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INTRODUCCION

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), deline como
salud al estado de completo bienestar ffsico mental ¥
social de las personas. Partiendo de esta premisa podemos
sefialar que la ciencia médica estd constantemente en la
tarea de brindar a las personas ese estado de completo
bienestar; ahora bien, siendo la Ddﬂntolug{h una rama de
las ciencias de la salud obviamente inmersa en aquella
fundamentaciﬁﬁ de preservar la salud ¥y restituirla,
conceptuando como un todo al individuo; es decir, que la
Odontologia tiene necesariamente gue tomar en cuenta el
estado de salud de cada paciente gque llega al consultorio
dental, requiriéndose efectuar un diagnéstico general para
que con €1 podamos tomar decisiones muy importantes en el
amplio campo de lag Ciencias de la Salud.

El diagnéstico como el tratamiento van progresando

dia a dia, mostrdndonos nuevas técnicas y métodos que nos
ayudan a obtener mejores resultados,.

En el presente tema nos avocaremos especilicamente al
estudio de una patologia comin de la encia gque es el
hgrandamiento o Hiperplasia Gingival.

Los agrandamientos gingivales como patologia muy [recuente
en Odontologia, que se presenta en el individuo sin
distincién de edad y sexo, presentdndose desde su forma méds
leve que muchas veces pasa desapercibido por el paciente,
hasta las formas méAs agudas y graves que traen a
tonsecuencia un efecto antiestético y una alteracién en el
tomportamiento psico-social del individuo.
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Los agrandamientos gingivales, patologia muy comin que
responde a diferente etiologfa que no siempre recibe del
profesional un diagnéstico minucioso y acertado, ya que
estos agrandamientos o hipertrofias no siempre responden a
factores irritativos locales sino también puede hallarse
comprometida con enfermedades debilitantes sist&micga o

estar determinado por factores predisponentes y
condicionantes.

Es asi que llegandb a conocer acertadamente sﬁ etiologia y
patologia, podamos llegar a buen diagnéstico y dar el
tratamiento méds adecuado ¥ eficaz y evitar una futura
recidiva.



CAPITULO 1
ENCIA HUMANA NORMAL



ENCIA HUMANA NORMAL

El periodoncio normal viene a ser el conjunto de tejido,
que revisten y sostienen las piezas dentarias, esté4
integrado por la encia, Hueso Alveolar, Ligamento
Periodontal y el Cemento Radicular. El Cemento Radicular,
es considerado parte del periodoncio ya que junto al
ligamento Periodontal ¥y Hueso Alveolar sirven para el
sostén del diente y desde el punto de vista de su patologia
numerosos procesos nosolégicos involucran a los tres
tejidos.

El periodoncio para su mejor estudio ha sido dividido en:

PERIODONCIO DE PROTECCION

Integrado por la encia, adherencia epitelial y surco
gingival cuya funcién es revestir y proteger el cuello de
las piezas dentarias.



Fig. 1.- Esquema de un corte

bucolingual phra establecer Ia

divisidén del Periuduncib.



PERIODONCIO DE INSERCION

Constituido por hueso alveolar, ligamento periodontal ¥

cemento radicular: su funcidén principal es la de [ijar ¥
sostener el diente en su alvéolo.

La mucosa bucal estd organizada en las Ltres zonas
siguientes:

a) La Encia y el Revestimiento del Paladar duro, denominado
mucosa masticatoria

b) El Recubrimiento del dorso de la lengua, |lamada Mucosa
Especializada

¢) La mucosa bucal que tapiza el resto de la cavidad
bucal .

La encfa se inicia en la linea wmucogingival, cubre el
aspecto coronal del proceso alveolar y termina como encia
marginal libre rodeando al diente por medio de wuna
estructura epitelial en forma de collar que se denomina
Epitelio de unién o adherencia Epitelial. En condiciones
normales una encfia sana es de color rosa pdlido o rosa
coral, pudiendo variar de acuerdo al aporte sanguineo, al

espesor v al grado de queratinizacidén que tenga la encla.

Coronalmente la encfa termina en filo de cuchillo lo¥mando
un perfil festoneado marginalmente.



I.- CARACTERISTICAS QLIHIcns NORMALES :

La encia se divide en tres Areas que son:

IA.- ENCIA MARGINAL

IB.- ENCIA INSERTADA
IC.~- ENCIA INTERDENTARIA
I.A.- ENCIA MARGINAL O NO INSERTADA

Es el borde de la encia gque rodea el cuello de los dientes
a modo de collar. Es movible y se halla demarcada de la

encia insertada adyacente por una depresifn poco profunda,

llamada surco marginal.

Generalmente tienme un ancho algo mayor de I mm 6 1.5 mm
varjando de un individuo a otro y forma la pared blanda o

externa del surco gingival.

Puede ser separada de la superficie dentaria v mediante una

sonda periodontal roma con fines de diagnéstico.



Fig. 2.- Esquema de lus caracteristicas

clinicas normales de la encia en un

corte de una de las caras libres del diente.



Llamado también surco GINGIVODENTARIO O CREVICE. Es una
hendidura wvirtual somera, poco profunda que existe
alrededor del diente cuyos limites son: por un lado la
superficie dentaria y por otro el epitelio interno de la
encia marginal.

Tiene la forma de una V y escasamente permite la entrada de
una sonda periudﬁutal. La determinacién clinica de la
profundidad del surco gingival es un parémetro importante
del diagnéstico. Bajo absolutas condiciones normales, la
profundidad del surco es de cero o casi cero. Estas
condiciones estrictas de normalidad pueden producirse
experimentalmente solo en animales libres de gérmenes o

después de un control de placa intenso y prolongado.

Sin embnrgu en una encia clinicamente sana puede
encontrarse un surco de cierta profundidad que varia de una
persona a otra. El pardmetro clinico utilizado para_
determinar la profundidad del surco es la introduccién de
un instrumento metdlico y el cdlculo de la distancia que
penetra. La profundidad en una encia clinicamente normal en
el hombre es de | a 3 mm pasados los cuales entra al campo
de lo patol6gico considerfndose una bolsa periodontal.
También es importante destacar que se caracteriza por ser
menos profundo en las caras libres (1-2 mm) y mds proflundo
en las caras de contacto (2-3 mm), siendo siempre

considerada como profundidad ideal la del cero.
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El surco gingival contiene un liquido que se filtra dentro
de €], desde el tejido conectivo gingival, a través de la
delgada pared del surco que se denomina Fluido Gingival que

cumple funciones de defensa muy importantes.

I.B.- ENCIA INSERTADA

También |lamada adherida o [ija. Se continida con la encia
marginal y es ndrn;anle a esta, Observdndola por su aspecto
vestibular, se extiende hasta la linea mucogingival que la
separa de la mucosa alveolar. Es firme, resiliente
encontrédndose estrechamente unida al cemento y al periostio
del hueso alveolar subyacente. No tiene movimiento y se
diferencia de la encfa marginal porque su epitelio externo
es grueso, fispero y queratinizado ya que soporta los roces
de la friececidén; presentando un punteado suave que se ha
descrito en [orma de céAscara de naranja.
|

En lo que respecta a su ancho, este es variable, de acuerdo
con los sectores de la boca y se ha comprobado que aumenta

con la edad y con la extruccién de los dientes.

El ancho se refiere a la distancia que existe enlre la
unién mucogingival y la proyeccién hacia la superficie
externa del fondo del surco gingival o de la bolsa
periodontal. Asi en la zona incisiva y por vestibular la
~encin insertada alcanza su mayor anchura siendo de 3.5 a
4.5 mm en el maxilar superior y de 3.3 a 3.9 mm en la

mandibula. En el sector posterior y también por vestibular
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su ancho se reduce a 2 & 3 mm, ¥y en la zona de premolares
se reduce aidn mds (1.5 o 1.8 mm) debido a la presencia de
inserciones musculares y frenillos existentes en la zona.
Por palatino en el maxilar superior, la encia insertada
continda sin limite divisorio con la mucosa palatina que
también es firme y resiliente, en tanto que por lingual
suele tener caracteristicas més delicadas por continuarse

con la mucosa del piso de la boca.

I.C.- ENCIA INTERDENTARIA

Conocida también como encia INTERPROXIMAL O PAPILAR

Es la parte de la encia que ocupa el nicho gingival o
espacio interproximal, situada debajo o encima del drea de
contacto dentario segin se trate de la mandibula y el
maxilar. Esta encia, a nivel de los premolares y molares
consta de dos papilas: una vestibular ¥y una palatina o
lingual y entre ambas el COL que es una depresidn en [orma
de silla de montar que conecta ambas papilas y se adapta a

la forma del firea de contacto interproximal.

Cada papila tiene forma piramidal de base cuadrangular,
presentando por lo tanto cualro caras, una base unida a la
encfa insertada adyacente y un vértice situado en el firea
de contacto interproximal dirigido hacia arriba o abajo

seglin se trate del maxilar o la mandf{bula respeclivamente
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Fig. 3.~ Diagrama de las caracleristicas
que presenta la superficie de una encia

clinicamente normal.
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La forma de la encfa interdentaria o papilar en un espacio
interdentario dado, depende del punto de contacto entre los

dientes adyacentes y la presencia o ausencia de recesién.

La papila gingival estd integrada por encia marginal e
insertada en cantidades variables de acuerdo, con el tipo
de contacto de las piezas antiguas. Cuando el contacto es
normal, existe un nidcleo central de encla insertada
enmarcado por zﬂnus periféricas (bordes laterales ¥y
verticales) de encf{a marginal proveniente de los dientes
vecinos.

Es importante aclarar que en piezas anteriores superior e
inferior hay ausencia de COL presentando una sola papila.
Cuando existe apifiamiento dentario, el drea de contacto es
més extensa y por lo tanto la papila interdentaria es més
pequefla y esta s6lo integrada por encfia marginal. En caso
de presentarse ausencia de contacto dentario proximal
(diastema), la papila gingival desaparece como tal y existe
una zona de encfa marginal rodeando a modo de collar el
cuello de cada diente separados por un sector de encin

insertada unida [irmemente al hueso alveolar interdentario.
11. CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES DE LA ENCIA.

La encia microscépicamente estd constituida por un nicleo
central de tejido conectivo, cubierto por un epitelio
escamoso estratificado queratinizado y paraqueratinizado.

Para una mayor comprensién es necesario desarticular este

término.
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A toda capa celular que cubre las superficies del cuerpo y
de las membranas mucosas se la |lama epitelio, se dice que
es escamoso por estar compuesto de células que tienen
disposicién de escamas y que son exfoliadas periddicamente
y por Gltimo estratificado por tener varios estratos o

capas de células con diferentes caracter{sticas que serdn

descritas méds adelante,

II.A.- EPITELIO GINGIVAL

Es aquella porcién de la mucosa gingival formada por
epitelio escamoso estratificado y corniflicado que se une al
tejido conectivo subyacente mediante una lﬁ;ina basal que
tiene un espesor aproximado entre 300 a 400 A, estéa
localizada a 400 A, debajo de la capa epitelial basal. Esta
lémina basal consta de dos capas: lémina licida ¥y lémina
densa. La ldmina densa esté compuesta en pnrJF’ por

glucoproteinas y Ian ldmina licida sirve de apoyo a los

hemidesmosomas.

MicroscGpicamente este epitelio se encuentra subdividido en
estratos o capas dilerentes que de la base a la superficie
son:

a) ESTRATO BASAL GERMINATIVO

b) ESTRATO ESPINOSO

c) ESTRATO GRANULOSO

d) ESTRATO LUCIDO

e) ESTRATO CORNEO
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IT.A.a.- ESTRATO BASAL GERMINATIVO.

Es la capa més profunda del epitelio que se apoya en la
membrana basal, de donde deriva su nombre. La superflicie de
las células del estrato pgerminativo es irregular,
especialmente |a gque se encuentra en contacto con la

membrana basal.
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Esquema de las células

4=

Fig.

representativas de las dilerentes capas

del Epitelio Escamoso Estratiflicado.
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Las células del estrato basal tienen forma mids o menos
cilindrica y sus bordes no son muy netos cuando se observan
tefiidos con hematoxilina y eosina, por esta razén no se

debe confundir sus nidcleos que son muy visibles, con las

propias células.

Esta capa profunda recibe el nombre de estrato GERMINATIVO,
porque genera nuevas células, y ello nos explica el hecho
de que las células sean desplazadas constantemente de esta

capa, para pasar a la siguiente superior.

IT1.A.p.— ESTRATO ESPINOSO.

Las células de esta capa no son cilindricas como las de la
capa basal, si no mds bien poliédricas, vistas al
microscopio fotonico sus bordes estdn separados entre si
por pequeiios gsﬁucius atravesados por [finas prolongaciones

espinosas lo cual da el aspecto caracteristico a las

células de esta capa.
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5.- Corte histolégico de una

Fig.

encia clinicamente sana.
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II.A.c.—- ESTRATO GRANULOSO

Esta capa del epitelio grueso que es la tercera en la
epidermis, tiene un espesor de dos a tres células, y esté
situada en la superficie del estrato espinoso.

En cortes transversales, sus células tienen un aspecto
romboide y estfin unidas con el eje longitudinal de cada
una, en sentido paralelo al contorno del borde © surco
suprayacente., El ﬁitnplnsmn de las células de esta capa se
caracteriza por contener grédnulos gque captan intensamente

la hematoxilina ¥ han sido llamados gridnulos de

queratohialina.
II.A.p.= ESTRATO LUCIDO

Constituye la cuarta capa ¥y se caracteriza porque no
siempre se la puede observar nitidamente, cuando es
visible, tiene el aspeclo de una linea fina y clara
brillante y homogénea, razén por la cual recibe el nombre
de estrato ldcido.

Seglin parece consiste en una sustancia |lamada eleidina,
que vendria a ser un supuesto producto de transformacién de

la queratohialina observada en el estrato granuloso.

I1.A.p.~ ESTRATO CORNEO

A medida que Jla células son desplazadas hacia la
superficie; al llegar a esta quinta y dltima capa sus

nicleos y organitos citoplasmaticos al parecer desaparecen
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por que son reemplazados por queratina constituyendo el
|lamado, estrato corneo por estar formado precisamente por

células cornificadas, dicho sea de paso se han

caracterizado siempre por ser células resistentes e

impermeables.

Es importante manifestar que la querantina es una
proteina [ibrosa muy dura y resistente a los cambios
quimicos. La produccién o sintesis de estas sustancias al
parecer es mas cumﬁlaju que la efectuada por las proteinas
normales, pues parte de la misma no sintetizada en la
forma de queratina pura, si no es resultado de Ila

transformacidén de otros constituyentes celulares.
IT.A.1.- SUPERFICIE EPITELIAL GINGIVAL

Presenta tres tipos de superficie:

IT.A.1.a.- QUERATINIZADO.

En este caso las células de la superficie [orman grupos de
queratina y pierden su nicleo. Los granulos de
queratohialina se presentan en la capa de la superficie
(estrato granuloso).

IT.A.1.n.- PARAQUERATINIZADO.

Las células de las capas superficiales mantienen su nicleo
picn6tico, pero muestran algunos signos de queratinizacién;
la capa granular, esta ausente.

I1.A.1.c.- NO QUERATINIZADO.

En que las células de las capas superficiales son nucleadas

¥y no existen signos de queratinizacién.
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I1.B.- EPITELIO BUCAL EXTERNO

Este epitelio cubre la cresta y la superficie externa de la
encfa marginal e insertada es mucho mas grueso que el
interno © escamoso, estratificado queratinizado o
paragqueratinizado, se caracteriza por ser opaco y punteado
ya que sirve como un refuerzo funcional del organismo para

soportar la presidén, masaje del cepillado y la friccién de

alimentos duros.

El grado de queratinizacién pgingival disminuye con la edad
y con el comienzo de la menopausia, la queratinizacidén de
la mucosa bucal en las diferentes zonas varia segin este
orden: Paladar (el mas queratinizado), Encia, lengua ¥

carrillos, (los menos queratinizados).
I11.C.— TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL.

El tejido conectivo gingival de la encfa se conoce por
lamina propia, es una estructura densamente colagena con
escasas f[ibras eldsticas, las [ibras de reticulina
argirofilicas se ramifican entre las fibras colagenas ¥y
continuan por la reticulina en las paredes de los vasos
sanguineos, la lamina propia tiene dos capas:

a) Capa papilar al epitelio que se presenta como
proyecciones papilares y entre las crestas papilares
epiteliales

b) Es una capa reticular continua al periostio del hueso

alvepolar.
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II1.C.1.- FIBRAS GINGIVALES.

El tejido conectivo de la encfa marginal es densamente
colageno ¥ contiene un sistema importante de haces de
[ibras colagenas, denominado fibras gingivales, que tienen
las siguientes funciones, mantener la encia marginal
adosada contra el diente para proporcionar la rigidez
necesaria que soporte |a fuerza de la masticacién sin
separarse de la superficie dentaria y unir la encia
marginal libre con el cemento radicular y la encia
insertada adyacente, las fibras gingivales se disponen en
tres grupos:

- Gingivodental

- Circular

- Transseptal.

IT.C.1.a.- GRUPO GINGIVODENTAL .

Comprende las [ibras de la superficies vestibular, lingual
interproximal, que se hallan incluidas en el cemento
inmediatamente debajo del epitelio En la base del surco
gingival, en las superficies vestibular lingual, se
proyectan desde el cemento, en forma de abanico hacia la
cresta y la superficie externa de la encia marginal,
terminando cerca del epitelio: también se extiende sobre
la cara externa del periostio del hueso alveolar,
vestibular y lingual, terminando en la encia insertada o
uniéndose con el periostio, en la zona interproximal las
fibras gingivodentales se extienden directamente hacia la

cresta de la encia interdental.



Fig. 6:- Esquema de los Dilerentes

grupos de fibras gingivales
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I11:C.1.p0.- GRUPO CIRCULAR.

Estas f[ibras corren atravez del tejido conectivo de la

encia marginal e interdental, rodeando al diente a modo de

anillo.

I1.C.1.c.- GRUPO TRANSEPTAL.

Se sitdan interproximalmente y forman haces horizontales
que se extienden entre el cemento de dientes vecinos en los
cuales se hallan incluidos, estéin en el 4drea entre el
epitelio de la base del surco gingival y cresta del hueso

interdental y aveces se clasifican como [ibras principales

del ligamento periodontal.

Es importante reconocer un nuevo grupo de [ibras LAS FIBRAS
ARCIFORMES, que son aquellas que tienen insercidén o sea

vestibular y palatina o lingual pasando por la papila
interdentaria.

ILn funci6én mas importante de las [ibras gingivales es dar
sostén a la encia, mantenerla en estrecha adaptacidén contra
la superficie del diente, y as{ apoyarla contra las fuerzas
que sufre durante la masticacién, las [ibras subyacentes a
la adherencia epitelial actdian como una barrera contra la

migracion apical de este tejido con lo que impiden la

consiguiente retraccion.
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11.D.- ELEMENTOS CELULARES DEL TEJIDO CONECTIVO.

El Fibroblasto es elemento celular predominante en el
tejido conectivo entre los haces de [ibras se encuentran
abundantes FIBROBLASTOS, como sucede en el tejido conectivo
de cualquier otro sector del organismo, los fibroblastos
sintetizan y secretan las {ibras colagenas, mucoproteinas
y glucosa, aminoglucanos , la renovacién de las [ibras
colagenas y otros componentes quimicos y también
posiblemente su degradaci6n, son reguladas por los
fibroblastos Iua[ como también intervienen en la
cIcutrizucidﬁ de la heridas, después de una intervencitn

quirdrgica o como resultado de un Ltraumatismo o proceso

patolégico.

Los MASTOCITOS son abundantes en el tejido conectivo de la
mucosa bucal y la encia clinicamente normal se encuentran
pequefios focos de células plasmaticas y linfositos en el

tejido conectivo cerca de la base del surco.

Los neutrofilos pueden observarse en alto numero, tanto en
el tejido conectivo gingival como en el surco, estas
células inflamatorias estén normalmente presentes en
pequefias cantidades en las encfas clinicamente sanas, se
cree que su presencia esta relacionada con la penetracidn
de sustancias antigienicas desde la cavidad oral, via el

epitelio del surco y la adherencia epitelial.
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IT1.- CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS NORMALES DE LA ENCIA.

Es importante conocer las caracteristicas clinicas normales
de la encia con el [in de establecer la diferenciacién de
una encia a simple vista normal, reconociendo los signos,
que nos muestran el buen equilibrio del medioc con el tejido
gingival o contrariamente, que se traducen en cambios
objetivos como reaccién al agente irritante, estos cambios

clinicos visibles son:

- COLOR

— CONSISTENCIA

= TEXTURA SUPERFICIAL
- POSICION

- TAMARO

— CONTORNO

111.A.-COLOR.

La encfa sana es de color coral gque se produce por el
aporte sanguineo; el espesor y grado de queratinizacién
del epitelio y Ia presencia de células que contienen

pigmentos.
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El color varfa segin las diferentes personas y se encuentra
relacionado con la pigmentacién cuténea, es mas claro en
individuos de tez blanca gque en personas de tez morena.
La encia insertada esta separada de la mucosa alveolar
adyacente en la zona vestibular por una linea mucogingival

definida claramente.

La Mucosa ulvauiar es roja, lisa y brillante. La
comparacién de las estructuras microscépicas de la encia
insertada y la mucosa alveolar explica la diferencia en el
aspecto. E|l epitelio de la mucosa alveolar es mas delgado,
no queratinizado y no contiene crestas epiteliales. EI
Tejido conectivo de la mucosa alveolar es mas laxo y los

vasos sanguineos mas abundantes.



Fig., 7.- Diopsia de encia del

paciente mostrando las elevaciones
y depreciones alternadas de la
encia insertada que dan el

aspecto punteado.
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IT1.B.- CONSISTENCIA.

La encfa normal es [irme, resiliente, se encuentra
fuertemente unida al hueso subyacente, su consistencia es
semidura y cuando se ablanda significa que estd enferma.
La naluraleza coldgena de la ldmina propia y su conlinuidad
al mucoperiostio del hueso alveolar determinan la
consistencia f[irme de la encia insertada, las [fibras

gingivales contribuyen a la firmeza del margen gingival.

II1.C.- TEXTURA SUPERFICIAL.

Clinicamente, la encia presenta una superficie finamente
lobulada como una cédscara de naranja y se dice que es
punteada, este punteado se observa mejor al secar la encia,
la encfa insertada es puntuada, la enclfa marginal no lo es,
la parte central de las papilas interdentales, son
generalmente afiladas, pero los bordes marginales son
lisos, la forma y la extensién del punteado varian de una
persona a otra asi como en diferentes regiones de una misma
boca, es menos prominente en las superficies linguales que
las vestibulares y pueden faltar en algunos pacientes. El
punteado varfa con la edad, no existe en la infancia,
aparece en algunos niflos alrededor de los 5 afilos, aumenta
hasta Ja edad adulta y con f{recuencia, comienza a

desaparecer en la vejez.

Microscépicamente el punteado se produce por protuberancias
redondeadas y depresiones alternadas de la superficie

gingival.
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La capa papilar del tejido conectivo se proyecta en las
elevaciones, tanto las partes elevadas como las hundidas
estdn cubiertas de epitelio escamoso estratificado, el

grado de queratinizacién y la prominencia del punteado

estdn en relacidn.

El punteado es una forma de adaptacién para la
especializacién o refuerzo en la [uncién, es una
caracteristica de la encia sana o la pérdida o reduccién
del punteado es un signo comin de enfermedad gingival,

cuando se devuelve a la encia su estado de salud después

del tratamiento, reaparece el punteado.

ITI.D.- POSICION.

La posicién normal de la encia es siempre a nivel del
limite amelocementario, pudiendo variar con la edad al

presentarse relraccién gingival fisiolégica, en ciertos

casos patolégica.

Debemos saber que la posicién de la encia de divide en
POSICION REAL y POSICION APARENTE, se entiende por posicidn
real, el nivel en que se encuentra el margen gingival.

Es necesario destacar que cuando el diente erupciona en la
cavidad bucal, l|la adherencia epitelial se encuentra en la
punta de la corona, a medida que la erupcién avanza, la
adherencia se desplaza a la direccién a la raiz, mientras
la porcién apical de la adherencia epitelial prolifera a

lo largo del esmalte, la porcién coronaria se separa del

diente.
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En coordinacién con esta migracién, el margen gingival de
atrofia y sigue a la adherencia epitelial, conservando de
este modo la profundidad fisiol6gica del surco, si una
atrofia del margen gingival, la consecuencia de |la
proliferacién y el desprendimiento de la adherencia
epitelial hubiera sido un surco gingival demasiado profundo

o una bolsa periodontal patolégica.
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Fig. 8.- Representacién de la

anchura de la encia insertada

en la denticidén permanente humana.
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IT1.E.- TAMARO.

El tamafio de la encia es el correspondiente a la suma del
volumen de los elementos celulares e intercelulares y su
vascularizacidn, la alteracién del tamafio es una

caracterfistica comin de lan enfermedad gingival.

I11.F.- CONTORNO-FORMA

El contorno o forma de la encia varia considerablemente ¥
depende de la forma de los dientes y su alineacién en la
arcada, de la localizacién y tamafio de drea de contacto

proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales

vestibular y lingual.

La encia marginal rodea los dientes en [orma de collar ¥

sigue las ondulaciones de la superlicie vestibular ¥

lingual.

"Forma una Jlfinea recta en dientes con superficies
relativamente planas, en dientes con convexidad mesiodistal
acentuada o en vestibuloversién, el contorno arqueado
normal se acentda y la encia se localiza mas apicalmente,
sobre dientes en linguoversién, la encia es horizontal ¥

compacta.

La forma de la encia interdental estd relacionada con el
contorno de ‘las superficies dentales proximales, la
localizacién ¥ la lorma de las dreas de contacto y las

dimensiones de los nichos gingivales, cuando las fdreas
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proximales de las coronas son relativamente planas en
sentido vestibulolingual, las rafces estdn muy cerca una de
otra, el hueso interdental es delgado, los nichos
gingivales y la encia interdental son estrechos en sentido
mesiodistal. Por el contrario cuando, la superficies
proximales divergen a partir del édrea de contacto, el
didmetro mesiodistal de la encia interdental es grande. La

altura de la encia interdental varfa segin el lugar del

contacto proximal.

IV.- VASCULARIZACION, LINFATICOS E INERVACION DE LA ENCIA.
IV.A.~ VACULARIZACION ARTERIOLAS SUPRAPERIOSTICAS.

Corren a lo largo de la superflficie vestibular y lingual del
hueso alveolar, desde las cuales los capilares se extienden
hacia el epitelio del surco y entre las crestas epiteliales
de la superficie gingival externa. Algunas ramas de las
arteriolas pasan a través del hueso alveolar hacia el

ligamento periodontal o corren sobre Ila cresta de hueso

alveolar.



Fig. 9.- Esquema representativo

de la vascularizacién de la encia

vistos en un corte mesiodistal.
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Fig. 10.- Esquema representativo de

la vascularizaciton de la encia vistos

en un corte vestibulolingual.
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IV:A.1.- VASOS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL .

Que se extienden hacia la encfia y se anastomosan con los

capilares de la zona del surco.

IV.A.2.- ARTERIOLAS QUE EMERGEN DE LA CRESTA DEL TABIQUE
INTERDENTARIO.

Se extienden en sentido paralelo a la cresta ésea para
anastomosarse con vasos de ligamento periodontal, con

capilares del drea del surco gingival y con vasos gue

corren sobre la cresta aveolar.

1V.B.- DRENAJE LIFATICO.

El drenaje lifatico de la encia comienza en el tejido
conectivo de la papila y se va reuniendo hacia la

superficie externa del periostio del hueso alveolar, para
transportar la linfa hacia l;s ganglios linfaticos
regionales, por afladidura, los linfaticos que se localizan
inmediatamente junto a la adherencia epitelial se extienden

hacia el ligamento periodontal y acompafian a la vasos

sangufneos.
IV.C.= INERVACION GINGIVAL.

La inervacién de la encfa deriva de las fibras que nacen en
nervios del ligamento periodontal y de los nervios labial,
bucal y palatino correspondiente a la =zona. Se han

evidenciado las siguientes redes terminales nerviosas:



a)
b)
c)

d)
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Una red de fibras argirofilas terminales

Corpusculos téctiles de Meissner
Bulbos terminales de Krause que
temperatura

Husos encapsulados.

500N

receplores de



CAPITULO II
AGRANDAMIENTO
GINGIVAL SEGUN SU ETIOLOGIA
Y PATOLOGIA
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AGRANDAMIENTOS GINGIVALES SEGUN
SU ETIOLOGIA Y PATOLOGIA

1 CONCEPTO

El agrandamiento gingival es un aumento de volumen de la

encia, caracteristica comin de la enfermedad gingival.

Los agrandamientos gingivales pueden ser ageneralizados a
toda la boca o localizados en sectores determinados de la

misma.

Hay diversos tipos de agrandamiento gingival de acuerdo a
la etiologfa y los procesos patolégicos que los producen.
El uso del término gingivitis Hipertréfica para designar el
aumento patolégico en el tamafio de la encfa es bésicamente
inadecuado, Nipertrofia significa aumento en el tamaiio de
un O6rgano, como resultado del aumento del tamafio de sus
componentes celulares, con el propdsito de cumplir los

requisitos funcionales aumentados con una [linalidad Gtil.

El agrandamiento de la encia en la enfermedad gingival no
es primariamente el resultado de un aumento en el tamafio de
las células ni generalmente aparece en respuesta a un

aumento de los requisitos funcionales con una [inalidad
atil.
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Es asl que el agrandamiento o hiparplﬂsiu.gingivul es el
término que designa el aumento en el tamafio de un 6rgano o
de sus partes, este crecimiento se debe al aumento de los
elementos celulares del organo que no posee un fin

funcional.

I1. CLASIFICACION DE LOS AGRANDAMIENTOS GINGIVALES

La hiperplasia gingival se clasifica de acuerdo a Ila

etiologia ¥y a la patologia como sigue:

1) Inflamatorios
A) Aguda
B) Cronica
2) No Infllamatorios
A) Asociada con tratamiento de Idantina S6dica.
B) Agrandamiento familiar hereditaria 0
idiopdtica.
3) Agrandamiento combinado.
4) Aprandamiento condicionado
A) lormonal
a) Embarazo
b) Pubertad
5) Agrandamiento o lliperplasia leucémica
6) Agrandamiento o Hiperplasia asociado con déficit
de vitamina "C"
7) Agrandamiento o liperplasia condicionada no

espec{lfica (granuloma pi6égeno)
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8) Agrandamiento o Hiperplasia neoplésica (Tumores

gingivales)
A) Tumores benilgnos

B) Tumores malignos

9) Agrandamiento o lNiperplasia del desarrollo

I1.A.= CLASIFICACION SEGUN SU LOCALIZACION Y DISTRIBUCION:

II1.A.1.~- Lucaliznciﬁn.

Limitado a la encia adyacente a un solo diente o a un ETUpo

de dientes,

I1.A.2.- Generalizada.

Abarcando la encia de toda la boea.

IT.A.3.- Marginal.

Circunscrito a la encfa marginal

IT.A.4.- Papilar.

Se limita solamente a la papila interdental.

IT.A.5.- Difusa.

Afecta a la encia marginal, insertada y papilar.

IT.A.6.- Circunscrita.

Agrandamiento aislado sésil o pediculade de

tumoral.

aspecto
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ITI. AGRANDAMIENTO O HIPERPLASIA INFLAMATORIA

a) Agudo
b) Crénico

La hiperplasia inflamatoria gingival puede ser el resultado

de una alteracién inflamatoria aguda-crénica.

Las alteraciones crénicas son, con mucho, la causa més

comdn.

I11.A.- Hiperplasia Inflamatoria Croénica.

IIT.A.1.- Localizada o generalizada.

La hiperplasia inflamatoria gingival crénica comienza como
un abultamiento leve de la papila interdental de la encia

marginal o ambas.

En los primeros estadios se produce un abultamiento en
forma de salvavidas alrededor del diente aflectado, este
abultamiento aumenta de tamafio hasta que cubre parte de las
coronas. Generalmente la inflamacién es papilar o marginal
y puede estar localizada o generalizada. 8Su crecimiento es
lento e indoloro salvo que se complique con infeccién nguda

o traumatismo.

II1.A.2.- Circunserita (de aspecto tumoral).
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Ocasionalmente la hiperplasia gingival inflamatoria crénica
evoluciona como una masa circunscrita sésil o pediculada
que se parece a un tumor. Puede ser de localizacién
interproximal o hallarse en el margen gingival de una encia
insertada. Las lesiones crecen lentamente y por lo general
son indoloras. Pueden disminuir expontdneamente de tamafio
y volver luego a reaparecer y agrandarse contfinuamente; a
veces se produce una ulceracién dolorosa del pliegue entre

el agrandamiento ¥ la encia adyacente.
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Fig: 1.- ﬁgrundnmiEntn o lliperplasia

Inflamatoria Cronica
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111.B.- Etiologfa.

La hiperplasia inflamatoria crénica estd causada por la
irritacién local prolongada. Los factores etiolé6gicos
caracteristicos son: mala higiene bucal, relaciones
anormales de los dientes adyacentes y opuestos, falta de
funcién, caries de cuello, méirgenes desbordantes de
restauraciones, restauraciones o pénticos contorneados
innprupindamante.-impnctnciﬁn alimenticia, irritacién de
retenedores o sillas de prétesis parciales, respiracién
bucal, obstruccidén nasal, reubicacién de dientes con
tratamiento ortodéntico y hébito de presionar la lengua

contra la encia.
I11.C.- Histopatologia.

La hiperplasia gingival inflamatoria crénica tiene las
siguientes caracteristicas: liquido inflamatorio y exudado
celular, degeneracién del epitelio y del tejido conectivo,
nueva formaci6n capilar, abultamiento capilar, hemorragia,
proliferacién del epitelio y tejido conectivo y nuevas

fibras coldgenas.



Fig. 2.- Corte Histol6gico

Agrandamiento Hiperplasia Gingival

Inflamatoria Cronica.
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consistencia y textura. Las lesiones en cuya composicidn
hay predominio de células inflamatorias y liquidos
correspondientes a alteraciones degenerativas, son de color
rojo o rojo azulado, blandos y friables, con una superflicie
lisa-brillante y sangrando. Las lesiones con predominio
[ibroso tienen abundantes fibroblastos y haces colédgenas y

son relativamente firmes, flexibles ¥y rosadas.

II1.D.- Signos y éIntumns.

La hiperplasia inflamatoria ¢rénica presenta una encia roja
y edematosa, hay pérdida del punteado caracteristico de la
encia insertada, dando lugar a una superficie lisa ¥
brillante que dependiendo del agente causal, puede ser
susceptible a pequeflas hemorragias. Su ecrecimiento es
lento e indoloro salvo que se complique con infeccién aguda

o traumatismo.

Existe aumento del [luido gingival y hemorragia desde el
surco gingival al sondaje que es fdcilmente detectable ¥
por lo tanto de gran valor Diagnéstico precoz presenta una
hinchazén esponjosa que se hunde a la presién, hay marcada
blandura y friabilidad con [écil fragmentacién o la
exploracién con wuna sonda y direas delimitadas de

enrojecimiento y descamacidn.
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[11.E.- Diagné6stico.

El diagn6stico clinico requiere un estudio sistemético ¥
ordenario de la encia en las caracteristicas siguientes:
color, tamafio y [lorma, consistencia, textura de la

guperficie y posicién, facilidad de la hemorragia y dolor.

Obtenidos los hallazgos clinicos se puede hacer un estudio
histopatolégico de la lesién mediante la biopsia que no
s6lo da un cuadro definifo del tejido de gue estd
compuesto, sino que también la informacién de importancia

en relacién con los caracteres principales de las células

comprometidas.

111F.- PronfGatico.

Es favorable ya que eliminando el factor etiolégico causal,
el proceso va hacia la resolucidén a no ser que se complique
con enfermedades sistémicas o debilitantes que podrian

agravar el cuadro clinico.

111.G.- Tratamiento.

111.G.1.- Rapado y curelaje.

Los agrandamientos inflnmntnrius crénicos, blandos ¥
descoloridos, causados fundamentalmente por edema e

infiltracién celular, se tratan mediante raspado Yy

curetaje, siempre que el tamafio del agrandamiento no
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interfiera con la remocidén completa de los depésitos de

las superficies dentarias afectadas.
111.G.2.- Gingivecltomia.

Debido a que la mayoria de los agrandamientos gingivales
inflamatorios crénicos incluyen umn componente fribrético
significativo, que no sufrird merma alguna tras el raspado
¥y curetaje o sunl de un tamaiio tal gue oscurecen los
dep6sitos sobre las superficies dentarias e interfieren el
acceso a ellos, la gingivectomia es el tratamiento de
eleccién. La localizacién del bicelado de la incisién son

particularmente criticos.
I11.11.- FESTONES DE McCALL.

Los Festones de McCALL son agrandamientos en forma de
salvavidas en la encia marginal, que se producen en zonas
tde caninos y premolares sobre la superficie vestibular. En
los primeros momentos, el color ¥ la consistencia en la
encia son normales. La acumulacién de restos de alimentos
conlleva a la aparicién de alteraciones inflamatorias

secundarias.

Se ha sugerido que los factores etiolégicos podrian ser:
Trauma de la oclusién y estimulacidén mecdnica. Sin embargo

se producen Festones en dientes sin antagonistas oclusales.



Fig.

3.- Agrandamiento o Hiperplasia
Inflamatoria Cronica

Festones de Mc Call
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1v.- AGRANDAMIENTO O HIPERPLASIA INFLAMATORIA
AGUDA.

IV.A.- Absceso gingival.
IV.A.1.- Caracteristicas clinicas.

El absceso gingival es una lesién dolorosa localizada, de
crecimiento rdpido, que por lo genmeral se instala de
repente. Generalmente estd limitado al margen gingival o
a la papila interdental. En los primeros estadios se
presenta como una hinchazén roja cuya superficie es lisa y
brillante. Entre 24 y 48 horas, esta lesién es comin que
fluctie y se haga puntiaguda con un orificio en la
super{ice del gue puede expulsarse un exudado purulento.
El diente adyacente es sensible a menudo a la percusién. Si

se deja que avance la lesién, se abre espontfineamente.

IV.A.2.~ Etiologfa.

La hiperplasia gingival inflamatoria aguda es una respuesta
a la irritacién de substancias extrafias, como cerdas de
cepillo dentario, cdscara de manzana, caparazén de
langosta, espina de pescado introducidos en la encfa por la
fuerza. La lesién se localiza en la encfia y no debe

confundirse con el absceso periodontal.



Figs

4,- Agrandamiento o Hiperplasia

Inflamatoria Apguda

Absceso Gingival
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IV.A.3.- llistopatologia.

El absceso ginglval es un foco purulento en el tejido
conectivo rodeado de un infiltrado diluso de leucocitos
polimorfonucleares, tejido edematizado e ingurgitacidn

vascular.

El epitelio de la superficie presenta diferentes grados de
edema intra y extra celular por invasidén de leucocitos ¥y

ulceracidn.
IV.A.4.- Signos y sintomas.
IV.A.4.a.~- Sintomas subjetivos.

Presenta dolor, este puede ser provocado o espontédneo
dependiendo del cuadro clinico presenta tumelaccidn,
infartacién ganglionar, mayor salivacién, el cuadro va

acompaifiado también de supuracién y hemorragia.
IV.A.4.b.- Signos objetivos.

La lesidén es localizada limitada al margen gingival o a la
papila interdental el color es rojo o rojo-vinoso, su
superficie es lisa y brillante - de consistencia blanda
fluctuante en sus udltimos estadios presenta secrecidn

purulenta.
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IV.A.5.= PronGatico.

Es favorable si se elimina el factor irritante el proceso

va hacia la resolucidén.
IV.A.6.- Tratamiento.

En contraste con el abcseso periodontal, que alfecta a los
tejidos periodontales de soporte, el ABSCESO GINGIVAL es
una lesién de la encia marginal o interdentaria producida

generalmente por un objeto extrafio impactado. Se trata como

sigue:

Bajo anestesia tépica, se incide el 4rea [luctuante de la
lesién con una hoja Bard-Parker; esta incisién es
suavemente ensanchada para permitir el drenaje. Se |limpia
el Area con agua caliente y se cubre con una gasa. Una vez
que se detiene la hemorragia, se despide al paciente por 24
horas v se le instruye para que haga enjuagatorios cada 2

horas con un vaso de agua templada.

Cuando el paciente vuelve, la lesién se ha reducido
generalmente de tamafio ¥y estd libre de sintomas. Se aplica
un anestésico tépico ¥ el Area es raspada y cureteada. Si
el tamafio residual de la lesién es demasiado grande, se

elimina quirdrgicamente.

IV.D.- Absceso periodontal (lateral).
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Un absceso periodontal es una inflamacién purulenta
localizada en los tejidos periodontales. También se conoce
como absceso lateral o parietal.

El absceso periodontal se puede producir en las bolsas
situadas sobre la cresta 6sea, en el coridén gingival, en
las bolsas infra6seas, bolsas radiculares o entre las

rafces de un diente.
IV.B.1.=- Cnrncturfuticus cliniecas.

El absceso periodontal puede ser agudo o ecrénico. Las
lesiones agudas pueden remitir, pero permanecen en estado
crénico, mientras que las lesiones crénicas pueden existir
sin haber sido agudas. Es frecuente que las lesiones

cronicas sulran irritaciones agudas.

IV.C.- Absceso agudo.

El absceso periodontal agudo se presenta acompaiiado de
sintomas como dolor irradiado pulsdtil, sensibilidad de la
encia a la palpacién, sensibilidad del diente a Ia
percusion, movilidad dental, linfadenitis y manilestaciones

generales como [iebre, leucocitosis y malestar.



Fig.

5.- Agrandamiento o lHiperplasia
Gingival Inflamatoria Aguda

Absceso Periodontal Agudo.
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El absceso periodontal agudo aparece como una elevacién
ovoide de la encfa en la zona lateral de la rafz, la encia
es edematosa y roja, con superficie lisa y brillante. La

forma y la consistencia de la zona elevada varian.

Pueden tener forma de cilipula y ser relativamente firme o
puntiaguda y blanda. En la mayor parte de los casos, es
posible extraer pus del margen pgingival mediante una
presi6én digital 'sunve. A veces el paciente presenta
sintomas de absceso periondotal agudo sin lesién clinica
importante alguna o cambios radiogridficos, los
microorganismos que colonizan el absceso periodontal son,

fundamentalmente, bacilos anaerébicos gramnegativos.

I1V.D.- Absceso ecrdonico.

El absceso periodontal crénico se presenta normalmente como
una ffstula gue se abre en la mucosa gingival en algin
punto relacionado con la raiz. Puede haber antecedentes de

exudacidén intermirtente,

El orilficio de la ff{stula puede ser una abertura muy
pequefia dilffcil de visualizar, que con el sandaje demuestra

un trayecto fistuloso en la profundidad del periodonto,

La fistula puede estar cubierta por una masa pequefia rosada

esférica de tejido de granulacidn.
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El absceso periodontal crénico es normalmente asintomftico;

sin embargo, el paciente suele registrar episodios de dolor

sordo,

frotar.

ligera elevacién del diente y deseo de morder y

El absceso periodontal crénico experimenta frecuentemente

irritaciones agudas con todos los sintomas.

IV.D.1.- Etiologia.

El absceso periodontal se puede formar como sigue:

1.

Extensidén profunda de la infeccién desde la bolsa
periodontal a los tejidos periodontales de
soporte y localizacién del proceso inflamatorio
supurativo a lo largo de la regién lateral de la

rafz.

Extensidén lateral de la inflamacién desde la
superflicie interna de una bolsa periodontal hacia
el tejido conectivo de la pared de la bolsa. EI
absceso se localiza cuando estd obstruide el

drenaje hacia la luz de la bLolsa.

En una bolsa que describe un trayecto tortuoso
alrededor de la rafz (bolsa complejan), se puede
establecer un absceso periodontal en el fondo,
extremo profundo cuya comunicacién con la

superficie se cierra.
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4. Eliminacién incompleta de célculos durante el
tratamiento de la bolsa periodontal en este caso,

la pared gingival se retrae y ocluye el orificio

de salida, el absceso periodontal se origina en

la regién cerrada de la bolsa.

i Un absceso periodontal puede presentarse en
ausencia de enfermedad periodontal, después de la
rotura de un diente o la perforacién de una pared

lateral de la rafz en un tratamiento endodéntico.

IV.D.2.- Histopatologia.

Histoldgicamente la reaccidn inf lamatoria es una
paradontitis marginal presenta un cuadro tipico, los
leucocitos polimorfonucleares perdominan cerca del fondo de

la bolsa y en las regiones ulceradas.

Estas células migran de los vasos sanguineos dilatados y
protegen los tejidos contra los organismos invasores ¥ su
accién fagocitica y proteolftica, cuanto mds violenta sea
la agresi6én y virulencia de las bacterias, mayor es la
migracién leucocitica a la regi6én de tejido aflectado a
través del epitelio y hasta la bolsa, la presencia de pus
en una bolsa es wuna expresién de esta actividad

leucocitica.

En condiciones normales no hay bacterias en el tejido

conjuntivo, cuando las bacterias entran en los tejidos se
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crea una barrera formada por la rédpida migracién de
leucocitos y se hace un bloqueo por Ila trombosis ¥
desarrollo de la red de fibrina alrededor de la zona, en
los casos de bolsas sumamente profundas especialmente del
tipo intraoseos, el absceso puede desarrollarse en los
tejidos profundos de R soporte y f[ormar un absceso
periodontal lateral, esto se debe muchas veces a la lalta
de drenaje de una bolsa profunda o tortuosa © en una

bilfurcacién.

El examen microscépico de estos abscesos revela la misma
patologia que se suele hallar en los abscesos periapicales.
En el tipo crénico se encuentra un predominio de células
redondas en tanto que los leucocitos polimorfonucleares son
las células principales en el tipo agudo. Si es de larga
data se puede observar una cdpsula de tejido conjuntivo, en

tanto que si es agudo la reaccidén es difusa.

Si el absceso estd localizado en el corién gingival la
reaccidén inflamatoria suele estar rodeada por epitelio que
ha proliferado hacia el corién gingival ¥y se ha

anostamosado.
IV.D.3.~- Diagné6stico.

El diagnéstico del absceso periodontal exige la correlacién
del historial y los hallazgos clinicos y radiogrdficos. La

prolongacién de la lesién al margen gingival es una

evidencia clinica de absceso periodontal.



Fig. 6.- Corte Ilistolé6gico

Agrrandamiento o lliperplasia
Inflamatoria Aguda

Absceso Periodontal Agudo.
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La zona sospechosa seri cuidadosamente sondada en el margen
gingival de cada superficie dental, para visualizar en
conjunto desde el margen gingival a los tejidos
periodontales mis profundos. El absceso no se localiza
necesariamente en la misma superficie de la rafiz gque la
bolsa donde nace. Una bolsa de la cara vestibular o lingual
puede originar un absceso periodontal en el espacio

interproximal.

Es comin que un absceso periodontal esté localizado en una
superficie radicular distinta de la bolsa que lo origina,
porque es mfis factible que se obstruya el drenaje si la

bolsa tiene un trayecto tortuoso.

IV.D.3.a.- Diagnéstico di[e}encial entre el absceso

periodontal y el periapical.

Para el diagnéstico diferencial entre el absceso

periodontal y el absceso periapical, son dtiles las

siguientes pguias:

51 el diente no es vital, es probable que la lesién sea
periapical. En casos graves; el absceso periodontal se
extiende hasta el dpice y produce lesidén de la pulpa ¥
necrosis. Con excepci6én de estos casos, el absceso

periodontal no produce la desviltlalizacién de los dientes.

Un absceso apical puede propagarse por la zona lateral de

la rafz hacia el margen gingival, pero cuando el dpice y la
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superficie lateral de la rafiz se encuentran afectados por

una lesidén tdnica que puede ser sondada directamente desde
el margen gingival, es mds probable gue se haya originado

como un absceso periodontal.

Los hallazgos radiogrdficos son dtiles para diferenciar
entre una lesién periodontal ¥y otra periapical, pero su
utilidad estd limitada. Generalmente, el drea de
radiolucidez en lﬁ regién lateral de la raiz indica la
presencia de un absceso periodontal, mientras que la

rarefaccién apical significa absceso periapical

Sin embargo, los abscesos periodontales agudos gque no
presentan manifestaciones radiogrédficas, suelen producir
sintomas en dientes con lesiones periapicales,
radiogrdficamente detectables desde hace mucho tiempo y que
no contribuyen al malestar del paciente. Los hallazgos
clinicos como presencia de caries externas, bolsas,
vitalidad dental y existencia de prolongacién entre el
margen gingival y la zona del absceso, muchas veces
resultan de mayor valor diagn6éstico que las radiografias.
Una fistula que drena en la zona lateral de la raiz, indica
una lesién periodontal, mis que apical, mientras que una
fistula desde una |lesién periapical se localiza mis
apicalmente. Sin embargo, la localizacién de la [istula no
es concluyente., En muchos casos, especialmente en niilos,
la fistula de la lesidén periapical drena a un lado de la

rafz ¥y no en el dpice.
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IVv.D.3.b.~- Diagnostico diferencial entre absceso

periodontal y gingival.

Las diferencias principales entre absceso periodontal y el

gingival son la localizacién y el historial.

El absceso gingival estd localizado en el margen gingival
y se presenta a menudo en freas anteriormente sanas. Es
generalmente unnlrespuestn inflamatoria aguda a cuerpos
extrafios forzados dentro de la encia. En casos raros, es
consecuencia de la infeccidén de un quiste gingival cubierto
por epitelio. El absceso periodontal afecta a los tejidos
periodontales de soporte y aparece durante la enfermedad

periodontal destructiva crodnica.

IV.E.~ TRATAMIENTO ADSCES0 PERIODONTAL AGUDO.

El propésito del tratamiento de un absceso agudo es aliviar
el dolor, controlar la extensién de la infeccién Yy
establecer el drenaje. Después del diagnéstico del caso,
debe evaluarse la respuesta sistémica general del paciente
y tomarse su temperatura. E|! drenaje puede establecerse a
través de la bolsa o por uma incisién en la superflicie

externa. Es preferible lo primero.
IV.E.1.- DRENAJE A TRAVES DE LA DBOLSA.

Después de la aplicacién de un anestésico Lépico, se

introduce un instrumente plano o una sonda, cuidadosamente,
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en la bolsa, intentando distender la pared de la misma. Se
puede utilizar suavemente una pequefia cureta o una curetaa
Morse para penetrar en el tejido y establecer el drenaje
cuando el drenaje no pueda establecerse fficilmente a través
de la bolsa o cuando el absceso pueda verse fluctuante en

la encia, estd indicada una incisién externa.
IV.E.2.- DRENAJE A TRAVES DE UNA INCISION EXTERNA.

El absceso se aisla con gasas y se seca la zona, pintdndola
con un antiséptico seguido por una aplicacién anestésica
tépica. Se esperan dos o tres minutos. para que el
anestésico llegue a ser efectivo y, entonces se palpa

suavemente el absceso para localizar la regién més

fluctuante.

Con una hoja Bard-Parker nimero 12 se hace una incisién
vertical a través de la parte mids [luctuante de la lesién,
extendiéndose desde el pliegue mucogingival hasta el margen
gingival. Si la hinchazén estd en la superficie lingual, la
incisién se comienza inmediatamente por apical de la

hinchazén y se extiende hasta el margen gingival.

Es necesario que la hoja penetre en el tejido [irme para
asegurarse de que se alcanzaron las zonas purulentas més
profundas. Después de la primera salida de sangre y pus, se

irriga con agua tibia y se amplfa suavemente la incisi6n

para facilitar el drenaje.
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S8i el diente estd extruido, hay que desgastar ligeramente
para evitar el contacto con sus antagonistas. Se estabiliza
el diente con el dedo {ndice para disminuir la vibracién b
la molestia. Con [recuencia es preferible aliviar el diente
del maxilar opuesto para evitar molestias.

Una vez que cese el drenaje, se seca la zona Y se [iltra
antiséptico. El paciente sin complicaciones generales
deberfn enjuagarse cada hora con una solucién de una
cucharadita de snlran un vaso de agua templada y volver al
dfa siguiente. Se receta penicilina v otros antibidéticos
para los pacientes con temperatura elevada, ademds de los
enjuagatorios. También se indica al paciente que evite
ejercicios y conserve una dieta abundante en liguidos. Si
fuera necesario, se recomienda el reposo en cama. Se

recetan analgésicos para el dolor.

Generalmente, al dfia siguiente, la hinchazén disminuye
ostensiblemente o desaparece y los sintomas han remitido.
§i persisten los sf{ntomas agudos, el paciente seguird como
se ha indicado el primer dia y volverd a las 24 horas. Para
entonces los sintomas habrédn desaparecido invariablemente
Y» en este momento, la lesién estd preparada para el

trantamiento corriente del absceso periodontal erénico.
IV.F.~ ADSCESO PERIODONTAL CRONICO.

IV.F.1.- Tratamiento por gingivectomia.

Después de que han remitido los sintomas agudos, el

tratamiento es el mismo que el empleado en el paciente que
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se presenta desde el princiio con un absceso crénico. Se
aisla la zona, se seca y pinta con una solucién antiséptica

y se inyecta para asegurar la anestesia adecuada.

Se realiza el sondaje del absceso para determinar la
extensién de la lesién, marcando la bolsa con una pinza

marcadora de bolsas.

Se eliminan los Eﬁlculna supragingivales y se hace una
incisidén semilunar aproximadamente de 2 mm por fuera de las
marcas puntiformes con bisturies periodontales. La encia
incidida se elimina con una azada quirldirgica, exponiendo el
tejide de granulacién, los célculos y la zona de

destruccién 6sea a lo largo de la raiz.

Se elimina el tejido de granulacién y el célculo y se
alisan las rafces. No se toca el hueso.

Se limpia el drea con agua templada y se cubre con un
apésito de gasa, hasta que cesa la hemorragia; después de
esto, se coloca un apésito periodontal. Este deberd
colocarse tanto por vestibular como por lingual para
proporcionar una mejor retencién. Se despide al paciente
con la hoja de instrucciones, que se entrega corrientemente
después de una cirugia y se le indica que vuelva dentro de
una semana, cuando se retira el apésito. No es preciso
volver a colocar el ap6sito durante otra semana més, salvo

que la zona esté especialmente sensible.

El paciente es instruido en el control de placa. La salud
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gingival se restaura entre las 6 y 8 semanas. la reparacién
6sea puede observarse radiogrdficamente pasados 9 meses,

aproximadamente.
IV.F.2.- TRATAMIENTO POR OPERACION DE COLGAJO.

Se aisla la zona con gasas, se seca y se pinta con
antiséptico en vestibular y lingual y se inyecta para

asegurar la anestesia.

El primer requisito es determinar la localizacién
vestibular o lingual relativa del foco purulento del
absceso. Los abscesos linguales pueden producir inf[lamacién
sobre la superficie vestibular, ¥y viceversa. Para localizar
la zona del absceso, se debe realizar el sondaje del margen
gingival siguiendo las bolsas tortuosas hasta donde
terminan. Si hay [istula, se puede sondar el absceso a

través de ella.

Debido a gue ofrece mejor accesibilidad y visibilidad, es
preferible el abordaje vestibular y es el que se usa, salvo

que el absceso esté cerca de la superficie lingual.

Una vez decidida la via de acceso, se eliminan los cfilculos
superfliciales y se hacen dos incisiones verticales desde el
margen gingival hasta el pliegue mucovestibular,
delimitando el campo de operacidén. Se utiliza la via de
acceso lingual, las incisiones se hacen desde el margen

gingival hasta el nivel de los édpices dentales. El campo
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operatorio debe ser suflicientemente grande para permitir
una visién y accesibilidad buenas. Un colgajo demasiado
estrecho o demasiado corto, pone en peligro el resultado

del tratamiento.

Después de realizadas las incisiones verticales, se hace
una incisidén mesiodistal a través de la papila interdental,
con bisturi periodontal, para [acilitar el desprendimiento
del colgajo. Cuﬁ un bisturf{ periodontal o elevador
peri6éstico, se eleva un colgajo de espesor total y se

sostiene con un separador de tejidos.

Por lo general basta con un colgajo vestibular o uno
lingual. En el caso de un absceso que fue agudo al
principio, por lo general los bordes de la incisi6n hecha
el dia anterior estén unidos, si fue posible hacer una

colgajo de una sola pieza.

La elevacién del colgajo revela algunas de las sigulentes

alteraciones.
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V.- AGRANDAMIENTO ©O HIPERPLASIA GINGIVAL
GENERALIZADA CONSECUENTE A LA TERAPEUTICA CON
DILANTINA SODICA.

La inflamacién de la encia causada por la Idantina Sédica
droga anticomvulsivante utilizada en el tratamiento de la
Epilepsia, se presenta en algunos pacientes que han

recibido esta droga.

La frecuencia registrada varia del _3 al 4% con mayor

frecuencia en pacientes jovenes.

Su aparicién y gravedad no se relacionan necesariamente con
la d6sis o la concentracién de ldantina en el suero saliva
0o la duracidén del tratamiento con la droga, aungue algunos
trabajos seiialan una relacién definida entre la dosis de la
droga y el grado de hiperplasin gingival. Se ha descartado
la sospecha de que la hiperplasia esté asociada a una

disminucién del nivel sangufneo de #dcido-ascérbico.

V.A.- Caracteristicas Clinicas.

La lesidn primaria bdsica comienza con un agrandamiento de
las papilas gingivales interdentales de aspecto globular
especialmente por vestibular, en una segunda etapa las
papilas llegan a unirse dejando un surco entre ambos que
luego se borra y el agrandamiento llega [inalmenle a cubrir

total o parcialmente las coronas, a medida que la lesidn
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progresa liu inflamaciones de la hiperplasia marginal ¥
papilar se unen y pueden transformarse en un repliegue
macizo de tejido que llegue a cubrir una parte considerable

de las coronas y dificultar la aclusién.

El aspecto clinico del agrandamiento gingival Dilantinico
es de color rosado pdlido, es firme, tiene la lorma de
mora, su superficie es [inamente lobulada que no tiende a

sangrar.

La tumefaccién es indolora, puede ser generalizada y por lo
regular mds intensa en la regién de los incisivos y caninos

no ocurre en zonas desdentadas.

La hiperplasia originada por la Idantina Sodica puede
presentarse en bocas desprovistas de irritantes locales ¥
puede estar ausente en bocas con grandes cantidades de

irritantes.
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Fig. 7.~ Agrandamiento o Hiperplasia

no inflamatoria
Agrandamiento Gingival Asociado

con Tratamiento de Idantina Sodica.
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La hiperplasia normalmente es generalizada pero més intensa
en las regiones anteriores superior e inferior. Se
presentan en regiones donde existen dientes, la hiperplasia
desaparece donde se hace una extraccidén, se ha registrado

hiperplasia en zonas desdentadas pero en forma muy rara.

La hiperplasia es crénica y aumenta de tamafio con lentitud,
hasta que interfiere en la oclusién o se vuelve de aspecto
desagradable, al Ieliminarln guirdrgicamente vuelve a
aparecer. Desaparece espontfineamente al cabo de algunos

meses una vez interrumpida la ingestién de la droga.

Los irritantes locales materia alba, cédlculos, médrgenes
desbordantes de restauraciones, empaquetamientos de comida
favorecen la acumulacién de placa originando asi
inflamacién que suele complicarse con la hiperplasia que

causé la droga.

Es importante distinguir entre el aumento en el tamaiio

causado por la hiperplasia inducida por la Idantina y la
inflamacién local.

Las alteraciones inflamatorias secundarins se afiaden a la
lesién producida por la ldantina dando una coloracién roja

a roja azulada, se borran los limites lobulados y aumentan

la tendencia a la hemorragia.

V.B.- Etiologlia.
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El uso de la Dilantina Sodica (Difenilidantoina Sodica) en

el control de convulsiones en epiléplticos conducird al

aumento de volumen gingival en algunas personas.

El mecanismo de la accién de la droga sobre los tejidos
gingivales no es conocido, algunos opinan que la
inflamacién es un requisito previo para el desarrollo de la
hiperplasia y que se puede evitar esta mediante la remocidn
de los irritantes.lucnles ¥ una higiene minuciosa, otros
autores creen que la higiene oral por el cepillado dentario
o la utilizacién de una pasta de Clorhexidina reduce la

inflamacién pero no disminuye o previene la hiperplasia.

Con excepcidn de un estudio, las experiencias de cultivos
indican que la Idantina estimula la proliferacién de

células de tipo fibroblastico y del epitelio.

Dos derivados de la Idantina I Allyl 5-Tenil hidantoinado

tienen efectos parecidos sobre células de tipo
fibroblastico,

Hassell y Page han confirmado su hipétesis de que la
hiperplasia gingival puede ser resultado de una capacidad
o incapacidad determinados genéticamente del huésped como
respuesta a la administracién prolongada de idantina.

La idantina estd en la saliva, sin embargo no hay concenso

en si, de la gravedad del Agrandamiento.

La administracién de ldantina puede precipitar una anemia
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megaloblastica y wuna deficiencia de 4cido félico,
recientemente se ha descrito una hiperplasia gingival
producida por la ciclosporina A droga Iinmunosupresora

empleada en pacientes con trasplante renal.
V.C.- llistopatologia.

En la hiperplasia por Dilantina Sodica se ve la inflamacién
del tejido conectivo y del epitelio. Hay acoantosis ¥
brotes del epitelio, asi como epitelios alargados que se
extienden en profundidad dentro del tejido conectivo. Esta
presentaa hases colagenos densos con aumento de
fibroblastos y nuevos vasos sanguineos. Las [ibras
oxitalamicas son frecuentes por debajo del epitelio y en
zonas inflamadas, la inflamacién es comin a lo largo de las

superficies del surco gingival.

En la hiperplasia recidivante aparece un tejido de
granulacidén compuesto por numerosos capilares j6venes y
[ibroblastos y una irregularidad en las fibras colagenas

con linfocitos aislados.

El crecimiento de esta lesi6n es extensivo especialmente
del tejido conectivo fibroso, a veces con calificaciones u

osificaciones.

El examen histolégico y macroscépico muestra f[ibras
colagenas a veces con dreas de degeneracién hialina

recubiertas por un epitelio malpiguiano.
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Fig: B:- Cuadro HistolGgico

Agprandamiento Gingival no Inflamatorio
Consecuente a la Terapéutica con

Idantina Sodica.
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El examen también revela un marcado aumento del tejido
gingival, el epitelio de recubrimiento es hiperplasico con
prolongaciones alargadas gque proliferan en el tejido
subepitelial suele haber un aumento del tejido de la capa

de malpighi y cierta paraqueratosis.

El tejido [ibroso del corion gingival estd marcadamente
aumentado de tamaiio, por debajo del epitelio entremezclado
con el tejido EGHJUHtivu se encuentran un exudado
inflamatorio crénico principalmente plasmocitos y
linfocitos, los vasos pueden estar dilatados e irregulares,
se podrd ver una infiltracién inflamatoria, en algunos
cortes se ve una cantidad minima en otras es considerable
la infiltracién.

V.D.- DIAGNOSTICO.

Para realizar un buen diagnéstico nos basaremos en los
signos y sintomas desde su alteracidén inicial que consisle
en una ligera inflamacién de la papila interdental seguida
por una protuberancia de tejido del tamaiio de una cabeza de
alfiler, a continuacidén otras zonas forman pequeifias
protuberancias hiperplasicas ¥y en [orma casi pendular ¥y
muchas veces sangran y son dolorosas, esto en caso que
actie un [factor irritante local gque empeore el cuadro

clinico.
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En algunos casos al persistir el factor causal Ila

hiperplasia se agrava hasta interferir con la oclusién.

Los irritantes locales tales como materia alba tartaro
mirgenes desbordantes de restauraciones o empaguetamiento
de comida modifican el aspectoo clinico de la hiperplasia
producida por la droga, es importante distinguir entre el
aumento de tamafio producido por la hiperplasia Dilantinica
y el producido ﬁnr la inflamacién consecuente a la

irritacién local.

La inflamacién secundaria produce edema y un aumento de
tamafio méis extenso que el causado por la dilantina, ademis
la inflamacién da un color rojo a rojo azulado, hace
desaparecer la superficie lobulada y le agrega una
tendencia a sangrar. La hiperplasia es habitualmente
generalizada a toda Ia boca pero mfs marcada en las

regiones anteriores superior e inferior.
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Fig. 9.~ Diobsia de un Agrandamiento

Recidivante Idantinico donde se

Observa la abundancia de Neopapilares.
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El agprandamiento es crénico y crece lentamente hasta
perturbar la oclusién o hacerse antiestético es indoloro a

no ser que se compligque con irritantes locales como ya

indicamos anteriormente.

V.E.- PRONOSTICO.

El aumento de volumen de la encin en personas suceptibles
habitualmente se p}usentu alrededor de J meses después que
la terapeutica ha sido iniciada, la afeccién es indolora e
inolensiva excepto en casos graves cuando causa maloclusién

de los dientes e interlfiere con la masticacién.
El pronéstico serd favorable si suprimimos la droga.

V.F.- FRECUENCIA.

Menos del 50% de los pacientes que reciben la droga
desarrollan la hiperplasia, parece no haber predisposicitn

social ni de edad o sexo.
V.G.= TRATAMIENTO.

El cuadro clinico de la hiperplasia por dilantina sodica es

diferente de las demés hiperplasias [ibrosas.

Si se continda le terapeutica con Dilantina Sodica es
probable que. la hiperplasia recidive, aunque con buena

higiene bucal se puede dominar en gran parte.



80

Desafortunadamente muchos de los individuos que necesitan
estn terapeutica no son capaces de seguir las instrucciones
sobre cuidados caseros, algunos tienen invalidez [isica ¥y
otros son mentalmente incapaces, en muchos casos el médico
puede recurrir a otros fdrmacos (Mesontoina-Mysolina) que
pueden dominar las convulsiones ¥y que aparentemente no

producen hiperplasia.

En otras ucaaiunaé la dofisicacién de la dilantina sodica
puede ser reducida y asociarse a otros [drmacos.

No todos los pacientes gque toman dilantina sodica presentan
hiperplasias gingivales, la tendencia varia

considerablemente en grado y localizacidén.

Pese & que la terapeutica por dilantina sodica puede
predisponer a la hiperplasia gingival en gran porcentaje de

casos se desconoce su mecanismo.

El tratmaiento l6gico de los agrandamientos por dilantina
sodica es la cesaciin de la administracién de la droga, con
ello se cnﬁsigue la reduccién y la desaparicidén del
agrandamiento en un plazo de 3 a 4 meses pero en la mayor
parte de los casos el tratamiento de la enfermedad general
no permite la cesacién de la dilantina, se deberd entonces
proceder a la gingivoplastia, aunque es muy posible que la
lesién residive. En plazos variables habrd& que ensefiar una
rigurosa higiene oral a [in de reducir la incidencia de

factores inflamatorios en el cuadro resultante.
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El cuidado de un caso de hiperplasia gingival por ingestién
de dilantina sodica es de marcado interés para el
odontélogo este no debe aconsejar la suspensién de la droga
ni la extracci6n de los dientes; sino que debe instituir

medidas de control de la manifestacidén gingival.

La terapeutica consiste en todos los casos en una
instruccién intensa y diddctica del masaje gingival hasta
"un punto en que casi llegue a la atrofia por compresién,
puesto que muchos individuos snmetid?s a la droga pueden no
ser ¢apnces'dn manipular el cepillo en la forma que se les
ensefie, serd conveniente instruir a un miembro de la

familia para que realice el masaje por él.

El masaje consiste en la aplicacidén de un cepillo de cerdas
duras con un fdngulo de 45 grados contra la encia y con
fuerza la aplicacién de la cabeza del cepillo contra los
tejidos causard su blanqueamiento por izquemia, el
movimiento serd repetido varias veces en cada zona, es un
procedimiento que insume bastante tiempo ¥y que no puede ser

acelerado a ser realizado 2 veces al dia.

Para un mayor enfoque en el tratamiento del agrandamiento
gingival por Dilantina S6dica se presentan los siguientes

tipos de hiperplasia a tratar.

Tipo 1. Agrandamiento no inflamatorio causada por la

Idantina.
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Fig. 10. - Represent&ciﬁn Grafica de los

Tipos de Agrandamientos Gingivales en
Pacientes bajo Terapéutica con

Idantina Sodica
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La supresién de la Idantina es el dnico método para

eliminarla.

Cuando se hace esto, el agrandamiento desaparece en el
curso de pocos meses. La Posiblidad de suprimir esta droga
debe discutirse con el Neurologo. Excepto en caso de
defiguramientos severos, que persisten tras el tratamiento
periodontal y que «crean problemas psicolégicos, Ia
existencia de unlngrnndamientu moderado o severo no es
razén sufuciente para suprimir el uso de la Idantina. Puede
ocurrir, sin embargo, que existan indicaciones neurolégicas
para suprimir el uso de la droga. En la mayoria de los
casos, sin embargo, la administracién de la Idantina puede
continuar h g deben utilizarse otros tratamientos

periodontales para controlar el agrandamiento.

Tipo 11. Agrandamiento inflamatorio crénico no relacionado

con la Idantina,

El agrandamiento es enteramente causado por irritantes
locales y aparece un alargamiento inflamatorio en pacientes
que no estén recibiendo Idantina., Puede tratarse con éxito

sin recidiva mediante gigivectomia ¥ un control de placa

riguroso.

Tipo 111. El Agrandamiento combinado es una combinacién de
hiperplasia causada por Idantina e inflamaci6n causada por

irritacién local.
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Es éste el tipo de agrandamiento mfis comin en pacientes

tratados con ldantina.

Se trata mediante Gingivectomfa o cirugia de colgajo ¥
eliminacién de todas las fuentes de irritacién local,

ademéis de un control de placa riguroso por parte del

paciente:

El tratamiento iﬁicinl del agrandamiento combinado no
presenta dificultad. El problema es la recidiva, Ila
recidiva puede mantenerse al minimo mediante raspados
peri6édicos ¥y un diligente control de placa por parte del
paciente. Un protector de mordida de goma natural dura,

puesto durante la noche, ayuda a veces al control de la

recidiva.

El tratamiento local es muy eficaz, hace que el paciente
se sienta cémodo y sin desfiguracién durante afios, pero no

le mantiene completamente libre del agrandamiento.
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VI.- AGRANDAMIENTO O HIPERPLASIA HEREDITARIA
FAMILIAR-IDIOPATICA.

Es una lesién rara; de etiologia indeterminada que se ha
designado con los términos de Gingivoestomatitis
Elefantiasica, Fibroma Difuso, Elefantiasis Familiar,
Fibromatosis ldiopatica, Hiperplasia Hereditaria o
Idiopatica, fibromatosis Gingival Hereditaria y

Fibromatosis Gongenita Familiar.

Estos raros agrandamientos gingivales son similares unos a
otros en sus caracteristicas clinicas y microscépicas pero

su etiologfa no ha sido claramente determinada.

VI.A.- CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se presenta rara vez y por lo comin en pacientes jévenes,
la hiperplasia afecta a la encia, asi como al mérgen
gingival vy la papila interdental, al contrario de |Ia
hiperplasia inducida por la 1dantina, que se limita
[recuentemenle al mirgen gingival y a la papila
interdental. Generalmente se ven afectadas las superficies
vestibulares y linguales de la mandibula y del maxilar
presentando un ﬂgrnndumiequ gingival grueso redondeado y
firme habitualmente en torno a todos los dientes pero en
especial el maxilar inferior, las encias no tienen
tendencia a sangrar, ni estdn sensibles, inflamadas o

rojas.
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La encia inflamada es rosada firme, de consistencia

parecida o semejante a |la del cuero y presenta una

superficie finamente "guijarrosa".

En casos muy avanzados, los dientes estdn casi totalmente
cubiertos y la hiperplasia se proyecta hacia la cavidad
bucal. Los maxilares se deforman por la hiperplasia de la

encia, la inflamaci6én secundaria es frecuente en el mérgen

gingival.
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Fig. 11.- Agrandamiento o lHiperplasia

no Inflamatoria
Agrandamiento HNereditario Familiar

o Idiopatico.
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Vi.B.- ETIOLOGIA.

Algunos casos pueden explicarse en base a un factor
hereditario o familiar, la etiologia es, sin embargo
desconocida y la hiperplasia puede ser correctamente
considerada como idiopatica, se han sugerido etiologia
hormonal y nutricional pero esto no ha sido probado, debe
diferenciarse la  hiperplasia gingival difusa de Ila
distorsién del cuﬂtnrnn de los maxilares asociadas a una

marcada maloclucidén.

En esta idltima condicién, la encia puede estar normal o
presentar inflamacién crénica en relacién con la mala

posicidén de los dientes.

La combinacién de encia marginal inflamada y encia
insertada no alterada sobre el hueso deformado crea la
impresién err6nea de agrandamiento gingival difuso, estén
ausentes la consistencia densa y el acentuado del

agrandamiento hiperplasico difuso.

No se conoce bien el mecanismo genético involucrado, un
estudio de varias familias hallé que la herencia en unos
casos era autosomica recesiva y autosomica dominantes, en
otras. En algunas flamilias la hiperplasia gingival puede

estar relacionada con retraso del desarrollo fisico.

La inllamaci6n comienza con la erupcién de la denticién

temporal o permanente o puede involucionar Hespués de una
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extranccién lo que indicarfa que los dientes o la placa
adheridos a ellos son factores desencadenantes, la

irritacién local es un factor sobreafiadido,

La hiperplasia gingival ha sido descrita en la esclerosis
tuberosa que es una alteracién caracterizada por la triada

de epilepsia deliciencia mental y angiolibromas cutédneos.

VI.C.- HISTOPATOLOGIA.

Existe un aumento abultado de tejido conectivo que es
relativamente avascular y que se compone de haces colagenos
densos y numerosos [libroblastos. El epitelio superficial

estfi ensanchado y hay acantosis con brotes alargados.

El examen microscépico revela una hiperplasia del tejido
conjuntivo del corion gingival con poca infiltracidn

celular.



Fig: 12.- Corte llistolégico

Agrandamiento o Hiperplasia llereditaria

Familiar o Idiopatica.

80



91
VI.D.- SIGNOS Y SINTOMAS.

La hiperplasia hereditaria o idipatica no presenta dolor a
menos que se complique econ factores traumdticos o
irritantes locales que alteran el cuadro, esta hiperplasia
crece de decoloraci6n, hemorragia, supuracién, mayor
salivacién a diferencia de las hipertrofias de origen
inflamatorio clinicamente se presentaa como un
agrandamiento glngivnl grueso redondeado y firme de color
rosado, el tamafio depende de la gravedad del caso o si esté
comprometido con factores secundarios. Se caracteriza por
ser una lesidén generalizada que abarca el maxilar superior

como el inferior.

VI.E.- PRONOSTICO.

Favorable, aunque muchas veces recicliva.

VI.F.- TRATAMIENTO.

La estimulacién correcta por cepillado dental parece

dominar esta situacién con reduccién de la hiperplasia.

A veces también se intenta la remocién quirdrgica, los
investigadores que observaron este tipo de hiperplasia
gingival creen que a medida que el paciente crece
desaparece la hiperplasia y concluyen que esté asociada con

alguna situacién endocrina.
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AGRANDAMIENTO O HIPERPLASIA CONDICIONADA

Este tipo de hiperplasia se presenta cuando el estado
sistémico del paciente es tal que exagera o deforma la
respuesta comin de la encia a los irritantes locales,
produciendo asi una modificacién de |las caraclteristicas
corrientes de la gingivitis crénica. La forma especiflica
del cuadro clinico de la hiperplasia gingival condicionada
difiere de la gingivitis erénica, depende de la naturaleza

de la influencia sistémica modificadora.

Es preciso que la irritacidn locael esté presente para gue
comience este tipo de hiperplasia, sin embargo, Ila

irritaci6én por si sola no determina la naturaleza de sus

caracteristicas clinicas.

Hay tres clases de hiperplasia gingival condicionada:
hormonal, izquemica y la asociada con déflicit de vitamina

c.

VII.- AGRANDAMIENTO O HIPERPLASIA HORMONAL
AGRANDAMIENTO EN EL EMBARAZO

Ya que considerada la relacién entre el embarazo y las
manifestaciones gingivales. Con no poca [recuencia durante

el curso de un tratamiento periodontal, la paciente puede
quedar embarazada.
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La influencia sobre el programa de tratamiento es
variable, depende del elemento Liempo de las
manifestaciones del embarazo generales y dentales y de la
intensidad de la lesién periodontal tratada. Es prudente
discutir el problema con el ginec6logo de la paciente para
determinar si existen lesiones inducidas por el embarazo.
La curacit6n de los tejidos, puede estar dificultada y por
lo tanto, puede alterar los procedimientos técnicos.

Hay que vigilar atentamente a la paciente durante el curso
del tratamiento y habré que revalorar su estado luego del
parto. A menudo se debe interrumpir la terapeutica para
continuarla después del parto y la paciente deberd ser
vigilada.

En el embarazo la hiperplasia gingival puede ser marginal
o generalizada o presentarse como masas multiples de

aspecto tumoral.

VII.A.- HIPERPLASIA MARGINAL.

Se ha registrado una prevalencia de hiperplasia gingival
marginal en el embarazo que varfa del 10 al 70% esta
hiperplasian es el resultado del agravamiento de zonas
inflamadas anteriormente, sin embargo, el agravamiento no
se produce si no hay manifestaciones clinicas de Ila
irritacién local. El embarazo no produce la lesidén: EI
matabolismo alterado de los tejidos aumenla la respuesta a

los irritantes locales.
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Fig. 13.- Agrandamiento o HNiperplasia

Condicionada lNormonal
Agruondamiento en el Embarazo

de tipo Marginal.
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VII.A.1.- CARACTERISTICAS CLINICAS.

El cuadro clinico varfa considerablemente. La hiperplasia
estd generalizada normalmente y tiende a ser mAs prominente
en zonas interproximales gue en las superficies
vestibulares ¥ linguales, la encia hiperplasica es de color
rojo brillante o magenta blanda ¥y [riable, con superficie

lisa y brillantes. Sangra espontdneamente o con provocacion

leve.

VI1.B.- NIPERPLASIA GINGIVAL DE ASPECTO TUMORAL.

El llamado tumor del embarazo no es una neoplasia, sino una
respuesta inflamatoria de irritacién local y se modiflica
por estado de la paciente, Es también denominado
Angiogranuloma lo que evita la implicacién de neoplasia
implicito en términos tales como [ibrohemangioma o tumor

del embarazo.

Este tipo de hiperplasia suele presentarse después del

tercer mes de embarnzo, pero es posible que aparezca antes,

la frecuencia es registrada del 1.8 al 5%.



Fig. 14.- Agrandamiento o Hiperplasia

del Embarazo de aspecto Tumoral.
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VII.B.l.~ CARACTERISTICAS CLINICAS.

Es una masa esférica circunscrita, aplanada seme jante o un
hongo que hace protruccidén desde el mirgen gingival o méas
frecuentemente desde el espacio interproximal unido por una

base sesil o pediculada.

Tiende a crecer en sentido lateral ¥ la pressién de la
lengua y los cafrillus le dan un aspecto aplanado.
Generalmente es de color rojo oscuro o magentaj su
superficie es lisa y brillante presenta muchas veces
manchas puntiformes de color rojo intenso. Es una lesién
superficial que no invade el hueso subyacente, La
consistencia varfia, en general es semifirme pero puede
presentar diversos grados de blandura y friabilidad. Es
indolora, salvo que su tamafio ¥y forma sean tales que
permitan la acumulacién de resfduos bajo su mirgen o se
interpongan en la oclusién en cuyo caso pueden surgir

tilceras dolorosas.
vIItB'ZJI_ ETIOLWI“I

La pgingivitis asociada con el embarazo se debe
principalmente a la irritacién local de la encia, como
resultado de condiciones bucales antihigiénicas, sin
embargo la reacci6n tisular puede modificarse por un
aumento de la hormona estrégena que puede producirse

durante el embarazo.
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El embarazo puede ser considerado un factor condicional que
influencia el cardcter de la reaccién tisular: no es el

factor itiolbégico primario.
VII.B.3.- CURSO DE LA ENFERMEDAD.

La intensidad de la gingivitis aumenta habitualmente a
medida que progresa el embarazo. A la terminacién del mismo
decrece su pgravedad ¥y en algunos casos cesa casi

completamente.
VII.B.4.- FRECUENCIA.

En un estudio de 530 embarazadas entre 16 y 40 afios 44,6
por ciento no presentaron cambios patolégicos 35.9 por
ciento presentaron gingivitis benigna; 17.5 por cient,
gingivilis moderada 1.5 por ciento presentaron formacién de

tumor.
VII.D.5.- HNISTOPATOLOGIA.

Tanto las inflamaciones marginales como las de tejido
tumural se componen de una masa central de tejido conectivo
cuya periferia estd cubierta de epitelio escamoso

estratificado.

El tejido conectivo se presenta con numerosos capilares
abultados y neoformados, tapizados por células endoteliales

cuboideas. Entre los capilares hay un estroma ligeramente
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fibroso, que presenta diversos grados de edema e infiltrado
leucositario.

El epielio escamoso estratificado se halla engrosado vy

tiene brotes epiteliales pronunciados.

El epitelio basal presenta un cierto grado de edema intra
y extracelular con puentes intercelulares prominentes e

infiltracién leucositaria.

La superficie del epitelio es generalmente queratinizada,
hay inflamacién crénica generalizada con wuna zona

superficial de inflamacién aguda.

La neoformacidn capilar excede la respuesta gingival normal

a la irritacién crénica y explica la inflamacién.
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Fig. 15.- Cuadro llistolé6gico

Agrandamiento o Hiperplasia

en el Embarazo.
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Aunque los hallazgos microscépicos sen caracteristicos de
la hiperplasia gingival en el embarazo no son
patognoménicos en el sentido de que se puedan utilizarse

para diferenciar entre pacientes embarazadas Y no

embarazadas.
VII.D.6.- SIGNOS Y SINTOMAS.

El agrandamiento éingivnl observado en el embarazo puede
presentarse como una hiperplasia generalizada caracterizada
por decoloracién hemorragia y superficie con. aspecto de
mora, las papila interdentales estdn engrosadas Yy a veces
simulan una masa tumoral discreta, el cambio superflicial
observado es interesante, en algunos casos hay una
superficie lisa y brillante de aspecto reluciente en tanto
que otros es una textura irregular y color magenta, también
estd afectada la encla adherente con una clara
diferenciacién de la mucosa alveolar, la hemorragia puede

ser suscitada al mds ligero contacto.

Estas lesiones son indoloras a menos que se compliquen, con
infeccitén secundaria pueden crecer lo sufliciente para
dificultar la oclusién y experimentar traumatismo, la
consistencia de la lesién varfa, presentaando diversos

grados de depresibilidad y friabilidad.

Generalmente es indolora a menos que por su tamafio o lorma
favorezca la acumulacién de restos bajo el mirgen o

interfiera con la oclusién en cuyo caso puedan producirse



102

dolorosas tdlceras.

Se pueden presentar las siguientes formas clinicas:

ViIl.B.6.a.- FORMA LEVE

Consiste en una ligera congestién marginal Eeneralizada con

marcada tendencia a sangrar.
VII.B.6.b.- FORMA MODERADA

Gingivitis marginal crénica con algunas papilas levemente

agrandadas congestionadas y sangrantes.

VII.B.6.c.- FORMA SEVERA

Agrandamiento gingival generalizado o circunscrito

(epulis).

VII.D.7.- PRONOSTICO

Favorable, la intensidad de la gingivitis aumenta
habitualmente a medida que progresa el embarazo a la
terminacién del mismo; decrece su gravedad y en algunos
casos cesa casi completamente.

VII.D.8.- TRATAMIENTO

En toda mujer embarazada se debe hacer un control gingival
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peri6édico tendiente a eliminar todos los factores locales

irritativos existentes.

El tratamiento corriente consiste en raspado radicular y
gingival, buena higiene bucal y estimulo mecéinico a los
tejidos, después del embarazo conviene un examen cuidadoso
para asegurarse gque todas las manifestaciones de In
inflamacién gingival antes o durante la misma, si la
gingivitis es muy }ntensn vy desarrolla tumoracién la prefiez

no es contradiccién para operar.

S8i el tratamiento del agrandamiento gingival del embarazo
se limita a la eliminacién del tejido y descuida Ia
irritacién local, serd seguido por la recidiva. Serd
recomendable instruir una dieta adecuada, recetar complejo

vitaminico B vy vitamina C.
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VIII.- AGRANDAMIENTO O HIPERPLASIA DE LA
PUBERTAD.

Es comin observar la hiperplasia de la encfa durante la
pubertad, se presenta tanto en varones como en mujeres en
fireas de irritacidén la localizacién preferencial de estos
agrandamientos tisulares no hemorrdgicas estéd en la regidn

anterior del maxilar superior miis raramente en el maxilar

inferior.

Estas modificaciones en sentido distal en ambos lados casi
uniformes presentan una disminucién progresiva, asi gque a
partir del segundo premolar y el primer molar, la gingiva

vuelve a la normalidad.

Esta forma tipicamente [ibrosa de gingivitis hiperplasica
juvenil no solamente es observada en nifios con [lalta de
espacio dentario anterior y sobremordida, se observa en
jovenes de ambos sexos con respiracién nasal y articulacidn

anterior normal.

Estas modificaciones gingivales hiperplasicas

[recuentemente se observa antes de la pubertad.

Para total normalizacién del fendmeno se debe calcular una
edad entre 20 y 30 afios [recuentemente debemos contar con
una reaccién endégena particular del organismo durante el

crecimiento tanti en nifios como en j6venes.
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VIII.A.- CARACTERISTICAS CLINICAS

El tamafio de la hiperplasia es mucho mayor del que se
observa generalmente en presencia de factores locales
comparables. Es marginal e interdental y se caracteriza por

tener papilas interproximales abultadas.

Generalmente solo se inflama la encia vestibular y las
superficies linguﬁles quedan relativamente sanas. Esto se
presenta cuando la accidén mecdinica de la lengua y las
disgresiones de los alimentos impiden la acumulacién de

irritantes locales abundantes en la superflicie lingual.

Ademds del aumento de tamafio, la hiperplasia gingival de la
pubertad presenta todas las caracterfsticas propias de la

enfermedad gingival inllamatoria erénica.
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Fig: 16.- Agrandamiento o Niperplasia

condicionada llormonal

Agrandamiento de la Pubertad.
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El grado de hiperplasia ¥ la tendencia a la repeticidn
masiva en presencia de una irritacién local relativamente
pequeiia, es lo que establece la diferencia entre la

hiperplasia gingival de la pubertad y la inflamatoria

crénica no complicada.

Después de la pubertad la hiperplasia tiene una reduccién

espontdnea, pero no desaparece hasta que no se eliminan los

irritantes locales.

En un estudio longitudinal de 127 adolescentes de 11 a 17
afios de edad, se presentd una elevada prevalencia inicial,
tendiente a disminuir con la edad. Cuando se correlaciona
nimero promedio de sitios gingivales inflamados por nifio

con el periodo de méximo nidmero de sitios inllamados
observados y se superpone el {ndice de higiene bucal en el
tiempo, se puede ver claramente que el punto mdximo de
inflamacién gingival se presenta en la pubertad y tiene

relacién con la higiene bucal,

VIII.B.- ETIOLOGIA.

Existe poco conocimiento sobre su etiologia, se indica como
causa principal la influencia hormonal y ambiental asociada

por lo general con factores locales irritativos,

VIII.C.- NISTOPATOLOGIA.
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Debido a que la lesién es de naturaleza predominantemente,
inflamatoria, es dilffcil discernir la influencia sistémica

predominante mediante las alteraciones  histolégicas

especificas.

El cuadro microscépico es el de la inflamacién erénica con

edema abundante y alteraciones degenerativas concomitantes.

VIII.D.- SIGNOS Y SINTOMAS.

Esta hiperplasia se caracteriza por presentarse mis en el

maxilar superior con preferencia en la zona anterior.

Estas lesiones en un principio estdn blandas y edematosas
y luego adquieren firmeza por fibrosis de los tejidos, el
tejido gingival puede ser blando, rojizo-azul Yy estar
separado de la superflficie dental, las encias linguales se
encuentran libres de modificaciones afectando solo la

porcion vestibular.



109

Fig. 17.- Cuadro llistolé6gico

Agrandamiento o Hiperplasia

Gingival en la Pubertad
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VIII.E.- PRONOSTICO.

El pronéstico [favorable siempre y cuando haya un buen
control de la higiene oral, después de la pubertad este
agrandamiento sufre una reduccién esponténea y no recidova

después del tratamiento.
VIII.F.=- TRATAMIENTO.

Si bien la terapeutica es beneficiosa, la tendencia a la
recidiva es grande, la curacién suele ser pobre con
formacién de proyecciones gingivales ¥y alteraciones
hiperpldisicas, la mis ligera irritacidén local inicia una

renovacidén del agrandamiento.

El tratamiente gquirdrgico en caso de  hipertrolias
gingivales severas en la pubertad estd contraindicado,
porque dado el perfodo de crecimiento y desenvolvimiento,
en corto plazo, dard como resultado importantes recidivas.
Més graves que la hipertroflia primaria. De esta forma se

debe recurrir a cualquier medicacién, cauterizante.

Importante serd la supresién de todos los [actores de
irritacién local crénicos y predisponentes, también hacemos

resaltar la importancia de una buena higiene oral.



IX.= AGRANDAMIENTO O HIPERPLASIA COMBINADA.

Esta alteracidén se presenta cuando la hiperplasia gingival
estd complicada por wuna inflamacién secundaria. La
hiperplasia gingival crea alteraciones favorables a Ila
acumulacién de la placa ¥ la materia alba, acentuando la
profundidad del surco gingival e interfiriéndose con las
medidas de higiene eficaces y al desviar las Llrayectorias
normales de los alimentos. Las alteraciones inflamatorias
secundarias aumentan el tamailo de la hiperplasia gingival
preexistente y producen hiperplasia gingival combinada En
muchos casos Ia inflamacién secundaria enmascara las
caracteristicas de la hiperplasia no inflamatoria

preexistente, hasta el punto de que toda la lesién parece

ser inflamatoria.

Es esencial que se comprenda |a naturaleza de la
hiperplasia gingival combinada. Consta de dos componentes:
una hiperplasia primaria o bédsica de tejido conectivo ¥y
epitelio, cuyo origen no guarda relacién con la
inflamacién, y un componente secundario inflamatorio
sobreafiadido. La supresiton de la irritacién local elimina
el componente secundario inflamatorio, reduciendo
proporcionalmente el volumen de Jla lesién, pero la
hiperplasia no inflamatoria queda. La eliminacién de la
hiperplasia no inflamatoria exige que se corrijan cuanto

antes los factores etiolégicos.



Fig.

18.- Agrandamiento o Hiperplasia

Combinada.
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CAPITULO III
DROGAS EN EL TRATAMIENTO
DEL AGRANDAMIENTO
GINGIVAL
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DROGAS EN EL TRATAMIENTO DEL AGRANDAMIENTO

GINGIVAL

El agrandamiento gingival puede reducirse mediante drogas
escaridGticas, pero no es ésta una forma recomendable de
tratamiento. La accién destructiva de esta Drogas es
Qiflcil de controlar; daflo al tejido sano ¥ a las
superficier radiculares, cicatrizacién retrasada y excesivo
dolor posoperatorio, son complicaciones que pueden evitarse
cuando se remueve la encia con bisturies periodontales,
hojas de bisturfes o mediante electrocirugia. La remocidn
de la encia agrandada por cualquier método debe ir

acompafiada de la eliminacién de los irritantes locales

RECIDIVA DEL AGRANDAMIENTO GINGIVAL

La recidiva tras elttrntnmientu es el problema mids comin en
el control del agrandamiento gingival . La irritacién local
recidual y las lesiones sistémicas o hereditarias, que

causan el agrandamiento gingival no inflamatoria, son los

[actores responsables.

La recidiva del agrandamiento inflamatorio crénico
inmediantamente despies del tratamiento indica que no se

han eliminado todos los irritantes.

Otras lesiones locales coadyuvantes, como la impactacién de

comida y los mArgenes desbordantes de las restauraciones,
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comida ¥y los mérgenes desbordantes de las restauraciones,
son factores generalmente pasados por alto. 8Si el
agrandamiento recurre despies de que la cicatrizacién ha
concluido y se ha conseguido unm contornce nomal, la vausa

més comin es el inadecuado control de placa por parte de

los pacientes.

Durante el periodo de cicatrizacién, la recidiva se
manifiesta como mﬁaas granulomatosas rn}ns. gque sangran a
la minima provocaci6én. Se trata de una respuesta
inflamatoria proliferativa bascular a la irritacién local,
generalmente de un [ragmento de cdlculo en la raiz . La
lesién se corrige eliminando el tejido de granulacién y

alisando la superficie radicular.

El Agrandamiento familiar, hereditario o idiopdtico,
recurre tras la remocién quirdrgica aun cuando todos los
irritantes hayan sido eliminados. Este agrandamiento puede
controlarse en un tamafio minimo impidiendo afecciones

inflamatorias secundarias.



CAPITULO IV
CASOS CLINICOS



CLASIFICACION DE LOS
AGRANDAMIENTOS GINGIVALES
SEGUN SU LOCALIZACION
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Fig. l.- Aprandamiento Gingival

Localizado,



Fig. 2.- Agrandamiento Gingival

Generalizado.
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Fig. 3.- Agrandamiento Gingival

Marginal .



Fig;

4.- Agrandamiento Gingival

Papilar.
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Fig. 5.- Agrandamiento Gingival

Difuso.
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Fig. 6.- Agrandamiento Gingival

Circunscrito.



CLASIFICACION DE LOS
AGRANDAMIENTOS GINGIVALES
SEGUN SU ETIOLOGIA Y
PATOLOGIA
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Fig. 1.- Agrandamiento o Hiperplasia

Inflamatoria Cronica

Localizada.
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Fig. 2.- Agprandamiento Illiperplasia

Inflamatoria Cronica

Generalizada.
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Fig. 3.- Agrandamiento Hiperplasia

Inflamatoria Cronica

de Aspeclo Tumoral.
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Fig. 4.~ Agrandamiento lliperplasia

Inflamatoria Cronica

Festones de Mc Call.



127

Fig. 5.- Agrandamiento Iliperplasia

Inflamatoria Aguda

Absceso Gingival.
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Fig. 6.- Agrandamiento Hiperplasia

Inllamtoria Aguda

Absceso Periodontal Agudo.
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Fig. 7.- Agrandamiento o Hiperplasia

Gipgivnl Generalizada Consecuente a la

Terapeutica con Idantina Sédica.
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Fig. 8.- Agrandamiento o lliperplasia

Hlereditaria Familiar-Idiopatica
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Fig. 9.- Agrandamiento o [iperplasia

Condicionada-Hormonal
Agrandamiento en el Embarazo

tipo leve.
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Fig. 10.- Agrandamiento o Hiperplasia

del Embarazo

Tipo Moderado.
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Fig. 11.- Agrandamiento o Iliperplasia

del Embarazo

tipo Severo.
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Fig. 12.- Agrandamiento o Hiperplasia

en la Pubertad.



135

Fig. 13.- Agrandamiento o Hiperplasia

Combinada
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CAPITULO YV
CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES
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CONCLUSIONES

El diagnéstico acertado esta basado en el examén

clinico y confirmado por la Biopsia para dar el

tratamiento mis acertado.

Todo proceso inflamatorio ¥ no inflamatorio trae como

consecuencia un agrandamiento o hiperplasia gingival.

Todos los individuos con enflfermedad gingival estan
predispuestos en mayor o menor grado al agrandamiento
gingival, dependiendo de la resistencia tisular y los

factores predisponentes y condicionantes.

Es importante la predisposicién del paciente para
restablecer y crear las mejores condiciones gingivales

mediante una buena higuiene bucal.

Todo agrandamiento o hiperplasia gingival no tratada
produce en el individuo un efecto antiestético y una

alteracién en el comportamiento psicosocial del
individuo.



138

RECOMENDACIONES

Es responsabilidad del prolfesional aconsejar al

paciente sobre la importancia del tratamiento.

Para un tratamiento exitoso el paciente debe estar
motivado e interesado por conservar su salud gingival,
en caso contrario no se le podra proporcionar el

tratamiento adecuado.

Para un diagnéstico méds completo y preciso del
agrandamiento o hiperplasia gingival deben utilizarse
metodos auxiliares como la Biopsia que nos ayuda a
detectar interrelaciones locales ¥ sistemicas que no

pueden ser disernidas mediante el examén clinico.

En casos de agrandamientos de etiologia sistemica el
tratamiento especilico primario, es el factor general,
sin embargo la terapeutica local esta indicada como
accesoria para reducir o prevenir la hiperplasia o

agrandamiento gingival.

El profesional debe concientizarse que el tratamiento
de los agrandamientos gingivales se basa en tratar el
factor causal ya sea local, sistemico o idiopatico ¥
no actuar erroneamente dando tratamiento inmediato al
efecto, ya que implicaria la recidiva a corto o largo

plazo.



