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- ~‘ermedades de la mucosa oral son, por lo general,
" 2 12 inspeccion directa y, por lo tanto, faciles de
= ‘unto al gran grupo de trastornos inflamatorios,
“wones de la mucosa oral que representan estadios
* = 0 malignos precoses son de especial importan-
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= =.oees presentamos en este articulo, un caso clinico
© " eroasia inflamatoria producto de restos radicular

~ =5 poco frecuente y su resolucion quirdrgica.

© “awes: Hiperplasia gingival - hiperplasia inflama-
“2do redundante - fibromas del surco vestibu-
2 del surco vestibular - hiperplasia reactiva.
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Summary:

Oral mucous diseases are, generally, accessible to direct
inspection and therefore, easy to recognize. Together with
the great group of swelling trastorns, the alterations of the
oral mucous which represent early pre-malignant or malignant
periods are of a special clinic importance.

The authors have introduced in this article,
a swelling hyperplasia, product of radicular r
dimensions and its surgical resolution.

Key words: Gum hyperplasia; fiber inflammatory hyperplasia
redundant tissue; fibromas of the vestibular sulcus; hypertro-
phy of the vestibular sulcus; reactive hyperplasia
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Introduccioén:

Las lesiones gingivales exofiticas
son comunes en la cavidad bucal, desa-
rrolldndose: casi siempre como respues-
ta a la estimulacién constante a la que
esta sometida. Estas lesiones de tejido
conectivo fibroso, de naturaleza inflama-
toria, localizadas en la mucosa bucal, se
producen por lo general en forma se-
cundaria a traumatismos o ante una
agresion continua de baja intensidad,
tales como las fuerzas masticatorias,
impactacion alimentaria, calculo dental,
obturaciones desbordantes, placa bac-
teriana y restos radiculares, que acttan
como factores irritativos desencadenan-
do reacciones hiperplasicas. (Brown y
Houston 1990). (1-7).

Aparecen en forma de masas sub-
mucosas que pueden ulcerarse de ma-
nera secundaria con la masticacion pu-
diendo variar su color desde un rosa
claro al rojo intenso, ya sea por aumen-
to de fibras coldgenas o por abundante
tejido de granulacién muy vasculariza-
do, respectivamente, resultando indo-
loras ya que los nervios no proliferan
con la reaccién hiperplésica del tejido,
salvo por infecciones sobreagregadas.

(2).

Los hallazgos clinicos semejantes en
estas patologias sugieren factores
etiolégicos comunes, y las diferencias
histolégicas estan relacionadas con la na-
turaleza de la irritacién. Asi, las irritacio-
nes leves provocardn el desarrollo de le-
siones fibrovasculares sin relacién con las
estructuras dentarias, mientras que las irri-
taciones intensas y de larga duracién, es-
timulando al periostio y al ligamento pe-
riodontal, provocaran la formacion de te-
jidos calcificados. (Kendrick y Waggoner,
1996). (1-6).

Uno de los factores etiol6gicos mas
mencionados por la literatura ha sido el
trauma, generalmente asociado a la pre-
sencia de placa bacteriana. (Bhaskar y
Levin, 1973; Hill y Ebersole, 1996). (3).
En este caso la extracciéon traumatica y
séptica efectuada por el propio paciente,
sin lugar a dudas pudo ser el factor
etiolégico de la lesion, debido a la alta
probabilidad de haberse producido injuria
sobre los tejidos.

Frente a un trauma, irritacién y/o in-
feccién prolongada y de bajo grado se de-
sarrolla en los tejidos periodontales una
inflamacion crénica granulomatosa. (3).

Las ectopias titulares al ocasionar au-
mento de volumen deben también con-
siderarse en el diagndstico diferencial de
las hiperplasias. (4). Las hiperplasias
irritativas, tienen una significacién adap-
tativa de la mucosa a una causa local-
mente irritante, siendo por consiguiente
la hipertrofia-hiperplasia de tipo reactivo.
(4). La hiperplasia inflamatoria es una
proliferacion de tejido epitelial y de
granulacion que se relacionan frecuen-
temente con las exodoncias, ya sea en
aquellas donde se elimino la totalidad de
la pieza dentaria o cuando persisten res-
tos radiculares.(5). Existe un tipo de teji-
do de granulacién de origen reaccional
ante la presencia de espiculas 6seas, tar-
taro, restos dentarios, infectados o no,
que perturben la cicatrizacién normal del
alvéolo. La eliminacién del tejido y el ras-
pado correspondiente constituyen la te-
rapéutica adecuada. (8).

Una hiperplasia inflamatoria oral, es
una afeccién frecuente que puede
definirse como “incremento del tama-
fio de un érgano o tejido debido al au-
mento del nimero de sus células inte-
grantes, como respuesta tisular local a
la lesién". Puede considerarse como una
respuesta reparadora exagerada. (9). Los
fibroblastos del tejido granulomatoso
son de un fenotipo especifico, que mues-
tra una reaccién exagerada de los dife-
rentes mediadores bioquimicos involu-
crados en los procesos reparativos, tal
como el factor de crecimiento transfor-
mador.

La respuesta alterada a este tipo Gni-
co de fibroblastos se caracteriza por una
proliferacién aumentada de coldgeno y
demds componentes de la matriz extra-
celular, desarrolldndose condiciones pato-
l6gicas (Sport y Roberts, 1989; Hakkinen,
L et 19968 (1).

Si no se elimina la agresion repetida,
la lesién se contrae consideradamente a
medida que remite la inflamacién y se
reduce la vascularizacién. Sin embargo,
si se permite que continte la agresién,
la lesién granulomatosa crece, aunque
puede producir cierta fibrosis en los
puntos mas alejados de las areas
irritativas. (9). Toda la lesién puede fi-
brosarse, produciéndose una lesion fir-
me, lisa o lobulada de color rosado cla-
ro, que corresponde a hiperplasia
fibrosa. (9).

Sobre la base de los nuevos concep-

tos de la biologia molecular == %=
explicar el origen de estas paa
la siguiente manera.
1- Ante la presencia de un Saass
cién y /o infeccion 3
bajo grado se desamaia == =
periodontales una nSamasis
ca granulomatosa

2- Los fibroblastos &=
granulomatoso son ¢« =
cifico, que muestran wme ==
exagerada a los difessmies
res bioquimicos involuc s
procesos reparativos. &
tor de crecimiento trames
(ECTH):

3- Larespuesta alterada de =i
co de fibroblastos se o
una producciéon aummeEE—
coldgeno y demas co
matriz extracelular, ce
condiciones patologcas
Roberts, 1989; Hakkines . =
(1-2).

La mayoria de las patoics o
muchas caracteristicas en coms o
ces clinicamente son indistmg e
do necesario el estudio hstonas

para un correcto diagnostce : 4
etal.; 1991). (1).

El objetivo de este traba . & &
tar un caso clinico y quirdrges &=
hiperplasia inflamatoria proc.c
tos radiculares en el maxilar =
tor de molares, de crecime=ts =
constante que a medida que sria
su evolucién su consistencia s S
firme pudiendo alcanzar di
limitan la masticacion, lo gue =i
consulta del paciente.

Caso clinico:

Paciente de género masculme &
afios de edad, residente de' ¢
bonaerense se presento a ‘= ¢
odontolégica con una tumoracs
lora a nivel de los molares inferis
lado izquierdo.

Motivo de la consulta: Impos s
de cerrar la boca por un crecmesis
tejido.

Al interrogatorio el paciente refess s
le intentaron sacar una muela la cuz = s
pid y que al tiempo de lo sucedice comes
z6 a sentir que le crecia tejido en &
donde le habian quedado las raices
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on anterioridad se le habia toma-
iopsia por escision la cual dio
resultado (proceso inflamatorio
> granulomatoso, reagudizado
es de hiperplasia pseudopa-

“itado actual: Paciente |tcido, ubica-
G tempo y espacio, normotenso,
= “emodinamicamente estable, buen
R ceneral.

% 2 inspeccion buco dental: Se ob-
wvel del sector postero inferior
en la region de los molares in-
46-47-48), una lesion exofitica
«-ficie lisa, brillante, de color rojo
de tamano 5 x 3 cm. alargada
2o antero posterior, en la cual
“= observar dos proliferaciones de
2 sobre el reborde alveolar ves-

2 ofra hacia lingual, siendo la

= de mayor tamafo. (Figura

magen clinica Pre quirdrgica.
% 4 =speccion manual: Tumor mé-
» oedculado, consistencia dura e

taron estudios radiogréficos
“ebido a la imposibilidad de
na radiografia intraoral en

por el tamano de la le-

Samen radiografico: Se aprecian los
. ares de los molares inferio-

ar (46) soportado por

¢zundo molar (47) con in-

20 6seo a nivel de su ter-

entras que el tercer molar

: de alteraciones radiogra-

maxilar superior mismo
2 presencia de los molares
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superiores (17 y 18) con pérdida corona-
ria por caries. (Figura N°2).

Figura N° 2: Imagen radiografica Pre quirirgica.

Se solicitaron los estudios pre quirtr-
gico correspondientes, los cuales no arro-
jaron inconvenientes para la realizacién de
la misma.

Tratamiento pre quirurgico
Amoxicilina 2 g. 1 hora antes y buche
con digluconato de clorexidine al 0,12 %.

Tratamiento quirurgico

Se realizo bajo anestesia local (tron-
cular para el nervio dentario inferior y
lingual, e infiltrativa a nivel de la cara in-
terna del carillo para el nervio bucal), con
solucién de carticaina al 4%.

Al desplazar la masa de tejido se pue-
de ver que la misma emerge directamen-
te; del reborde alveolar por lo que se co-
mienza a incidir con bisturi hoja n°15 en
la parte inferior de la lesién traccionando
con pinzas tipo kocher. Al retirar la por-
cién més voluminosa, son retirados los
restos radiculares, correspondientes a una
de las piezas involucradas, posteriormen-
te se realiza la exodoncia de la pieza res-
tante. (Figura N° 3 y 4).

Figura N° 3: Escision del I6bulo vestibular.

Figura N° 4: Escision completa.

Se contintia con la extirpacién de la
lesion por lingual, la cual no presenta di-
ficultades ya que son muy identificables
los limites entre mucosa normal y el tejido
patolégico. Por ultimo se realizo una ex-
haustiva toilette eliminando el tejido
fibroso del hueso, se curetearon los
alvéolos y se suturo con puntos simples
separados. (Figura N°5).

La muestra es enviada a anatomia pa-
tolégica. (Figura N°6).

Figura N° 5: Pieza post operatoria
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