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FIBROMATOSIS GINGIVAL Y PERIODONTITIS

-

Resumen:
Durante afios la literatura ha sido
documentada por reportes de sobre-
cracimiento gingival inducide. por dro-
gas del tipo difenilhidanteina (Dilantin),
ciclospaorinas diltiazem (cardizem), nife-
dipina (Adalat), al igual gue sobrecraci-
mientos asociados a sindromes. El
presante arficulo reporta un caso de
sobrecrecimiento gingival de tipo idio-
pético y periodontitis de aparicldn lem-
prana Un hombre de 15 anos de adad
se presantd al Departamento de Esto-
matologia de la Univarsidad del Valle,
en el ane de 1989. El pacients fus re-
mitido del Hospital San Juan de Dios
da Cali, por presentar agrandamientos
gingvales a nivel de premaolares y mo-
lares superiores e Inferiores, bilateral-
manta. Los agrandamientos con una
evolucian de 6 meses. En cuanto a la
historia médica general, el paciante no
ha presentado afecciones sistémicas
relevantes, tampoco ha estado bajo
tratamientos farmacolGgicos,
Al realizar el examen periodontal se ab-
sarvan movilidades dentales, profun-
didades de surcos gingivales entre 7-9
mm, sangrado al sondaja, furcas grado
| w11, &l igual gue gran porcentaje (33%:)
de placa bacteriana,
El examan radiografico mostro pérdidas
tseas moderadas an |os sitlios donde
existid agrandamisnte gingival,
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DE APARICION
TEMPRANA

Las fases que se llevaron a cabo
durante el tratamianto fueron: fase de
ambientacion oral, fase revaluativa y
fase quirdrgica,

Se realizaron ciruglas pariodontales en
las zenas da agrandamientos gingiva-
les, Adicionalmente se calocaron mearm-
branas para regeneracion isular guia-
da, an 36 y 46,

Finalmenta se sometid al paciente a
tratamiznto ortodencico, con al fin de
corragir mordida cruzada a nivel da
premolares supericres e infarioras iz-
gulerdos.  Actualmente el pacienta
presenta prétesis parcial removible su-
perior para reemplazar diente extraido,
W se ancuentra en fase continua deman-
tenimiento.

INTRODUCCION
Los agrandamientos gingivales se
caraclerizan por aumento de lamano de
la encia. Estes podemos dividirlos en
dos grandes grupos:

A) Asociados a droga (Fenil-idantoina,
ciclosporinas, Nefedipinas). En &l ano
1939 al doctor Kimbal es el primero en
reportar estos efectos de |a droga sobre
los tefidos gingivales [25).

Hacia 1981 |os docteres Caine and Ro-
lles, Thirv et al {11) {12} notaron hiper-
trofias gingivales por efecto al uso de
ciclosporina como droga inmuno su-
prascra, en pacientes con  injertos
alograficos,

Rateitschack-Pluss et al 1983 (46),
Adams and Davies 1884 (1),Bennat and
Christian 1885 (8}, Rostock at al 1986
148) observaron agrandamicntos gin
givales con el use de la ciclosparina
En anos reclentes se ha observado que
ctra droga, la nifedipina, que se utiliza
en =l tratamiento de angina de pecho
conlleva agrandamientos gingivales.

El doctor Lederman 1884 reporta un
primer caso relacionando la nifedipina
con agrandamientos gingivales (27).

B} Dentro del segundo grupo quedan los
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asociados a los factores idiopalicos,
grupo al cual nos vamos a referir en el
slguiente reporte clinlco.

Como su nombre lo indica no existe una
eticlogla muy clara sobre & porgué de
los agrandamientos; aulores coma Wil-
kop, 1971 (56}, Sciubba and Misbloom
1985, (51) Pina-Neto 1986 (45), los
relacicnan con factores ascciados a
condiciones y sindromes,

Horning et al 1985 asocia la hyper-
Iricosis oligorenia y epllepsia con la
fibromatosis (21).

Otros  autores como  Sciubba  and
Miebloom 1985, relacionan sindromes
como Puretic- Drescher y fibromatosis
juvanil hialina, a estos aumentos de
tamanao,

Jimmerman-Laband  incluyen  otros
sindromes como posibles factores en
estos agrandamientos, como "Gowden
Syndrome, Rutherford's syndrome y
oross syndrome’.

Algunos aulores sugleren la  base
genética como paosible factor idicpético,
hablan de un cromosoma o rasgo
autosomal dominante o recesivo.

El tratamientc que planteamos o
dirigimos hacia la parte de enfarmedad
periodontal como tal, ya que debide al
facler idicpatico del agrandamianto v a
exdmenes de laboratorio no pudimos
encaontrar eliologia real y directa a este
agrandamiento. La terapla inicial se
bast en control de placa, detartraje y
alisado radicular,

Desde el estudio de Harold Los at al
1865 (30) y Theilade of al (30) donde
relacionan enfermedad periodental con
placa bactoriana &l fratamiento  |o
basamos en el contral de la sticlogla y
enlasaliminacian da irritantes y cemanto
contaminado a base de lerapia da
detariraje y allsado radicular (O'Leary y
Hurt 1988} (40).

El calculo debe eliminarse porgue
slempre esta cublerto por placa, afio-
logla de enfermedad periodontal,

Gran cantidad de autores coma Alsjo, JJ
y colaboradores (3}, Badersten A, Nil-
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vels R, Egelberg (4). Caffesse (8-10),
Nastleti (38), Carranza (13), Garral
{17), Lindhe (29, O'Leary (41), Saglie
(49) afirman la necesidad de llevar a
cabo asta técnica,

Coma tratamiento para recortar |los
agrandamientos utilizamos la técnica de
gingivectom(a a bisal invertido descrita
por Saul Schluger, Ralpha Yuodslis,
Roy C. Page (50), con esta técnica
logramos reducir el agrandamiento gin-
gival en cuanto a tamafo, adicicnal a
ésla, utllizamos una apertura por colgajo
para lograr acceso a la superficie
radicular ¥ dar fratamiento adecuado a
basae de detarraje y alisado radicular,
Objetive para tratamiento de problemas
periodontales no solucionados en la
fase inicial (Robinson P.J. 1977, (47),
Barrington E.P. (1881) (7), Hancock E.B,
(1981), (20) Caffesse R.G. (1980) (10},
Lindhe J. y Myman S. (1975} (29).

El cemento radicular se encuentra in-
fectado y aclla comoreservoric de bac-
terias perlodontopaticas (Adriaens et al,
1988a, 1986b), (O'Leary y Hurt 1986)
(40) (O'Leary 1983) {41).

En la superficle radicular penetran
productos Idxicos baclerancs gque
actlan como barreras para la cica-
trizacion de la herida, Alec et al 1974,
(3}, Jones and O'leary 1978 (24), Emslie
1978 (18}, Lucasy Col 1985 (31), Otros
autores como Moore y Cols 1986 (33)
afirman que las endotoxinas presentan
unidn débil y pueden ser removidas con
un suava chormo de agua, seguido de
prafilaxis con cepillo de cerda; Nyman y
Cols (1888) [37) oblienen el mismo
resuitado con o sin remocian del cemen-
to radicular expuesto.

Estos tfrabajos y muchos mas nos dan la
pauta para legrar una superficle de
cemeanto dura y lisa,

La presencla de procesc inflamatorio,
mas bolsas y perdida de insercidn nos
llevé a pensar guea ademas da una
fibromatosls existta un problema pe-
riodontal aclive gue |o diagnosticamos
como: De aparlcidn temprana.

El primerc de esta naturaleza se co-
nocid como pericdontitis {Orban y Weln-
mann (1942) (42} o pericdontitis juvenil
{Manson Lehner-1974(32).

Es unaenfermadad del Periodonto que
se presenta en jovenes sancs. Otros
nombres que se han utilizado: Atrofia
dsea difusa, cementopatla profunda
(Gottleg 1823-1928) (1819 o perlo-
dontltls precoz (Sugaryman y Sugar-
many (53).

Esta se caracleriza por una pérdida
rapida da insercion de tejido conactivo y
huesc alveclar. La afeccion aparece
antra los 12 ¥ los 26 anos,

Existen dos formas basicas de pario-
dontitis: Segln Normand and Frandsen
(1879 (22).

A Una gue afectasolo primeros molares
e incisivas llamada. Juvenil localizada,

B, La ofra afecta atoda |a denticién y la
denominamaos: juvenil generalizada.

Baer 1971 (6) |la define como una en-
tidad distinta a |a enfermedad periodon-
tal del adulto. Existe|a tendencia familiar
y afecta mas a las ninas que a los
varones.

Encuanto alamicrobiologla estudios de
Slets (1976) (52), Mewman y Socransky
(1977} [36) indican qua |a flora incluye
capnocytophaga, actinobacillos actin-
mycetemcomiitans y bacilos anaerd-
bicos mdviles comoe walinella recta,
Gram positivos como aclinomyces, pep-
tostreptococus,  streplococous,  Van
Dike Et al 1985 afirman |os hallazgos de
Cohen y Goldman, Cohen y Goldman
1960 (15) hablan de tendencia familiar,
tambian de Murray y Patters {1980) (35},
Baehni y Cols (1979) (5), T=al y Cols
Mearthur y Cols (1981} (34], Clanciola y
Cols (1977) (14}, Van Dyke y Cols (55)
1880. Lavine y Caols y Van Dyke &t al
1885 [26) demusestran que existe en al-
guncs casos, capacidad fagocitaria
reducida, y capacidad deteriorada en &l
estimulo quimictactico.

En un articulo & doctor John B. Suzuki
de abril de 1988 {23) da otra ca-
sificacion a la perlodontitis juvenll v la
lama perodontitis post-juvenil, Afirma
que los pacientes estan entre los 26 y
los 35 afos, estan afectados Incisivos y
molares, ¥y se encuentran clinlcamenta
célculos y placa. Parsce que no hay
funcién neutrdfila disminulda ni hay im-
plicaciones genéticas,

Otra de las afeccionss de aparicién
tlemprana es |a periodomils  pre-
puberal, el doclor Page en un artlculo
escrito en 1983 (43) da la definidon y
caracteristicas clinicas de esta entidad.
Lesion que se presenta en denlicidn
primaria y mixta. Podemos dividirla en
localizada y generallzada, hay Im-
plicaciones gendticas y alteracion en
guimiotasis de neutrdfilo. Grandes
pérdidas de hueso y de inserclon.
Aparte do asta existe unaterceralasion

de aparicidn temprana cuyo nombre es
Periodontitis rapida progresiva. El doc-
tor Page an su arliculo de 1983 (44) da
a conccer las condicicnes clinicas de
ella. Nos dice gue la lesitn aparece
entre la pubertad y los 35 afios con
lesicnes generalizadas. Alguncs casos
podrfan haber sido inicialmente una
fuvenll. Se prasentan grandes pérdidas
dseas, bolsas muy profundas y grandes
pérdidas de insercidn,

Page sn su articulo nos reflere que
durante la fase activa la encla presenta
inflamacién v que durante ia fasae de
descanso los tejidos estan llbres de
inflarmacion,

La canlidad de irritantes locales era
variable, y e 83% de los pacientes
presentaba defectos funcionales en
neulrdfilos y monocitos. Encontrd ma-
nifestacicones sistemicas,

En un artfculo del docter Suzuki de abril
de 1988 (23) clasifica la periodontitis
rapida progresiva como Ay B. Hace la
diferencia entre ambas entidades. En la
B hay placa y calculo presente (en la A
es minima), la quimictasis del neutrdfilo
pueds ser normal ¥ no sa conocen im-
plicaciones genéticas.

Las lesiones en ambas son gene
ralizadas y es posible enconirar con-
slderaciones medicas.

CASO CLINICO

Causa la consulta: *Tengo las enclas
inflamadas y aumentadas de tamanio®,
Historia de |a enfermedad aclual;

El paciente presenta agrandamientos
gingivales generalizados mas acen-
tuados hacia |a parte posterior superlor,
como maxilar inferior, con movilidad en
algunos dientes,

Durante e interrogatorio inicial el pa-
ciente comenta gue hace 6 meses notd
gue las endas le aumentaban de
tamano, hlzo una consulta preliminar
donde un médico le recetd antibitticos y
en una segunda consulta & médico

recomienda la cita donde un odon-
idlogo, asta remite al San Juan de Dios.

En dicho hospltal se ordena radiograiia
panoramica y se observan pérdidas de
huese en zonas post superior e inferlor,
biopsia "hiperplasia® (Fibromatosis gin-
gival) y exAmenes de sangre cuyos
resultados fueron normales.

Historia médico-dental anterior:
En su historia médica no presenta
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ningin tipo de enfermedades sisté-
micas, cardiovasculares, renales, infec-
closas, gastricas, radiaciones, respi-
ratorias, neoplasias, operaciones. No
axiste alergla a ninglin medicamanto,
anestesia, elc.

En su nifez padecid de sarampldn y
paperas sin mayores complicaciones.
Mo ha tomado ni esla tomando ningon
tipo de droga del tipo fenll-idantolnas,
clclosporinas, fenedipinas.

El dnico tratamiento estomatoldgico gue
recibld fus el corte gingival hecho an al
Hospital San Juan de Dios para la blop-
sla,

Histaoria familiar y social

Es tercero de 5§ hermanos, vive con su
familia, su madre tuvo un parlo normal.
Mo se encontraron desdrdenes gené-
ticos de ningln tipo. Paclente de con-
diciones econdmicas bajas.

No se encontraron  enfermedades
sistémicas o de otra indole en sus fami-
liares mas allagados.

Examen flsico y revision de sistemas:
Paciente masculino que prasenta buena
crientacién en &l espacio y tlempo. No
prasanta ningdn tipo de problemas can
relacidn a los érgancs de los sentidos.
Se hizo revision exhaustiva de |os
diferentes drganos y sistamas y no se
ancontrd ningun tipo de problemas.

Al hacer un examen exiracral a nivel de
ATM. y misculos, ala palpacicn no se
ancontraron alteraciones, ni dolor nl
limitacicnes en los movimientos.

Regidn Sub-mandibular y labial, nor-
males.

Vista anterior ¥ lateral normales.
Intracralmente:

Vestbule; color rosado intenso, aspecio
normal.

Paladar: tanto durg como blando, con-
sistencia y color nermal,

Orofaringe: color y aspecto normal.

Lengua: Mormal a los maovimlentos, no
se presantd ningln lipo de limitaciones.
Piso de boca: mucosa aspecto normal,
insarcion de frenille lingual normal,

Rebordes alveclares: un aumentio de
lamafo generalizado, mas acenluado
an zonas de molares superior & inferlor.

Laboratorio:

Serealizan los sigulentes examenes de
laboratorio como calclo-fdsforo, orina y
hemegrama completa y no se encuentra
ningtn tipo de anomalias. Se crdenan

examanas inmunoldgicos pero debido a
condiciones econdmicas no sa realizan.

Hallazgos estomatologicos. (Clinica dal
Departamanto de Estomatologla),

Se realiza un examen completo acom-
panado  de periodontograma, juegeo
radicgréfico v estudio oclusal, el 27 de
febrerc de 1990,

Dentro del pericdontograma se anallzan
factores clinicos gue caracterizan
proceso inflamatoria como color, consis-
tencia, tamano, hemorragia y exudado
Inflarmatario.

En relacién al color se ancuentran
diferentes tipos de color desde rosado
pélide hasta rojo intenso, los cambics
mas espectaculares (rojo intenso} los
encontramos a nivel da zonas molares
Yy premclares superor 2 Inferlor, En
relacién con la conslstencia era de tpo
fibroso pero en algunas zonas (molares)
y premolares la consistencia tendia a
variar un poco a blanda, edamatosa.
El tamana gque presenta era aumentado
an forma gencralizada siendo mas
natable en la region de premolares vy
molares de ambos meaxdlares, an al-
gunas zonas ocupa inclusive 'todo el
espacio interproximal.

Debido al aumento de tamano se pierds
an algunas fonas al contorno normal de
la encia. En cuanto a parémetros de
hemorragia v exudado inflamatorio sa
encontrd anlamayor parts de las estrue-
turas gingivales.

Rafiriéndose a la eticlogla de la enfer-
medad periodontal, no se enconird
mucho irritante bucal (célculo) v el
primer control de placa nos mastrd un
33%.

El pariodontograma mostrd presencia
da surcos profundos activos dando
mayor  profundidad en zona  de
premolares ¥ melares con una profun-
didad enlre 7 y 10 mm. Se prasentd
mavilidad grade 1 en zona de pre-
malares y molares superior & infarior,

El examen de furca nos demuastra
lesiones grado | y 1| en molares superior
& Inferior por vestibular y linguest (W 1),
palaiine, econ  mayor  profundidad
horizontal y vartical en lafurca vestibular
del 26,

Se hace un andlisis y estudio ra-
dicgréfico completo a base de juego
periapical que registra leves perdidas
dseas anivel de zonas de anterior supe-
rior e inferdor. El mismo analisis ra-
diografico nos presenta pérdidas entre
moderadas y severas an pramolares y

molares supetior e Infarior,

En & carlograma enconiramos prasen-
cia de carles en 17, 16, 15, 14, 24, 24,
26, 26, 37, 36, 46, 47, se realizd un
aestudio total ¥ no se enconiraron
anomalias de ATM, &l mismo estudio
moslrd la presencla de mordida cruzada
izquierda (25-35) |a cual presentaba In-
terlerencias en  movimienios  excén-
tricos. De acuerdo con & (ndice de placa
& mayor registro fue de un 44% en
marza de 1990, En el momento en que
sa praclicarcn |os tratamientos quindr-
gicos & paciente presentaba un indlce
da 10%,

Da acuerdo con las profundidades de
surco o bolsa se registrd un promedio
antre 3 ¥ 5 mm an las zonas anl. supser.
e Inf, las mayores projundidades de
sUrens se prasentaron en un promedlo
entre 7 ¥ 10 mm. en zZonas de
premaolares y molares.

En &l examen clinico no registramos los
niveles de inserclén debido a la dificul-
tad de hacerlos por los agrandamientos
gingivales. Mo encontramos prablamas
de recesion gingival y muco-gingival. La
profundidad de vestibulo vy |a insercion
de frenillos son normales. El examen de
mavildad mosird ausencia de ella a
excepcion de movilidad grado | en 17,
16, 27, 36, 37, 46, 47 y grada || en el 26.
De acuerdo con sste axamen nuastro
diagnéstico fua fibromatosis ginglvel
idiopatica acompanada de un proceso
pericdontal de  aparicldon  temprana
generalizada, leve para zonas ant. sup.
@ inf, y moderada y severa para zona de
premolares y molares sup. e int,
Sigulende parametros dal libro de
Lindhe (2 edicion) nuestro pronoslico
fua regular desde el punto de vista {otal
e individualmente buena para zona ant,
{incisivos canino) sup. e Inf. regular para
premolares sup. & inf, reservado para
molares sup. einl, con exeapcian del 26
cuyo prendstico es malo.,

Muestro tratamiento inicial se basd en
darie al paciente una maotivacion y
orientacion para su contral de placa a
base de manejo de higiene oral,
acompanada de detartraje y alisado
radicular supra y sub gingival, se realizd
la oparatoria indicada.

Se electud & ratamiento de conduc-
tos (endodoncia) del 26, no se realizd
axpdoncla de ninguna estructura, se
realiza pequenac tallado previo montaje
en articulador. Terminada esta fase se
da un mes pararealizar fase revaluativa
donde se practica un nuevo pericdon-
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tegrama, y se evalian los mismos
parameiros anteriormenta descritos.
Fass re-evaluativa: Tactor perlodontal,
odusal, control placa, colaboracion,

El pericdontograma registré actividad
en surcos (hemorragla al sondeo, exu-
dado Inflamatorlo) en zona de molares y
premolares superior e Inferlor, las
demas zonas no registraron actividad.
Mo evaluamos nivel de insercion dinlca
debido a los agrandamientos.

Los demés parametros: sistémico (nor-
mal) oclusal (controlado)

Control placa 10% y colaboracién e
interés del pacients buena.

Teniendo en cuenta estos factores
prosaguimos en el tratamiento del pa-
cienta. Dentro de esta fase logramos
una respuesta  buena.  Nuestro
prondstico se hizo un poco méas ha-
lagador en cuanto a la respuesta gue
esperdbamos al tralamisnto quirdrgico,
Muestra préwdma fase fue tratamiento
guirdrgico y ortedencia 31, 36, 37, 17,
16, 15, 25, 26, 27, 45, 46, 47, las zonas
de actividad fueron sometldas a
gingivectomla a bisel Inverso con col-
gajo a campo abierto para acceso a la
superficie radcular.

La zona de 22-23 fue sometida a una
ginglvoplastia para dar forma fisioldglca
ala encia

Durante el tratamiento quinirglco del
&rea 25, 28, 27 so realizéd |a exodoncla
ded 286,

La mordida cruzada fue tratada con of-
todoncia fija abase de botones linguales
y elaslicos durante 2 meses. Despuas
de redizados los tratamientos qul-
rirgicos (2 mesesd se reche |a
aprobacion por parte del paciente de
utilizar elementos para regeneracion
tisular gulada. Se |levantan nuevos cal-
gajos en zonas de 35, 36, 37, 45, 46, 47
para tratar problemas de furca grado ||
por lingual del 36y 46,

El colgajo se levantd con incislones in-
fracreviculares y se colocaron mem-
branas, previa utillzaclén de tetraciclina
diluida (Membrafiex).,

Dichas membranas fueron retiradas a
las & semanas donde se encontrd un
llenado no total en la furca lingual del 36
y un llenado total de la furca lingual dsl
46.

En este momenta {jullo de 1991) al pa-
clente se le elabora un provisional
removible para reemplazar la zona
edontula del 26,

Los resuliados finales obtenidos en el
pacienta son muy satisfactorios como lo

demuestran las fotografias.

DISCUSION:

Teniendo an cuenta que |a eticlogia de
la enfermedad pericdontal es placa
{célculo) Loe (1965), nuestro tratamien-
to se enfoctd a la eliminacion de ese
factor,

La técnica realizada se basd en de-
tartrajs y alisado radicular, tanto supra
gingival como subginglval (campo ce-
rrada yfo ablero) (Meary 1978) (Garret
1977).

Tratando la eticlogla del proceso in-
flamatorio, nos guedaba el problema de
los agrandamisntos gingivales (idio-
péticos), lo cual solucicnamos abase de
terapla quirdrgica, gingivectomia a bisel
inverso, Preferimos esta técnica a la
clasica, bisel externo, debide al mayor
corte qua ésta ditima implica

Es dierto que necesithbamos disminulr
&l tamanao de los agrandamientos, perc
preferimos hacerle a expensas de la
manar cantidad da tejido queratinizado.
Enla parte dsl examen estomatognatico
nuestro pronbstico para el primer molar
superiar izquierdo, fue malo y de acuer-
do con €] se penso enrealizar {a exedon-
cla de dicho diente en nuestra fase de
ambientacién oral,

Teniendo en cuentala edad del pacients
{16 afics), v la presencia de todas sus
estructuras dentarlas, se decidid no
realizar dicha excdoncia hasta no
haber comprobado a base d2 un col-
gajo a campo ablerto, [as situaclones
que indicarcn este tratamisnto.

Debido a esto, se realizd tratamiento de
conductos (endodoncia, en la fase da
ambientacidn oral). .
Teniendo a mana productos nacionales
que sirvan para buscar regenéracion
tisular gulada, ¥ con la aceptacidn por
parle del pacients, se le practicaron las
mismas en zonas de molares Inferiores.
Mo se realizd ningdn tipe de protesis fija
debido a |la edad del paciente {joven) y
sa decldid realizar un provislonal remo-
vible hasta que el paclenta tenga una
mayor adad,

Teniendo en cuenta gque la cémara pul-
par en esta edad es amplia y posible-
mente se pueda comprometer durante
gl tallado sa prefird lo descrito anterior-
mants.

Los resultados oblenidos durante ol
tratamiento  nos muestran una dismi-

nucicn casl tatal de los agrandamiemtos
gingivales, en caracter(slicas clinicas de
enfermedad  (hemorragia, exudado,
(= {=H'8

En :II!I;.‘LIEHTD al aspecto de ortodoncia se
logrd una modificacion en la mordida en
una proporcion aceptable,

Los resultados obtenidos con la
membrana nos Indican la posibilidad, ya
descrita en muchos  arlleulos, de
reganaracicn de los lejidos de soporte
en lesiones de furca,

Para nuestra experiencia, logramos un
relleno total en la lesion de furca por
lingual, grado I, en al 48, y un llenado
parcial en el 36. Esta experiencia nos
alienta a seguir frabajando en aste
aspacto.

Muestro  diagnéstico de  FIBRO-
MATOSIS GINGIVAL IDIOPATICA, se
bast en la presencia clinica de aumento
de tamano, de consistencia fibrdlica,
ademas dea un astudio histolbgico que
asl lo mostré. El origen de la palabra
idiopatico en el diagndstico, se bast an
no encontrar después de un esludio
conciso y profundo una etiologla, claray
concreta para este agrandamiento.

En cuanto al diagndstico pericdontal,
pensamos gue no 8s muy conciso a
referirnos a pericdontitis de aparicidn
temprana, (prepuberal, juvenil loca-
lizada y generalizada, rapida pro-
gresiva). Creemos que los factores
dinicos y radiograficos neos dan
informacion muy dara para raferirnos a
la una o a la otra, como diagnostico
preclso.

CONCLUSIONES

1. En el presante caso clinico no se
sncontrd un factor etlolégico definido
para los agrandamientos © sobre-
crecimlento gingival.

2 La placa bacterana fue el factor
atioléglco en el proceso inflamatorio de
los tejldos gingivales del paciente.

3. La fisivlenapla oral, la motivacién, el
manejo de higiene oral y el detarlraje y
dlisado radicular, son Importantes en &
manajo dal proceso inflamatorio.

4. La terapia quirdrglca es un faclor
necesario para: Mayor y mejor acceso a
la superficie radicular en caso de no
lograr adecuadeos resultados en &
manejo de la primera fase. Crear formas
gingivales anatbmicas, para propor-
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cionar al paciente mejores condiclones
que faciliten la higiens oral.

5. No ge presentd recurrencla de agran-
damientos gingivales, después de rea-
lizar la terapia quinirgica.

SUMMARY

During years the literature has been
documented by reports concerning gin-
gival overgrowths induced by drugs
such as dlantin,d ciclesporing, adalat,
alc., as well as overgrowths associated
with different syndromes.

We are reporting a case of an [diopactic
ginglval overgrowth associated with
aarly perlodentitls in a 15 year old bay
referrad 1o the stomalogy department at
Universidad del Valle from a local hospl-
tal at Cali, Colombia, in 1988,

The cvergrowths had an evolution of sx
months, and were present in the
premalar and molar areas of the upper
and lower archs, The medical history was
not relevant, he had never been under
drug therapy,

During the pericdontal examination
tooth  mobility, bleeding and socket
depth of 7-9 mm, were found. Radio-
graphic examination showed moderate
bone |oss,

He was submitted to periodontal
treathen, Including surgery. Then he
received orthodontic and prosthestic
treatment and is actually under periodic
control,
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