decir, la
hiperplasia es el aumento del nimero de sus células, y el
agrandamiento es la proliferacién de células plasmiticas,

linfocitos y leucocitos polimorfonucleares.
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La hiperplasia gingival no inflamatoria puede complicarse con

la inflamacidén dando lugar a un agrandamiento combinado.

" La hiperplasia gingival se caracteriza por una forma lobulada
vy no hay sangrado; y en la inflamatoria se pierde la forma

lobulada y hay sangrado,

La hiperplasia gingival no afecta mucosa vestibular, y la
fibromatosis llega a aparecer desde la unién mucogingival

hasta los surcos gingivolabiales y gingivogenianos.

La fenitoina inhibe la degradacién de coligena, y la
poblacidén de fibroblastos aumenta.

)
~

La recidiva que sigue al tratamiento es el problema mds comin

en los casos de hiperplasia gingival.
Los factores causales de la hiperplasia gingival no
inflamatoria son la irritacién local residual, estados

sistémicos o hereditarios y medicamentos.

La velocidéd de la recidiva dependerd de la higiene bucal.
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