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I N T R O O U e e ION 

El objetivo que impulsó a la realización de éste terna que 

se refiere a la hiperplasia gingival en niilos, fue que al 

revisar la bibliografia, se encontr6 que es un terna que al 

igual de interesante, es poco explorado, ya que la confusi6n 

entre distintos términos en relaci6n al parodonto suelen ser 

frecuentes. 

Existen variedad de enfermedades parodontales, que alteran 

la salud tanto del adulto corno del niilo. La hiperplasia ataca 

a ambos; y uno de los objetivos de éste trabajo es poner en 

claro con qué frecuencia ataca más, a ninos o adultos. Existen 

enfermedades parodontales, como la parodontitis aguda, moderada 

y grave que es más frecuente en adultos que en ninos. 

En el nifto, no se ven tan frecuentes estas anoma11as, es 

más propenso a una hiperplasia gingival, ya sea por 

medicamentos o por alteraciones hormonales. 

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

dando más importancia al niilo. 
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Este trabajo hará referencia a las diferencias entre 

hiperplasia e hipertrofia, los cuales son frecuentemente 

confundidos, sus diferencias se basan en sus caracterlsticas 

histológicas pero sus caracterlsticas cllnicas llegan a ser 

semejantes. 

La encla es la mUcosa que se extiende desde el cuello del 

diente hasta el surco vestibular. Se divide en la porci6n 

papilar, la cual ocUpa el espacio interdentario; la porci6n 

marguinal, la cual es la encia libre que rodea al diente; y l. 

encla adherida, que está unida por un tejido fibroso denso al 

hueso alveolar subyacente ( GOLDMAN y COHEN) . 

Aunque el rosado pálido caracterlstico de la encla se 

pueda deber a la complexión del individuo, el espesor del 

tejido y el grado de queratinización; el tono de la encla del 

nifto suele ser más flojo que en el adulto, y también el tejido 

conjuntivo de la lámina propia es menos denso. Se ha descrito 

que la encla marginal del adulto sano tiene un borde en filo de 

cuchillo; en cambio, en el nifto, durante el perlodo de 

erupción, las encias son más 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. 
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La mayoria de las enfermedades parodontales, ee dan por 

una mala higiene oral, y la hiperplasia tiene varias causas en 

su desarrollo, las cuales se tratarán en éste trabajo. 
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e A P I TUL o 1 

1. DEFINICION. 

Al observar los tejidos gingivales de una persona sana, se 

apreciará que éstos tejidos llenan por completo los espacios 

interproKimales. Estos tejidos comienzan cerca del área de 

contacto y se extienden en forma apical y lateral en una curva 

suave y lisa. 

Cuando aparece la hiperplasia gingival, éstos tejidos 

aumentan de tamafto de tal forma que el tejido viable. sobrellena 

los espacios interproximales y se forman protuberancias sobre 

los dientes que protuyen dentro de la cavidad bucal. 

El término "Hiperplasia" se refiere al aumento de tamatlo 

de los tejidos o de un 6rgano, producido por el aumento de la 

cantidad de sus componentes celulares. 

En base a esto la hiperplasia gingival se define como un 

aumento de tamafto de la encia por un aumento en el número de 

sus células y fibras intercelulares (RAMFJORD). 
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El agrandamiento gingival es una caracteristica de la 

enfermedad gingival. Hay varios tipos de aqrandamiento3 

gingivales, los cuales varian según su eti6logia y sus procesos 

patológicos. Las lesiones pueden ser localizadas, 

generalizadas, marginales, papilares, difusas o discretas. Los 

agrandamientos gingivales se han clasificado como 

inflamatorios, no inflamatorios, combinados, condicionados, 

neoplásicos y de desarrollo. 

Como se ha mencionado anteriormente, la hiperplasia 

gingival se caracteriza como un awnento en el nCuuero de sus 

células que constituyen normalmente el tejido y no desempefta 

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 e3 una condición inflamatoria, aunque la hiperplasia y 

la inflamaci6n (presencia de cé'lulas inflamatorias) de la encla 

se llegan a producir juntos (GRANT). 
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1.1 DIFERENCIAS ENTRE HIPERPLASIA E HIPERTOFIA. 

Es preciso diferenciar entre hiperplasia e hipertrofia. 

Gingivitis hipertr6fica no se le considera apropiada para 

el aumento pato16gico del tamaño de la encla. El término 

"hipertrofia" significa "aumento de tamaño de un órgano como 

consecuencia del aumento de tamaño de sus componentes celulares 

con la finalidad de afrontar demandas funcionales para un 

trabaj o útil". 

El término "hiperplasia" responde a un aumento de tamafto 

de un 6rgano o, lo que es más común, de un tejido, a expensas 

de la proliferación o aumento de sus elementos celulares; SU 

finalidad es la de alterar y perturbar el normal funcionamiento 

del tejido u órgano en el que se ha desarrollado (cARAMÉs DE 

APRILE) . 

Por lo anteriormente dicho, en la mucosa bucal no puede 

haber la posibilidad de hipertrofia, pues aunque diverso 

motivos patológicos aumenta el volumen de la encia, no por ello 

su función se agudiza o rinde beneficio. 

Otras estructuras del periodonto pueden experimentar 

hipertrofia en respuesta al aumento de la demanda de sus 
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funciones. 

Un ejemplo es el cemento, que 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 función el ligamento se alarga, el trabeculado del hueso de 

soporte alveolar se espesa por los estimqlos funcionales, se 

observa neoformaci6n ósea alrededor del hueso alveolar. 

Es importante la elección de los términos "Hiperplasia" e 

"Hipertrofia", ya que dependerá de qué definición de la palabra 

se considera como más importante, si la funcional o la 

estructural. 
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e A P I TUL o 2 

2. TIPOS DE AGRANDAMIENTOS. 

Existen varios tipos de agrandamientos gingivales, y se 

clasifican dependiendo su etiologia y su patolog1a: 

* Agrandamiento inflamatorio. 

* Agrandamiento hiperplásico no inflamatorio ( Hiperplasia 

gingival ). 

* Agrandamiento combinado. 

* Agrandamiento condicionado. 

* Agrandamiento neoplásico. 

* Agrandamiento del desarrollo. 
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El agrandamiento inflamatorio puede ser cr6nico o agudo. 

En el crónico, se divide en localizado o generalizado, el cual 

comienza como un abultamiento leve de la papila interdental, la 

enda 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 infección 

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 encía insertada. Son de crecimiento lento e 

indoloras. Llegan a disminuir espontáneamente de tamafto y luego 

reaparecen. 

El agrandamiento inflamatorio agudo, es el absceso 

localizado, dolorosa, de rápida expansión. Se limita al margen 

gingival o papila interdental. En el inicio es una hinchazón 

roja y su superficie es lisa y brillante. Entre las 24 y 48 

horas es fluctuante y puntiaguda, con un orificio en la 

superficie, por el cual sale un exudado purulento. Los dientes 

son sensibles a la percución. 
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También es un absceso periodontal, el cual producen el 

agrandamiento de la encla, pero también afecta a los tejidos 

periodontales de soporte. 

El agrandamiento hiperplasico no inflamatorio, está ligado 

al tratamiento con fenitoina, o por factores hereditarios o 

idiopáticos. Se hablará con más detalle durante el desarrollo 

de este trabajo. 

El agrandamiento combinado se da cuando la hiperplasia 

gingival se complica con alteraciones inflamatorias 

secundarias. 

La hiperplasia gingival crea condiciones apropiadas para la 

acumulación de placa y 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 tamatlo de la hiperplasia y se produce el agrandamiento 

gingival combinado. Hay ocasiones en que la lesión secundaria 

confunde las caracterlsticas de la hiperplasia no inflamatorio 

a tal grado que la lesión parece inflamtoria. 

Consta de dos componentes: una hiperplasia primaria o 

básica de tejido conectivo y epitelio ( no hay relaci6n con la 

inflamación ), y un componente secundario inflamatorio 
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sobreagregado. 

El agrandamiento condicionado ocurre cuando el estado 

sistémico es tal que deforma la respuesta común de la encla a 

los irritantes locales y produce una modificación de las 

caracteristicas clinicas de la gingivitis crónica. Existen tres 

clases de agrandamientos gingi vales 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 encla está edematosa, hiperémica o cianótica 

y sensible al tacto. Sangra fácilmente, y presenta una 

superficie brillante y no punteada. 

En el segundo, la encla es firme, densa y elástica, de 

color normal o ligeramente más pálido; a veces está punteado, 

insensible y no se irrita con facilidad. 

La encia aparece con apariencia de fibromas múltiples. 

La bibliografia refiere al error de que el término 

hiperplasia ginqival está mal designado, que en su lugar 

deberla nombrarse agrandamiento inflamatorio, ya que la 

hiperplasia se define como un aumento en el número de células; 

y en casos de agrandamiento, el aumento de componentes 
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celulares no está constituido por células normales, se debe a 

células plasmáticas, linfocitos y algunos leucocitos 

polimorfonucleares. 
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2.1. CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las caracteristicas de la hiparp1asia qinqiva1 son 

similares a los de la qingivitis, a excepción del notable 

incremento de volumen ginqival. Hay un aumento en el tamafto de 

las enclas adherida y libre, en especial de las papilas 

interdenta1es. Se pierde la forma de la encla y sus bordes se 

hacen ondulados y romos. La consistenciil varia de suave y 

esponjosa a firme y densa. El color de la lesión cambia desde 

rojo azulado hasta poco más claro que los tejidos que la 

rodean, depende de la qravedad de la respuesta inflamatoria. 

En caso de una hiperplasia ginqival inflamatoria, los 

tejidos son edematosos y blandos, de un color rojo brillante o, 

a veces, cianóticos; tienden a la hemorraqia (REGEZI). 

La hiperp1asia qinqiva1 puede ser gene~alizada o 

localizada en una zona o en una papila aislada. En los 

pacientes, la encla es firme y fibrosa, rosa pálido y resi1ente 

con pequefta 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 

oclusión. Por el agrandamiento de las enclas, se forman unas 

bolsas llamadas seudobo1sas que son los espacios subgingiva1es 

profundos. Se debe diferenciar de la bolsa periodonta1, la cual 
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se caracteriza par la migración apica1 de la adherencia 

epitelial. 

El aumento es más pronunciado en la zona de la papila 

interdenta1. 

Cuando llega haber inflamación, el cuadro clinico varia; 

aumenta el tamafto de los tejidos hiperp1ásicos, los tejidos 

aparecen de un color rojo o rojo-azulado, y la hemorraqia 

aumenta; hay pérdida de la apariencia lobulada de l~ encla. El 

agrandamiento es generalizada y se pronuncia en la zona 

anterior. Rara vez toma espacios edéntulos (PAWLAK). 

Cuando la hiperplasia es de tipo qeneralizado, afecta los 

tejidos interproKima1es, vestibulares y 1inquales. No afecta la 

mucosa vestibular. 

En ocasiones, hay diastemas por la proliferaci6n de los 

tejidos gingiva1es. Las hemorragias se dan' por las 

ulceraciones debido a cuerpos extraftos 

En caso de hiperplasia gingival fibrosa o no inflamatoria, 

la encla está congestiva en los bordes libres, cubriendo parte 

de la corona. Las papilas están compactas, las hemorragias son 

provocadas y poco frecuentes. Los sacos pato16gicos llevan a la 

atrofia alveolar y a la paradentitis, cuando persiste la 
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lesi6n. 

La lesi6n comienza con un agrandamiento indoloro y 

globular en el margen gingival vestibular y lingual y en las 

papilas interdentales. A medida que la lesión progresa, los 

agrandamientos marginales y papilares se unen en un repliegue 

macizo que cubre parte muy considerable de las coronas, 

interfiriendo la oclusi6n. Cuando no hay ipflamaci6n la lesi6n 

tiene forma de mora. 
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CAPITULO 3 

3. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. 

Se ha encontrado que el tejido hiperplásico inflamatorio 

está caracterizado, en su mayor parte, de edema y componentes 

inflamatorios. 

En el caso de la hiperplasia qingival no inflamatoria su 

volumen histico constituye, en su mayor parte, de fibras 

colágenas. Dominan los dep6sitos de colágena, se aprecia un 

aumento en el número de fibroblastos y grados variables de 

inflamaci6n cr6nica. En casos en que las alteraciones 

hormonales son importantes, se encuentra un aumento y 

dilataci6n de los capilares. El epitelio suprayacente presenta 

cierto grado de hiperplasia. Asi, por lo general, hay un 

aumento en el número de las fibras colágenas, como asi también 

del número de fibroblastos, y células inflamatorias y células 

epiteliales en caso de complicarse con inflamación (REGEZI). 

Microsc6picame'nte, la encia muestra una capa de epitelio 

escamoso estratificado, pero su mayor parte de tejido abultado 
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está compuesta de densos haces de colágeno. Pero el número de 

células inflamatorias es minimo. 

Las caracteristicas microscópicas de las hiperplasias son 

esencialmente iguales, a excepción en 10 referente a la 

formaci6n de colágeno que es más marcado, y al revestimento 

epitelial, que presenta crestas delgadas y muy largas que 

penetran profundamente en el interior d~l tejido conectivo 

(BHASKAA) • 

En el agrandamiento hay una hiperp1asia pronunciada de 

tejido conectivo y epitelio. Existe acantosis del epitelio y 

brotes. Con los haces colágenos densos, y el 'aumento de 

fibrob1astos hay nuevos vasos sanguineos. Las fibras 

oxita1ánicas son numerosas por debajo del epitelio y en zonas 

inflamadas. 

La inf1amaci6n es muy comun en la superficie de los surcos 

gingiva1es. Hay cambios estructurales del epitelio que incluyen 

el ensanchamiento de los espacios intracelulares de la capa 

basal, edema citop1asmático y rarefacci6n de desmosomas. El 

indice mit6tico se halla descendido. 

En la hiperp1asia gingiva1 fibrosa, consta de densos haces 

de colágeno dispue'stos en general en forma fasciculada. Su 

vascu1arizaci6n no es notable, y se llega a encontrar algún 
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foco de células inflamatorias cr6nicas. 

Se ha descrito histo16gicamente a la hiperp1asia qingiva1 

fibrosa como una hiperp1asia moderada del epitelio, con 

hiperqueratosis, aunque tiende a imitar finas y largas 

prolongaciones hacia las estructuras más profundas; pero no e5 

tan marcado como en la hiperp1asia gingival inflamatoria. 

El aumento de su masa es debido al aumento y espesamiento 

de los haces colágenos del estroma conectivo. Se ha· descrito un 

alto grado de diferenciaci6n y se ha observado unos cuantos 
r 

fibrob1astos jóvenes. 

En la hiperp1asia gingiva1 inflamatoria, el cuadro 

microscópico dominante es el de un granuloma difuso, con 

diferente grado de maduración; hay zonas en donde la 

diferenciación fibrosa, colágena, vascular es evidente, 

mientras en otras zonas dominan 105 focos de infiltración 

cr6nica. No hay diferenciaci6n fibroco1ágena, ya que persisten 

los procesos degenerativos reunidos a manera de focos 

infi1trativos por aislar al agente irritante; aunque la 

proliferaci6n, una vez desencadenada, no se detiene ni regresa. 

Se puede complicar por reagudizaciones, ulceraci6n, 

etc.,pero, cuando la hiperp1asia torna el tamafto exagerado, las 

molestias que ocasiona en la función masticatoria determinan en 
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su superficie la úlcera traumática, que se infectará y 

evolucionará. 

El crecimiento excesivo de los tejidos por el aumento del 

número de elementos del tej ido fibroso es una hiperplasia 

gingival fibrosa. La hiperplasia gingival fibrosa generalizada 

es rara y puede desarrollarse en niños y ser muy extensa. 

La hiperplasia puede tener un crecimiento localizado y 

circunscrito en cierta región. 

Microscópicamente, este crecimiento se caracterizan por un 

aumento de los elementos fibrosos y celulares, y es frecuente 

la calcificación y la osificación en algunas regiones; a estas 

se les llama" fibromas osificantes" (ORBAN). 

19 
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3.1. DIFERENCIAS ENTRE HIPERPLASIA GINGIVAL y FIBROMATOSIS. 

La fibromatosis tiene una etiologla indeterminada, y se le 

ha dado varios nombres corno elefantiasis gingivostomática, 

fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibromatosis idiopática, 

hiperplasia hereditaria o idiopática, fibromatosis ginqival 

hereditaria y fibromatosis familiar congénita. 

Se caracteriza por el agrandamiento de la enc1a marginal, 

insertada y papilas interdentales. Hay ocasiones en que la 

encla es tan firme y densa que a la palpaci6n se le percibe 

corno si fuera hueso. El crecimientro es indoloro y llega a 

aparecer hasta la unión mucogingival, hasta los surcos 

gingivolabiales y gingivogenianos. No respeta el sector lingual 

y palatino de la mucosa. Su color es rosada o un poco más 

pálido; su superficie presenta una caracteristica "guij arrosa". 

La superficie de la hiperplasia aparece mamelonada, cada uno de 

esa excrecencias mucosas corresponde a un nodulillo 

fibromatoso. 

El agrandamiento que sufre la encla suele ser simétrico, 

ya sea unilateral, generalizado o localizado. La forma 

localizada llega afectar la zona de molares y tuberosidad del 
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maxilar superior, especialmente en la superficie palatina. Sin 

embargo, cuando llega a ser en la zona de molares inferiores, 

es menor que en el arco superior y se extiende más hacia 

lingual que en vestibular. Los maxilares se deforman por los 

agrandamientos abultados de la encla. Son comunes las 

alteraciones secundarias en el margen gingival. 

El agrandamiento de la fibromatosis s~ puede desencadenar 

por la erupci6n de los primeros dientes temporarios o por los 

dientes anteriores permanentes o por los dientes posteriores 

permanentes. Esto llegarla a explicar el porqué llega a ser 

generalizada, y en otras es localizada. En ocasiones, la 

erupci6n parece ser retardada, pero puede deberse al espesor de 

la encla, es decir, que los dientes realmente han alcanzado su 

posición oclusal normal en relaci6n con la ap6fisis alveolar. 

El tejido fibroso denso, a menudo llega a desplazar a los 

dientes y causar maloclusi6n. No es doloroso hasta que el 

tejido llega hasta la zona masticatoria y es traumatizada. 

Hay menos de 300 casos registrados desde que se describi6 

la primera manifestación en 1856. Hay historias familiares de 

que la enfermedad se asocia con una anomalia de' desarrollo 

hereditario transmitida por un gen autos6comico dominante que 

no se expresa plenamente, mientras que otros casos se apartan 

de este esquema, es decir, idiopática. No hay predilecci6n por 
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sexo asociada a esta lesión. 

La fibromatosis es una proliferaci6n progre.siva de la 

encia, especialmente, de los elementos colágenos. El aspecto 

microscópico es el de un fibroma intersticial, difuso, con 

núcleo de hialinizaci6n extensos que le transmiten esa dureza 

caracteristica. Hay hiperplasia fibrocolágena, con disposici6n 

casi escirrosa donde se ve la degeneraci6n hialina. 

Hay acantosis (aumento de profundidad) del epitelio, con 

queratinizaci6n masiva. En la lámina propia subyacente va a 

haber fibrosis eKtensa con densos haces de fibras colágenas 

maduras, es relativamente avascular, y con distribuci6n de 

fibroblastos jovenes en toda el área. Hay una ausencia de 

células inflamatorias, capilares proliferantes e ingurgitaci6n 

vascular. 

Suele haber menos signos manifiestos de inflamaci6n local. 

En los niftos, los casos clásicos muestran enclas 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 están médicamente sanos, pero hay algunos informes 

que la enfermedad se relaciona con desarrollo f1sico retrasado . , 
transtornos mentales, anomalias óseas, querubismo, 
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hipotiroidismo. 

coincidencia. 

Estos son inusuales y en ocasiones 

Los tejidos fibromatosos deben eliminarse quirúrgicamente 

ya sea por razones estéticas o funcionales. Esto es por una 

gingivectomia o técnicas de colgajo a bisel interno. La 

eliminaci6n quirúrgica del tej ido ha sido el tratamiento de 

elecci6n. Sin embargo, la fibromatosis pueqe recidivar en pocos 

meses después del procedimiento quirúrgico '1 regresar a su 

estado original en pocos años. 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 años. 

Se ha registrado en la bibliografia que después de la 

e:<tracci6n la fibromatosis involuciona; esto indicaria que los 

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

Se ha determinado que la hiperplasia qinqival fibrosa 

puede ser idiopática, aunque puede seguir un patron 

hereditario. 

JORGENSEN y COCKER llegaron a esta conclusi6n; 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 

irritaci6n prolongada de los tejidos gingivales, aunque también 

se puede deber a desequilibrios endócrinos y falta de vitamina 

C. 

La hiperplasia gingival puede originarse como consecuencia 

de procesos inflamatorios cr6nicos en donde la irritaci6n 

mecánica por traumatismos e infecciones de repetici6n excitarla 

la proliferación 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 acumulación de dentdtos 

orgánicos, malposición dentaria, cálculos macroscópicos, etc. 

También se ha determinado que la hiperplasia gingival 

puede producirse en quienes respiran por la boca, 

limita a los dientes anteriores. El secado y 

pero se 

mojado 

alternativos de la mucosa gingival puede modificar el aspecto 

de la encia que no está cubierta por los ¡abios en reposo. La 

mucosa sin cubrir puede volverse glaseada, rojiza y agrandada. 

Se desconoce estos cambios patológicos. 

Entre las causas más comunes que inciden en el desarrollo 

de la hiperplasia gingival están las perturbaciones orgánicas 

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 infiltración 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 pa.cientes evitan la práctica de una 

buena higiene bucal lo que provocará acumulación 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 más importantes se describirán a 

continuaci6n. 

En los niños, las manifestaciones gingivales son de tipo 

inflamatorio y aparecen relacionadas con el proceso de erupción 

dentaria, mala higiene bucal, malposiciones y maloclusiones, 

respiraci6n 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 bioquimicosi e:dsten tres entidades que 50n 

necesarias para la formaci6n de hiperplasia inducida por drogas 

(BROWN) : 

l. Droga ( fenitoina, ciclosporina, nifedipina, diltiazem, 

etc. ). 

2. Bacteria e inflamaci6n bacteriana ( placa dental) . 

3. Diente ( surco epitelial). 

Las drogas causan una disminuci6n en el flujo de sodio 

directamente o indirectamente debido a un cambio de calcio­

sodio/el cual causa una disminuci6n en el ácido f6lico celular. 

I,a placa bacteriana causa inflamaci6n, el cual causa 

incremento en la producci6n de tejido conectivo gingival. 

La hiperplasia gingival inducida por las drogas causa 

una deficiencia intracelular. 
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Con el decrecimiento de la cantidad de activador de 

colagenasa, s610 una cantidad limitada de colagenasa activada 

es viable. Por lo que resulta un decrecimiento en la eficiencia 

en el proceso de catabolismo del tejido conectivo gingival el 

cual presenta clinicamente una hiperplasia gingival. 

La hiperplasia gingival, por el uso de medicamentos 

anticonvulsionantes, son de observación' corriente en nii'ios 

epilépticos. Por tratarse de una lesi6n irreversible, 13610 el 

tratamiento quirúrgico está indicado. Las recidivas no son 

infrecuentes; la minuciosa higiene bucal es importantisima. 

Aunque algunos medicamentos nuevos parecen no tener 

efectos sobre tejido gingival. 

4.1.1. FENITOINA. 

La proliferación y la acumulación de colágeno 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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actividad sintética de colágena y proteina, y éstas células son 

contribuyentes a la patogénesis de la hiperplasia gingival. 

En fibroblastos normales, la producci6n de colágena se 

mantiene bajo control estricto y niveles constantes de 

producci6n, son mantenidos por la coordinaci6n de mecanismos 

regulatorios de colágena. 

GOULTSCHIN y SHOSHAN observaron que la feni toina inhibe la 

degradaci6n de colágena en tej idos gingivales y la poblaci6n de 

fibroblastos difiere en producci6n de colagenasa activa total. 

Un decrecimiento en la degradaci6n puede llevar a un 

aparente incremento en la producci6n de colágena. 

Se ha demostrado que muy poco colágeno sintetizado por los 

fibroblastos gingivales es degradado en 48 horas. 

BENVINESTE Y BITAR han reportado que la exposici6n de 

fibroblastos a la fenitoina incrementa el colágeno. 

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 jóvenes. Se ha visto que su aparición y la gravedad 

no se relacionan necesariamente con la dosis o duración del 

tratamiento, aunque hay casos que señalan una relaci6n 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 

lesi6n, se forman repliegues macizos de tejido que van 

cubriendo parte considerable de las coronas hasta interferir 

con la oclusión. 

Si no hay inflamaci6n agregada, la lesión tiene forma de 

mora, firme, de color rosado pálido 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 más intensa en las regiones anteriores, superior e 

inferior. Sólo aparece en zonas dentadas. 

El agrandamiento es crónico, y aumenta de tamaño con 

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

interrumpir la administración de la droga. 

Los agentes irritantes que son la materia alba, cálculos, 

márgenes desbordantes, empaquetamiento de comida, pueden 

favorecer la acumulaci6n de placa, el cual origina la 

inflamaci6n que puede complicarse con la hiperplasia influida 

por la droga. 

Cuando la hiperplasia está acompa~ada de la inflamación, 

se observa que las alteraciones inflamatorias secundarias se 

aftaden a la lesi6n producida por la droga, los cuales van a dar 

un color rojo o roj o azulado, borran su aspecto lobulado, y 

aumenta la tendencia a la hemorragia. 

Se ha pensado que el agrandamiento es una reacción 

hiperplásica desencadenada de la droga, con un factor 

complicante secundario. Se ha opinado que la inflamaci6n es un 

requisito para que se desarrolle la hiperplasia; se puede 

prevenir mediante la eliminaci6n de irritantes locales y una 

higiene bucal minuciosa. 

El tratamiento que comienza en ninos antes de la erupción 

de los dientes permanentes, origina el retardo de la erupción 

de los dientes y la apertura de la oclusi6n debido al 

abultamiento del tejido gingival. 
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LOs dientes erupcionan normalmente del alvéolo, pero la 

naturaleza fibrosa del tejido retarda la erupción pasiva. Esto 

provoca una exposición parcial de las coronas anatómicas, 

haciendolos parecer pequeft05. 

Cuando el tratamiento comienza en la adolescencia, las 

lesiones comienzan en la papila interdental y el margen libre, 

su aspecto será granular y lobulado. Las .papilas se agrandan 

tanto que se encuentran en 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 actúan como 

aparato ortodóntico, moviendo los dientes y desplazándolos de 

su alineación. 

Las zonas de la boca más 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 eliminación de factores 

i.rritantes locales es importante para la prevención o retardo 

del nuevo crecimiento del tejido. 
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Se han realizado inve3tigacjone3 acerca de la acción de la 

ienitolna .'Jobro cJ. tejido gingj.val. 1.a fenitoina, también 

conocida como S,5 difenilhidantoina, induce efectos colaterales 

en diferentes tejidos, y el mas prominente es el 

[30brecredmiento gingival asociado con la inflamación gingival. 

Se tienen varias teerLas sobre la causa del 

~.lobrccre(!.i.rniento gingivc11, pero la más aqeptada es un efecto 

directo de fa ni r.oina o sus metabolitos sobre fibroblastos 

qingivales. 

POI: la fEmitoín,¡, los (-fectos del sistema inmune aparecen, 

'é~ indll<::r. Llnfl inlUlItlodeficienc.i.iI .secundilria de la droga, 

n3pccialmcntc con IgA, por lo que el huesped es más susceptible 

él las infeccione microbianas. 

Investigaciones recicnt·as han observado que los cristales 

de é5tt'~ medicamonto s~:: depositan en la encia marginal, en las 

porciones mA.'l altas all:ededor de los dientes. Irritan al 

fibrobla.'3to, ohligándolo a prodw:.:ir continuamente nuevo 

colágeno, lo cua.l llega a pC f3;,entar clinicamente grandes 

crecimientos gingivalea, primorcU.ulmente de las papilas 

illt.1nlcntatL15, en forma pil:autidal, que pueden llegar a cubrir 

caoSi. 1<1 tot>1.Udad dt" L\s pic'7.ag entadas, interfiriendo en 

.tl.glmos CZl30,'j con la erupción. ín t~~j ido es en és tos casos 

duro, COIl[30l.'Va el punt~~ado, no ha)' tendencia al sangrado ni a 
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la supuración ni se encuentra cambio de color. 

4.1.2. CICLOSPORINA. 

En forma reciente se relacionó un defecto colateral de , 
otro fármaco, la Ciclosporina con la hiperplasia gingival. 

La Ciclosporina os un medicamento inmunosupresor potente 

compuesto, que ha sido utilizado incrementadamente en 

conjunción con transplantes de riñones, corazón, y otros. 

Se utiliza para suprimir la función de los linfocitos T en 

paciente.s rer;eptor<~s de un transplante y en aquellos con 

diversas enfermedades autoinmunitarias. 

Aunque 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 pacientes (10 a 70~); los factores locales 

van a tener una función sinérgica y la apariencia clinica es 

similar. Pero la diferencia con la fenitoina, la Ciclosporina 

es un proceso reverBible después de suspenderla (REGEZI). 

34 

\ 



La Ciclosporina que induce el sobrecrecimiento gingival 

puede convertirse en comun. La Ciclosporina selectivamente 

inhibe la función 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 inflamaci6n 

tuvo resul tados por la higiene oral, pobre y factores 

iatrogénicos. 

La Ciclosporina A es un polipeptido ciclico producido por 

el metabolismo de dos hongos, Trichoderma polysporum y 

Cylindrocarpum lucidum. Es muy usado en el presente con 

tratamiento inmunosupresivo seguido de transplantes, 

particularmente de riñones. 

La acción de la Ciclosporina A sobre la respuesta inmune 

todavia no es claro. Esta acción 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 y 

nifedipina. Tal incremento volumétrico en la gingiva comienza 

en la papila interdental y hacia extenciones de la región 

vestibular. Esta manifestación ocurre cerca de 8 a 26% de 

pacientes bajo tratamiento de Ciclosporina A. 
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Las similitudes entre las forma clinicas e histológicas 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, acción sobre una subpoblación de 

fibroblastos caracterizados por un incremento en la sintesis y 

producción en la proteina de colagenasa inactiva. 

r1uchos fibroblastos están presentes en la hiperplasia 

inducida por la Ciclosporina A, hay una abundancia particular 

de sustancia amorfa donde compara a material fibroso y una 

infiltración de células plasmáticas. 

Los fac.:tores locales irritantes no pueden ser considerados 

la causa de la hiperplasia, pero esta condición desarrolla en 

pacientes una higiene oral que puede ser considerada adecuada 

y en quienes las formas histológicas demuestran que no hay 

signos de infiltración de elementos celulares los cuales son 

tipicos en un proceso inflamatorio. Según LAMBERTENGUI, la 

hipersensibilidad individual a la Ciclosporina A puede parecer 

la explicación propuesta más aceptable por la presencia de 

número:3 grandes de células plasmáticas. 

La infiltración de células plasmáticas 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 observac~6n 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 subepitelial indica la presencia de un ligero grado 

de proceso inflamatorio en la gingiva. 

Puede ser más apropiado al indicar que las manifestaciones 

de las cuales acompañan a la gingiva tratada con Ciclosporina 

A son como "un incremento dimensional de los tejidos 

gingivales", '1 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 

misi6n es inhibir la reacci6n de rechazo llamada "recci6n 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 dosificaci6n de la CS-A. 

Histo16gicamente, aparecen en el tejido conjuntivo 

subepitelial, junto' a células plasmáticas, muchos granulocitos 

polimorfonucleares, ocasionados por la placa. 
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4.2. HIGIENE BUCAL DEFICIENTE. 

Uno de los problemas más frecuentes en nuestro pais, es la 

educaci6n deficiente en cuanto a la higiene bucal que presenta 

la poblaci6n, sobretodo en la poblaci6n infantil. 

Como es sabido, la acumulación de placa dentobacteriana 

induce a la formaci6n de colonias de bacterias, las cuales al 

producir ácidos en el metabolismo, generalmente de 

carbohidratos, provoca la desmineralizaci6n de 105 dientes. 

Pero la placa dentobacteriana no s610 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 estimulaci6n que recibe la encla 

se provocan inflamaciones. 

Estas inflamaciones pueden llegar a desarrollarse a tal 

grado que provocan hiperp1asias, siempre y cuando haya un 

factor que desencadene la lesi6n, como la administraci6n de 

medicamentos, factor hereditario, alteraciones hormonales, etc. 

En los niftos es factible el desarrollo de hiperplasias, ya 

que a esa edad los niftos no están conscientes de la importancia 
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de la higiene bucal, o más bien, 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. Siemp~e va 

acompai'\ada y es muy dificil que se presente la hiperplasia 

gingival en condiciones de único 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 y 

factores de retención de la placa, deben estar presentes para 

que se desarrolle hiperplasia gingival. En la hiperplasia 

gingival, la respuesta del huésped está dominada por 

hiperplasia hlstica, tal vez a causa de un factor local raro o 

por la presencia de un factor modificador sistémico. 

La fuente más común de agrandamientos ginqivales, es la 

evolución normal d euna inflamación que haya estado actuando 

sobre la encla durante un perlodo largo. 

Desde el momento en que actúa el factor que produce la 

inflamci6n, las células mesenquimatosas indiferenciadas que 
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están él cier.ta distanci.a del sitio de agresión, comienzan a 

emigrar: a este .':Iitio, para efectuar la reparación. esto es 

porque el agete agresor les llega tan disminuido que se 

convierte (~n os timulo . 

Si la inflamación responde a un factor único, el proceso 

termina reparando el tejido y dejándolo como estaba, pero, si 

el agresor continúa presente, actuando durante semanas y a 

veces años, el prceso debe mostrar variantes que modifiquen la 

evolución de 103 resultados. 

Como los efectos casuale.'.l como sarro, placa microbiana 

dental, restaurar~iones ma.l efectuadas, etc., no pueden ser 

rt1lnovidos por la inflamación, actúan reforzándola e iniciándola 

de nuevo cada vez quo quiere madurar y llegar a la reparaci6n 

tisular. 

Esto puede provocar dos casos, primero, la tendencia hacia 

la inflamación, que destruye cada vez más tejidos más profundos 

y el. segundo, la tendencia hacia la construcci6n que trae 

nuevas células y muchas más fibras de colágeno. 

Esta segunda tr:iunfa, ya que la fibrosis gingival que se 

ha ido formando, impide la nUeva inflamación, ya que hay más 

material inel:te (fibras) que células, por lo que ya no hay 

inflamaci6n. 
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Clínicamente .'le presenta como una encía dura, despegada de 

la 5uperfic.i.e dentaria, movil, color de rosa, sin sanggrado, 

que puede mostrar bolsas parodontales y depósitos de sarro 

(.;on!'3.i.derabh1;' . 
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4.3. TrATAMIENTOS ORTOOÓNTICOS. 

El tratamionto ortod6ntico es un factor que pude 

desencadenar la hiperplasia gingival. Esto se debe a que la 

l~eéüi::acióll de la higiene bucal con la aparatologia ortod6ntica 

es laboriosa y un tanto dificil para el paciente. 

El padente puede dejar de real.izar su higiene bucal, ya 

sea por su dificultad, y la acumulaci6n de placa dentobacterina 

desencadenará la hiperplasia gingival. 

Se ha observado que cerca de un 50'h de los pacientes que 

usan aparatos ortod6nticos, se les desarrolla la hiperplasia 

gingival. 

La falta o deficiencia de higiene bucal aunado a la 

aparratologia ortod6ntica desencadenarán la hiperlasia. 

Los aparatos ortod6nticos, en si, no provocan la 

hiperplasia gingival, sino que necesita de otro factor, como la 

falta de higiene para esencadcrnarla. 
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~ • 'l. PUBEHTAD. 

A menudo, en la pubertad y en el embarazo, se llegan a 

producir hiperp1asias. .l\parte del periodo eu que se 

desarrollan, su conducta clinica es la mi~ma y se caracteriza 

por un máximo de actividad de crecimiento que va declinando a 

medidét que le desequilibrio hormonal ceda. La hiperplasia 

!3(Jbreviene durante 1üs fases de la vida vinculadas con una 

alteración () ajuste de lits hormonas sexuales, como ocurre en la 

adolescenci.a. 

Las renccJ.one5 durante la pubertad y el embarazo, son 

todas histológica ':l etiológi.camente similares, y el tratamiento 

es el millmo. 

La falta de estabilidad hormonal en la pubertad puede 

detel:minar una hierpla.'3l.a en la encia. Se ha observado un 

agrandamiento de la end.a durante la pubertad, 10 cual sucede 

tanto a hombres como mujeres, y en las áreas de irritación 

local y, modificada por 105 cambios hormonales que acompañan a 

la pubertad. Parece sor que el lO~ es afectado por este tipo de 

hiperplasia (BERNIER). 
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sus cfttilcteristicas clinicas son las siguientes: el tamafto 

elel agl:andamü'nto es mucho mayor del que se llega a observar 

habi tualrnente en presencia de factores locales. Este 

agl:undamieto es marginal e interdcntal, y se va a caracterizar 

pOI: tener papilas interpro:üma 10.'3 volwainosas y prominentes. 

LO.3 signos gingivales se caracterizan por agrandamiento y 

"enrallamiento" de la encia marginal. El color varia de 

eritematoso al pardo rojizo, hasta el rojo azulado, con pérdida 

.'3imultánea en el tono ti.'.lular. La hemorragia gingival es comun. 

l,a mucosa es esponjosa, reluciente y en ocasiones muy extremas 

puedo n cubrir las coronas dentales. Se producen pseudobolsas. 

La lesi6n comiE,nza habitualmente en las papilas 

intel:dentales y se extienden hasta la enda marginal. Puede 

¡¡ fect<1r un03 C;tlal1tos dientes o puede ser genel:alizada. Pero se 

ha obserVildo que la región anterior. de la boca es la 

localización habitual y la primera en verse afectada. 

Por lo general, s6lo se agranda la encia vestibular, y las 

superficies linguéllns etán relativamente sanas. Esto ocurre 

cuando la acción mecáni.ca de la lengua y las e:<cursiones de los 

alimentos impiden la aculllulación de irritantes locales 

abundantes en la superficie lingual. 

rn el.] randamien to gingival presenta todas las 

caractcr.isticas de la enfermedad gingival inflamatoria cr6nica. 
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nI';;,; .:,l. qr:,¡dq du (lljl>llldill,U.('IIL,ü y 1." LI;.!1ehm(üa. a ld repetición 

ma.siva en pri::ic:nc:i.,l de una il:¡;j.tc1,~ión local relativamente 

pequeiín lo que ost.ablÜGc: la di[,,~r.enGin entre el agrandamiento 

gingivHl de la pubetnd y el agrandamiento gingival inflamatorio 

crónico" (C7\Fl.P.ANZl\). 

DE:SpUÓ3 do L\ pubertad, el agrandamiento sufre una 

reducción ~spontál1('il, pr:l:O no de:¡aparece hps ta que ,.se eliminen 

todOfj 10[j irri.tantos loc<lle.'l. 

;,El J~e¿lli.zó un e.'Jl:.udio con 127 adolescentes de 11 él 17 

aHo3, y ravAló una elevada prevalencia inicial que tendia a 

<Iec.Hnar con la edad. l\l GO!:rcd.'·lcionar el número promedio de 

sitios gingivales inflamados por nifio con el periodo del máximo 

número d(~ :;i.t.i.05 in:Ela/llado5 ob.'3etvados, y se superpone el 

indica de higiene bucal en el tiompo, se observa que el punto 

má:dmo de i.nflamélci.ón ging.i.val ocurte en la pubertad y que no 

1"Ji.11' relación con la hi.giúne oral. 

La 10916n es de naturale=a predominantemente inflamatoria, 

e:.; dif.;":;.il di.".:C!Wj.I' Ll influoncia sistémica predisponente 

medülnt~: 1. a [.; alteracionNl histológicüs. El cuadro microscópico 

e5 01 de .i.nfl¿¡¡na,~.i611 crónl(:¡'¡ con edema abundante y alteraciones 

degenerativas concomitantes. 

Hi.cro;3cÓpicamúnte !.lü obs.z:rva el revestimiento epitelial de 



la ('lIcia (klq,l(]O, tambiel1 se: obscrva :::onas de ulceración por el 

lado dl~ la r~",JudoboJ S,I, jnLi.ltrélción del tejido conectivo 

3~)epitelial por numerosos neutrófilos, p1amocitos y 

linfocitos, edema y presencia de gran cantidad de capilares en 

~~l t.oj ido fjubepiteli.al. 

El Lr¿tUlmient,o GOI13.1.3t.C! en la escarificaci.6n ultrasónica 

y en e:·:tr.;:mar .los cuidados de la higiene bucal. 

~e ha obsúrvado con menor frecuencia, un agrandamiento 

durallt.:! la ltlnnst:l::uc;ión. El per:!.odo de desequilibrio hormonal es 

C01:t.O por lo quú 1.1 [Once ión suel.e ser modorada, aunque s~ 

puedc! multipli,o;¡ll: ÚI! 1n::; siguientes meses. Puede ser posible 

que se produzca una reacción local o di.fusa y se verá muy 

aClmtuada una irritación local. Por ser primordialmente una 

e;{C1geración vascular, es común la hemorragia y la ulceración. 

D0~aparCGa el punteado de l~ encia y puede ser muy doloroso. 

Hay ocasiones en que, atlll\fmtét la salivación y la infección 

secundarLt ::lue1e ser llIarc<tdü, el cual puede asumir proporciones 

como pAta O:3CllreceL el moCaniSI(\() G<Htdi.ciollante. 
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Es ta condici.ón (::;¡ una ('n[~H:medad hiperplásica con factores 

d.ioJógico:3 ignorados, dando Gomo resultado un agrandamiento 

gingival. 'l'ambión (!s ,:;onod.c!ét corno hi,Perplasia gingival 

idiopútica. 

Sus caracteristicas clinicas son las siguientes: 

l. l!i1.Y \ln agr-1IKl<lmiento de la (,nela adherida, la encia marginal 

y la Pilpj.l.l i.ntenlentild.il. F..'3\.n aumento en el tamailo gingival, 

CaU,'3il un incremento en la Ill:ofundidad del surco. Esta afección 

es Gonocida (:011\0 bOJ..'3il o pst.:udobolsa y es producida por el 

¡lgJ:andé1mümLo coronario de la ancia. 

2. Fa élUlllünto de tmfii.lIio por Jo general, afecta tanto la 

oupúr f.i ele vesti.buliu: como 1..1 lingual en ambas arcadas, pero 

puede est.ar limi.t.ndo a un sólo arco. 

3. I.os tejidos <1qrandados aparecen de color rosa, firmes,casi 

con GOI1.'3 j.s tnnciü de cueco, presüntanto un superficie 

G<1.rilGtcl:istica a tnil.!lera de (:mpcdréldo,' re:Jilentes bulvosos, 

Ci b.t:ót.i.cos y no pJ:o,3(mt.il.n tendcmci.'l t1 la hemorragia. 
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4. El tejido hiperplásico agrandado, puede progresar hasta un 

punto en que cubra los dientes y puede interferir con la 

oclusión. 

5. Los irritantes locRles a veces producen un estado 

inflamatorio que complica la reacci6n y cambia' el cuadro 

cHnico: 

a. Aumenta el tamaño de 105 ya agrandados tejidos 

hiperplásicos. 

b. Los tejidos aparecen de color rojo o rojo-azulado. 

c. l~y un estimulo en la tendencia a la hemorraqia. 

Histológicamente, el agrandamiento gingival hereditario, 

es una reacción hiperplásica de 105 tejidos conectivo y 

epitelial. Hay un aumento en la cantidad de fibras colágenas y 

un adelgazamiento en el epitelio superficial. 

La et".iologia de esta lesi6n es desconocida, aunque se han 

visto algunas taorias para explicar la reacci6n. 

Una de ellas es un factor constitutivo hereditario que 

juega UI1 rol etiológico importante. Esto se basa en el hecho de 

múltiples presentaciones en la misma familia. 
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Los fac~ores irritantes locales llegan a complicar a 105 

factores eti16gicos, los cuales acentúan la hiperplasia 

preexistente con una respuesta inflamatoria. 

No se ha visto ninguna evidencia de complicaci6n 

nutricional involucrada con esta lesi6n. 

Después de la remos ión quirúrgica, et pron6stico a corto 

tiempo es favorable, pero a largo tiempo el agrandamiento 

recurriJ:.·á más facilmente. Esta recurrencia puede llevarse al 

minimo si se eliminan por completo los factores irritantes. 

Su tratamiento es la remos ión quirúrgica (gingivectomia) 

del tejido agrandado y el control de placa y el raspaje. La 

recurrencia puede mantenerse baj o control por el raspaje y 

curetaje peri6dicos, y un rigido control de placa. Estos 

métodos s610 previenen el agrandamiento causado por el proceso 

inflamatorio; pero no por el producido por el estado 

hiperplásico. 
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4.6. LEUCEMIA. 

En pacientes con leucemias agudas, especialmente las 

leucemias monocitica y mielógena aguda, se hayan agrandamientos 

gingivales con tendencia aumentada al sangrado. 

La leucemia no provoca la hiperplasia, pero la resistencia 

a la infección 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 monocítica 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 

superficie brillante. Su consistencia es moderadamente firme, 

pero hay tendencia a la friabilidad y a la hemorragia 

espontánea o a la irritabilidad leve. Estos cambios de color 

tienden a el:tenderse, por lo general, hasta la encla adherida. 

Las papilas interdentales bulbosas llegan a presentar necrosis 

superficial, con una pseudomembrana la cual se asemejará a la 

Gingivitis ulceronecrozante aguda (GUNA). 
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Hay casos graves en que la enda llega a cubrir 

prácticamente las coronas de los dientes. Pero se ha observado 

que el awnento marcado a la tendencia al sangrado es una queja 

importante, ya que influye en la alimentación del paciente. 

El agrandamiento gingival leucémico presenta una respuesta 

exagerada a la irritación local, la cual se manifiesta por un 

infiltrado denso de leucocitos inmaduros y,proliferantes o una 

lesión neoplásica. 

El cuadro clinico que presenta es más grave que el de la 

inflamación cr6nica simple. El algunos pacientes leucémicos, el 

élgrandamiento gingival es el resultado de la inflamación 

cr6nica sin intervención de las células leucémicas, y tienen 

las mismas cal7acteristicas que los pacientes no leucémicos. 

Pero el agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la 

leucemia aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y 

ocasiollalemente en leucemia crónica. 

El agrandamiento leucémico es difuso o marginal: 

localizado o generalizado. Se ve como un agrandamiento difuso 

de la mucosa gingival., una sobree:·:tensión exagerada de la encia 

marginal o una masa circunscrita de aspecto tumoral. 

lIistológicamente, hay un illfiltrado difuso denso de 
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leucocito!) predominantemente i.nmaduros, tanto en la encia libre 

Gamo en la adherida. Los tejidos conectivos colágenos han sido 

reemplazados Gasi totalmente por células leucémicas cuya 

natul:aleza espe<::i fica varia se'lún la clase de leucemia. DE tal 

fo:tma se observan leucocitos maduros corespondientes a la 

inflamación ,:;rónica. Los capilar.es se hallan ingurgitados; el 

tejido conectivo se halla edernatizado y degenerado. 'El epitelio 

pre3cnta cierto grado de infiltraci6n leucocitaria, con edema. 

Es frecuente ver zonas aisladas de inflamaci6n 

ulceronecrotizante, con una trama seudomembranosa de fibrina, 

células epiteliales nccrosadas, leucocitos polimorfonucleares 

y bac;tcrias. 

Su diagnóstico se basa en tina 

estudios sanguineos, además del 

agrandamiento. 
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S. FRECUENCIA EH NII~OS y l\DULTOS. 

La frecuencia de la hiperplasia gingival va a depender de 

la etiologia. l~n los nir1o~;, la frecuencia de la hiperplasia 

gingival suele ser alta por diversos factores, entre ellos se 

enGuentra 1.:\ hi.ptH'plasia gingival por medicamentos como, por 

ejemplo, la fenitoina que se administra para el tratamiento de 

1,1 opilepsia; y tambit:,n por alglÍn tratamiento con ciclosporina. 

En 105 adultos también se presenta la hiperplasia gingival 

por medio de medicamentos, como la feni toina en caso de 

epilepsia y la nifedipina, que es un medicamento que se utiliza 

eU pacientes con problemas cardi.ovasculares. 

otro tipo de hiperplosia gingival en los ninos se debe a 

factOl:'El5 congúnit.os o hen1dita..dos, por ejemplo, la leucemia la 

cllal prcsünta este tipo de manifestación gingival por la 

resiStellcia disnünuida pOLO la falta de leucocitos funcionantes. 



También ú:dste un factor hereditario o familiar, en donde 

se han visto casos de familias que lo presentan. 

Durante la pubertad, llega él desarrollarse, no en todos 

los nit10s, pero si se han visto casos que la hiperplasia 

gingival puede ser. desarrollada por un desorden hormonal. 

Tanto niños como adultos, se presllnta la hiperplasia 

ging.j.val durante 105 tratamientos de Ortodoncia, esto 

relacionado C011 la falta de higiene bucal. Se podda mencionar 

que la frecuencia de hiperplasia gingival en niftos es mayor en 

este caso porque la rnayoria que se realiza un tratamiento de 

ortodoncia son niños, 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 mardta por los facotres endógenos y ex6qenos, que 

llegan a producir convulsiones y, por ello, la mayoria de las 

enfermedades convulsivas comienzan durante la infancia y la 

juventud. 

l\pro~:iznadamel1te un O. 5~; de la población en general sufre 

crisis epilépticas, y el tratamiento de la fenitoina causa 

hipereplasia gingi~al en un 60\ de los pacientes que la usan. 

Entre estüs crisis epilépticas están las convulsiones de los 
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pree~Golare3, la cr~ai3 de hipoxia por xetenci6n de la 

respixación, las convulciones febriles y los ataques de 

hipoglucemia e hipoclacmia, estos 61timos son xaxos. 

Con el tratamiento de la fenitoina, la mayoria de los 

pacientes epilpéticos mej oran o se libran definitivamente de 

sus a taques, por lo que después de los 20-30 años, la epilepsia 

es menos fxecuente 

Se h,i comprobado que apro:dmadamenteel 40- 60% de los 

pacientes que están xecibiendo tartamiento con fenitoina 

desarxollan hioperplasia gingival. 
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CAPITULO 6 

6. TrATAMIENTO. 

El tr.atamiento del agrandamiento gingival se basa en los 

conocimientos de la etiologia de sus datos pato16gicos. El 

agrandamionto producido por la inflamación se trata con 

eficacia por procedimientos locales. Pero cuando se trata de 

estados sistémicos o desconocidos, el tratamiento local s6lo 

redudrá el agrandamiento en la pr.oporción que la inflamaci6n 

contribuya. Por la misma razón de que las hiperplasias 

gingivales son de etiologia.'3 diferentes, su tratamiento se 

desarrollará por separado. 

Este tipo de agrandamientos que son blandos y presentan un 

cambio de color y 'que su causa principal son el edema y el 

infi.l trado celular, se tratarán con raspaje y curetaje, siempre 
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y cuando el tamaño del agrandamiento no impida la eliminación 

completa de los depósitos de las superficies dentales 

afectadas. 

Tratamiento_de la hiperplasia qinqival 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 

presentar, puede ser de tres clases: 

Tipo I. Hiperplasia no inflamatoria causada por fenito1na. 

La supersión de la droga es el único método para eliminarla. 

Por lo general, no es factible, pero si se hace, el 

agrandamiento desaparece en uno o dos meses. 

Tipo II. Agrandamiento inflamatorio crónico 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 fenit01na, se trata 

mediante la gingivectom1a y el control cuidadoso de la placa, 

sin que haya recidiVa. 
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Tipo rrr. Agrandamiento combinado, hiperp1asia causada por 

la fenitoina más inflamaci6n causada por la irritaci6n local. 

Este e.':l el tipo de agrandamietno más común en pacientes 

tratados con fenitoina. Se tratará con gingivectomia y 

eliminación de todas las fuentes irritantes locales, además del 

control cuidadoso de la placa. La encia agrandada se elimina 

con bisturies peri.odonta1es o electrocirugia. 

El tratamiento inicial del agrandamiento combinado no 

ofrece dificultades; el único problema es la recidiva. Se 

reducirá 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 cómodo y sin desfiguraciones por algunos 

años, pero no 10 deja completamente libre del agrandamiento, es 

decir, que impide la repetición de la parte del agrandamiento 

producida por la inflamación, pero no previene la recidiva del 

componente hiperp1ásico del agrandamiento causado por la 

fenitoina. 

Ha sido demostrado clinicamente que los cristales de 

dilantina son solubles en medios alcalinos, por 10 que se 

recomienda corno tratamiento y control de esta hiperp1asia 

58 



1 

I L_ ... __ 

gingival es, primero eliminar quirúrgicamente el tejido 

sobrante, para evitar que sea trawnatizado por la masticaci6n 

y para permitir un alineamiento de los dientes y 

posteriormente, el uso del estimulador interdental en forma 

vigorosa a la vez que el paciente realice colutorios una o dos 

veces al dia con soluci6n alcalina, que junto con el masaje 

gingival vigoroso logra que la circulaci6n aumentada retire los 

cristales de dilantina del área en que se ,han depositado. 

El cuadro podrá remitir, cuando se eliminen los factores 

etiológicos, s6lo en lo que respecta a la inflamaci6n, quedando 

la fibrosis gingival, que se tratará por medio de 

procedimientos específicos para devolver la arquitectura normal 

al tejido. si no se realizo esto, habrá la posibilidad de que 

se vuelva instalar la inflamación nuevamente (RODRíGUEZ). 

Tratamiento del agrandamiento gingival leucémico. 

Este tipo de agrandamiento se produce en la leucemia aguda 

y subaguda y no es común en el estado leucémico cr6nico. Es 

frecuente que la atenci6n médica de los pacientes leucémicos 

esté complicada por'el agrandamiento gingival con GUNA dolorosa 

sobreagregada que llega a entor.pecer la alimentaci6n y crea 
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reacciones orgánicas tóxicas. 

Se controlan los tiempos de coagulación y sangria y la 

cantidad de plaquetas antes de comenzar el tratamiento 

periodontal. Una vez que los sintomas agudos remiten, se 

atenderá al agrandamiento gingival. El objetivo es eliminar los 

factores locales para 

inflamatorio. 

poder controlar el componente 

El agrandamietno es tratado por raspaje y curetaje 

realizado por etapas, y bajo anestesia t6pica. Su tratamiento 

inical consiste en la eliminación suave de todas las 

acumulaciones mediante una torunda de algod6n, raspaje 

superficial y control de placa. La higiene bucal es· de gran 

importancia. 

En las sesiones siguientes se realizan raspajes 

progre si vamente más profundos. Los tratamientos se 1 imitan a 

pequeftas zonas para facilitar el control de la hemorragia. Se 

administrarán antibióticos por via general la noche anterior y 

48 horas después de cada tratamiento para disminuir el riesgo 

de infección. 
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Este agrandamiento se erata por ra5paje y curetaje, y la 

eliminación de todas las fuentes de irritación y el control de 

placa. El problema que tienen estos pacientes es la recidiva a 

CaW3i.l de malu higiene (CARRANZA). 

En todas las formas de hiperplasia gingival se necesita 

buena higiene bucal para que los efectos de la inflamaci6n y de 

los factores sistémicos disminuyan sobre la proliferación 

fibrosa. Puede requerirse gingivoplastia o gingivectomia, pero 

se debe de realizar en combinación con la profilaxis e higiene 

bucal (REGEZI). 
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6.1. LASER C02. 

El uso del la5er C02 en la excisión 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 hemostáticas, 

II. Por evaporizaci6n de tejido. 

Cuando la evaporización es realizada, el laser puede ser 

pul.sado, a.si Hvitando la m1cesidad de anestesia. Los avances 

as1 comparados con las técni.cas convencionales mienten en sus 

efectos esterilizantes y hemostáticos mientras el edema y el 

dolor post-operatorio es insignificante. 

El cambio hiperplásico en la g1ngiva de los· pacientes 

epilépticos tratados con dilantina es un fenómeno bien 

establecido. En cambio, otras caracteristicas hiperplásicas 

dadas por otros medicamentos, especialmente la nifedipina que 

.se administra él pacientes con problemas cardiacos no son tan 

hiNl conocida s . 
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La condi .. ;ión general de 10,'3 paciente.3 ca.rdiaco:3 es 

afectado po el dolor, edema y la incomodidad post-operatoria. 

AS!, en estos casos, el uso del lasar C02 en la excisión de la 

hiperplasia gingival es de gran importancia; Estos pacientes 

están bajo terpia de anticoagulante. 

Este estudio ha demostrado los avances en el uso del laser 

C02. EL laser C02 ha sido usado satis~actoriamente en la 

excisión de la hiperplasia gingival de varias etiologias.< 

Se ha demostrado que este tipo de tratamiento es exitoso 

en la hiperplasia gingival, pero se le ha utilizado s61amente 

en casos de pacientes con problemas sistémicos e importantes 

factores post-operatorios. 
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6.2. GINGIVECTOMíA. 

La mayor parte de loa agrandamientos gingivales 

inflamatoJ:ios constan de un componente fibroso significativo 

que no se retraerá después del raspaje y curetaje, o llegan a 

ser de tal volumen que ocultan los depósitos de las superficies 

dentales e impiden el acceso a ellos, por lo tanto la 

gingivectomia es el tratamiento de elecci6n. La localización y 

el bisel de la incisión son importantes. Se sigue el 

procedimiento a continuación: 

Una vez anestesiada la zona, se sondea la unión de la 

encia agrandada con la mucosa adyacente y se le delimita con 

marcas puntiformes. La incisión se hace por apical a las marcas 

y suficientemente Gerca del hueso para asegurar la eliminaci6n 

completa del tej ido agrandado y la e:.;posici6n completa de los 

depósitos radiculares. No se debe dejar tejido fibroso alguno 

sobre hueso, pues tal tej ido impi.de la obtenci6n de un contorno 

gingival notlllal. 

La mucosa adyacente al agrandamiento se afinará mediante 

el bisel de la incisión. Se raspan y alisan los dientes y se 

deja colocado uf¡ apósito periodontal una semana (CARRANZA). 
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La eliminac~6n quir~rg~ca del sobrecrecimiento del tejido 

en la hiperplasia dHantinica es considerado el tratamiento más 

eficaz. Pero, este procedi.miento suele ser seguido por una 

recidiva gradual del tejido fibroso. 

Se realizó un estudio preliminar de una nueva terpéutica 

para la hiperplasia gingival dilantinica, la cual ha sido 

i.nfoJ:mildo por DAVIS, BAER y PALt1ER. Inmed~atamente después de 

la ci.rugia del tejido hiperplasico, fue tomada una impresión y 

constr.uida una férula de presión posi.tiva. En una semana fueron 

activados los apósitos de cemento quirúrgico y colocado el 

aparato de presi.6n posotiva. Siete de los nueve pacientes del 

grupo e:{perimental no tuvieron recidiva e hiperpla:'!ia gingival, 

uno tivo una ligera recidiva y otro una recidiva moderada. 

Son igual de eficaces el aparato de tipo protector bucal, 

de gOHla l1atur.'a.l y el esqueleto colado de cromo-cobalto 

recubierto por dentro con p]ilstico blando. El aparato suele ser 

usado s6lo de noche, pero si. so roquiere pude ser usado noche 

y elia. 

BABCOCK, SHERIDAN y REEVE, también informaron é:üto en el 

control del sobrecrecimiento gingival con aparatos de presión 

pO.'3itivñ. 

STEINBERG :3ugirió que una serie dEl aparatos de presión 
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pueden ayudar a reducir el tamaño del sobrecrecimiento gingival 

sin cirugía. !3e infol=rnó de un caBO en el que las condiciones 

3i3t~mi~a9 contraindi~aban una cirugia del tejido gingival. Se 

mej oró la !ügü:ne bucéll y se (;onf",,~cionar'on aparatos de presión 

sobre modelos en yeso picdra de los arcos superior e inferior. 

Después de desgastar 2 mm del yeso en las zonas de 

sob[ccrecimiento gingival, el paciente usó el aparato 12 horas 

por. día durante 4 semana.'3; postel=iorment~ se hizo un aparato 

nuevo. STEINBERG oh.servó una marcada disminución en el tamaño 

de la.'3 lerJiones después de 8 semanas de terapia. Concluyó que 

una serie de aparatos podrían reducir considerablemente el 

temai10 de la hiperplatlia g ing i val a lími tes clínicamente 

tolerables. Este tipo de tratamiento no puede ser tan valioso 

para el paciente corriente, per.o si 9crlo para el paciente en 

el que la cirugía puede estar contraindicada. 

Se in.'3isto en una e:·:celente higiene bucal en los niños a 

quienes es re<::ornendada la terapéutica dilantínica (Me .DONALD) • 

En los Cél.'30S qencralizados avanzados, en donde ta erupción 

activa a través del tejido gingival fibroso engrosado etá 

retardada, se debe de decidir cuál "~s el momento adecuado para 

operar. Si la cirugía es pospuesta demasiado tiempo, Se puede 

producir una mordida abierta anterior. Télmbién, como la mayor 

prolifel=ación de teJülo gingival fibroso se produce en zonas en 

las cuales' los dientes erupcionan activamente, cuanto más tarde 
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:j~ h<lg.:\ j'l ,,::1rug1..1, menos p¡;·ob,'tb.l.e:j ~erán la:J recidiva,']. Se 

:Jeguirán la3 siyuicntc3 pautd3: 

1.. E:3perar entre 1 y 2 allo:3 de::lpué:3 de que el diente 

atraviesa l.a encjd. 

2. Tomar una radiografia del sector afectado. Si los dientes 

han l"!rupci.<)IV:Hl0 completamente a trav6s del. hueso alveola.r '1 

l!:Jtún c:ubiorto.'l .'3ólo de tej ido blando, se procede.rá a eliminar 

deo j nl/wdiill.:o el. L,.'j ido fibroso. 

También da buenos r";::3ultado.'J :Ji se operan los dientes 

incisivos ~uando la radiografia rcv01a que las coronas están 

cubierta3 .3ólo de tej ido blando, es decir, alrededor de los 7 

u B anos. nsi 30 o~tendrá resu].tado3 e3téticos a edad temprana 

':l la mordida <Jbi02rt,l antC:Jrior que está frecuente después de la 

cirugia, tenderá a corregirse. 

E:lperar ha.'3ta que los segundo[j molares estén en la linea 

de oclusión ¡:oJ:!:ocLa, El5til es alcanzada cuando el pacionte 

ClWlll" con 111 i11105. Con cs ta técnica Be han obtenido un minimo 

de problema~ con el crecimiento e~ce9ivo y rápido del tejido 

(DAER) • 
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La terapéutiGit consiste en una instrucci6n intensa y 

didáctica del. ma3ajc gingival hasta un punto en que casi llegue 

a la atrofia por compresión. 

Muchos individuos sometidof3 a la dilantina s6dica no 

pueden ser capaces de manipular (;1 cepillo en la forma que se 

les ensene, por lo que serA necesario instruir a un pariente 

para que realice el masaje por él. 

El masaje consiste en la aplicación de un cepillo de 

cerdas duras con un ángulo de 45 grados contra la encia y con 

fuerza. I,a aplicación do la cilbeza del cepillo contra los 

tejidos causará un blanqueamiento por isquemia. Se repetirá el 

moviento varias voces en cada zona. Este procedimiento necesita 

mucho tiempo y no puede SElr acelerado, y debe ser realizado dos 

veces al dia. 

Con un masaje para aLrofia por presi6n resulta posible la 

r(¡presión de la hiper.plasill gingival. Hay casos· en que la 

hipeprlasia gingival es tan seveca que las encias están 

doloro31ls en la masticaci6n y el 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 pa.sar el timepo depué5 de la 

curación s in proceder al masaj e gingi val, pues el resultado 

será una rápida recidiva del tejido hiperplásico (GOLDMAN). 

La hipeprlasia gingival que aparece en el tratamiento de 

la fenitoína, puede mantenerse al minimo con una higiene bucal 

e:-cce1ente. En el momento de la cirug~a e inmediatamente 

después, se puede substituir la difenilhidantoina para evitar 

la recidia del agrandamiento gingival durante la cicatrización. 

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 está presente, se toman las 

siguientes medidas: 

1. Institución de prácticas rigidas de higiene bucal. 

2. Aplicación de aparatos de presión. 

3. Gingivectomia y gingivoplastia cuando el agrandamiento es 

e}:tenso. 
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e o N e L u S ION E S 

.' La hiperpla:3Ía gingi val necesita de un factor estimulante 

para poder desarrollarse. 

* La hiperplasia gingival es causada por un aumento en el 

número de sus elementos celulares locales y fibras 

intercelulares. En cambio, la gingivitis hiperpláaica ea el 

resultado de la inflamación. 

* Clinicamente, la hiperplasia gingival está agrandada y 

aparece pálida y dura debido al aumento del tejido conectivo 

fibroso, y en la gingivitis hiperplásica la encia está 

inflamada y la consistencia será edematosa debido a la 

presencia de elementos inflamatorios y de vasos sanguineos. 

* El agrandamiento es una caracteristica de la hiperplaaia 

gingival, pero no tiene el mismo significado, es decir, la 

hiperplasia es el aumento del número de sus células, y el 

agrandamiento es la proliferaci6n de células plasmáticas, 

linfocitos y leucocitos polimorfonucleares. 
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-k IJa hiperplasia gingival no inflamatoria puede complicarse con 

la inflamación dando lugar a un agrandamiento combinado. 

~- La hiperplasia gingival se caracteriza por una forma lobulada 

y no hay sangrado; y en la inflamatoria se pierde la forma 

lobulada y hay sangrado. 

* La hiperplasia gingival no afecta muco,sa vestibular, y la 

fibromatosis llega a aparecer desde la unión mucoqingival 

hasta los surcos gingivolabiales y gingivogenianos. 

* La fenitoina inbibe la degradación de colágena, y la 

población de fibroblastos aumenta. 

* La recidiva que sigue al tratamiento es el problema más común 

en los casos de hiperplasia gingival. 

* Los factores causales de la hiperplasia ginqival no 

inflamatoria son la irritación local residual, estados 

sistémicos o hereditarios y medicamentos. 

* L<1 velocidad de la recidiva dependerá de la higiene bucal. 
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