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Resumen. Este estudio se realizé en 15 pacientes, 8 hombres y 7 mujeres con un rango de edad
entre 16 y 45 aiios, con un promedio de edad de 34 afios, que asisten a la Liga Central Contra la
Epilepsia y que toman como droga anticonvulsivante fenitoina con una dosis diaria de 300 mg cada
uno. Los pacientes fueron distribuidos de acuerdo a la edad en 3 grupos, pacientes adolescentes
de 15 a 18 afios, adultos jovenes de 18 a 35 aiios y adultos mayores de 35 afios. También se
distribuyeron en 3 grupos de acuerdo al tiempo de ingesta del medicamento en : de 6 meses a 5
afios, de 6 a 10 afios y mas de 10 afios, para la prevalencia del agrandamiento gingival se tomé
el indice de agrandamiento distribuyendolo en grados 0,1,2,3; 0 si el paciente no presenta
agmdamiento gingival, 1 si presentaba menos de 33% de los dientes con agrandamiento, entre 33
y 66% y mas del 66% respectivamente. Se tomaron parametros clinicos como profundidad de
sondaje clinico , nivel de insercion clinico, indice de placa e indice gingival. Los resultados
mostraron que el mayor indice de agrandamiento gingival se presenté en pacientes adultos
Jjovenes. 14 de los 15 pacientes presentaron alguno de los grados de agrandamiento gingival. La
relacion entre el tiempo de ingesta e indice de agrandamiento mostré que no por llevar mayor
tiempo de ingesta hay mayor agrandamiento gingival. Se evidencio que el indice de placa puede

tener una relacion directa con la severidad del agrandamiento gingival.

Palabras claves: Epilepsia, fenitoina, agrandamiento gingival.

INTRODUCCION

Algunas de las enfermedades sistémicas
como la Epilepsia requieren una terapia
farmacologica de uso prolongado, estos
farmacos anticonvulsivantes producen
efectos adversos en el organismo, como
también cambios patologicos en los tejidos
periodontales, con mayor frecuencia el
agrandamiento gingival.La Epilepsia no es
una enfermedad, es un sintoma, igual que
una presion sanguinea elevada. Viene del
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término griego "estar poseido”. Para la
opinion publica se asocia a las
convulsiones generalizadas del gran mal,
pero la palabra abarca todo tipo de crisis,
tanto grandes como pequefias , en la
epilepsia existe una alteracion o actividad
eléctrica normal de las células nerviosas
del cerebro, con brotes subitos de energia
excesiva. Se ftrata de wuna crisis o
convulsion y entre ellas el cerebro
funciona normalmente.  Cuando la
actividad se extiende a todo el cerebro el
paciente  experimenta  una  Crisis
generalizada. Estas pueden iniciarse si un
punto de partida local y esos ataques
primarios incluyen las crisis de gran mal y
pequefio mal. (Hunt. A.1980).



De igual manera "Epilepsia”se podria
definir como un grupo de trastornos o
epilepsias que tal vez comprendan
mecanismos fisiopatoldgicos semejantes,
pero, originados en diferentes regiones
anatomicas del encéfalo que tienen
diferentes causas y estan asociadas con
distintas manifestaciones
electroencefalogrdficas. (Sutherland,
J., 1982).

También se puede considerar la
"Epilepsia”, como un  sintoma  de
descarga neuronal transitoria excesiva,
producida por causas intracraneales o
extracraneales;, se caracteriza  por
episodios separados que tienden a ser
recurrentes, en los que hay una alteracion
del movimiento, de la sensacion, de la
conducta, de la percepcion de la
conciencia o de todo ello. (Sutherland,
J.;1982).

La difenilhidantoina sodica o fenitoina es
utilizada como medicamento anticonvulsi-
vante en el tratamiento de la epilepsia. Se
ha observado en estudios que el 50% de los
pacientes dentados tratados con el
medicamento, desarrollan una hiperplasia
caracteristica localizada generalmente en
la papila y margen gingival. EI
crecimiento excesivo del tejido implica
alteracion del metabolismo del coldgeno.
El mecanismo exacto de como se produce
la lesion no se conoce, sin embargo se sabe
que la droga actua directamente sobre el
fibroblasto, haciendo que este se
multiplique  y funcione con mayor
actividad en la produccion de coldgeno.
Este agrandamiento tiende a desaparecer
cuando se interrumpe la administracion de
la droga. (Grant, D.1975). Por esta razén
cabe preguntarse: Cudl es la severidad en
el agrandamiento gingival en pacientes
que ingieren fenitoina que asisten a la liga
central contra la epilepsia?.

La hiperplasia gingival consiste en un

agrandamiento de la papila interdental con
la encia marginal menos envuelta, como un
crecimiento que empuja hacia afuera
formando masas de tejidos triangulares
moviles y firmes. Gradualmente los
cambios gingivales se vuelven mas difusos
y el agrandamiento toma la forma de una
masa discreta sin dolor de tejido gingival
que es de alguna manera lobulado firme y
rosadizo. La  gingiva  hiperpldsica
gradualmente se invade en las coronas
antomicas del diente con la reduccion de la
corona clinica. Algunos medicamentos y
agentes lerapeuticos pueden ocasionar
cambios  patologicos en los tejidos
periodontales, sobre todo los que se
utilizan para los pacientes epilépticos.

Este desorden fue reconocido por Kimball
en 1939, poco después de la introduccion
de la Fenitoina para el control de los
ataques epilépticos, pero no solo la
fenitoina, también la ciclosporina y los
bloqueadores de canales de calcio inducen
al agrandamiento gingival. La aparicion
de este fendmeno en casos muy avanzados
puede interferir  con el lenguaje, la
masticacion, el nacimiento de dientes (
Jones JE., y col. 1988) y ser a su vez
estéticamente  indeseable. Factores no
farmacoldgicos tales como congénitos,
hormonales o una deficiente higiene oral
por largo tiempo pueden estar asociados
con el agrandamiento gingival. Sin
embargo el agrandamiento gingival
inducido medicamente es mads severo. El
objetivo de este estudio fué determinar la
severidad de agrandamientos gingivales
en pacientes que ingieren fenitoina como
medicamento anticonvulsivante,
determinar  la severidad  del
agrandamiento gingival segiun género y
edad en pacientes que ingieren fenitoina,
correlacionar  la  dosis diaria del
medicamento anticonvulsivante con la
presencia o ausencia 'y severidad del



agrandamiento gingival, identificar la
duracion que el paciente lleva tomanto el
anticonvulsivante, y su relacion con la
severidad del agrandamiento,
correlacionar el indice de placa con el
indice de agrandamiento gingival.

MATERIALES Y METODOS

El tipo de estudio fué descriptivo. Se
fomaron pacientes que asisten a
odontologia, de aceptacion voluntaria
seleccionados bajo los siguientes criterios
de inclusion y exclusion:Pacientes
mayores de 15 afios, que pertenezcan a la
Liga Central Contra la Epilepsia, que estén
tomando fenitoina como medicamentos
para el control de la Epilepsia minimo por
6 meses, pacientes que no hayan recibido
tratamiento odontoldgico durante los
ultimos 6 mesesy que tengan mds de 10
dientes presentes en boca.Se tomaron las
variables de:Género; edad(mayores de 15
afios) clasificados en adolescentes 15 a
18 afios, adulto joven 19 a 35 afiosy
adultos  mayores de 35 afios; indice de
agrandamiento gingival que mide Ila
severidad del agrandamiento gingival de
los dientes presentes expresado  en

porcentaje.
1A :Porcentaje de dientes con
agrandamiento gingival donde n2x100- 1A

nl
n2: No de dientes con agrandamiento
nl: Total de dientes presentes
Grado 0 No respuesta
Grado 1 - de 33% de los dientes con
agrandamiento gingival.
Grado 2 33-66% de los dientes con
agrandamiento gingival.
Grado 3 > 66% de los dientes con
agrndamiento gingival.
También se tomo la variable de indice de
placa (Silness y Loe 1964) el cual
suministra informacion cuantitativa, la

intencion es lograr un "Mapa de Placa” del
paciente que de acuerdo con los habitos de
higiene oral.

Otra de las variables fué la del indice
gingival (Loe y Sliness 1965)el cual mide
la gravedad de la respuesta inflamatoria
alrededor de todos los dientes presentes en
boca.La gingivitis se evalua en las cuatro
unidades de encia (V,L,M,D)
correspondientes a cada diente presente en
boca.

Se tuvo en cuenta también la dosis diaria
del medicamentoque se mide como la
cantidad de miligramos que esta tomando
el paciente y cada cuanto ingiere esta
dosis . Incluye también la forma o
presentacion comercial del medicamento.
El tiempo de ingesta del medicamento es el
tiempo que lleva el paciente con el
tratamiento con la Fenitoina.

Se utilizo como  instrumento 1 la
aceptacion voluntaria del paciente, y como
instrumento la historia Clinica.

Se realizo este estudio con 15 pacientes ,
8 hombres y 7 mujeres que tenian un rango
de edad entre 15 y 45 afios y un promedio
de 35.6. Estos pacientes asisten a
consulta odontologica a la liga central
contra la Epilepsia de  aceptacion
voluntaria para la realizacion del estudio.
Los pacientes fueron divididos en 3
grupos de acuerdo a la edad:
Adolescentes, etre 15 a 18 afios; adultos
Jjovenes, entre 19 a 35 aios y adultos ,
mayores de 35 anios. También se tuvo en
cuenta el tiempo de ingesta del
medicamento : de 6 meses a 5 afios, de 6
afios a 10 afios y mas de 10 afios. Los
pacientes tenian que estar tomando
fenitoina como medicamento para el
control de la epilepsia como minimo
durante 6 meses; que no hayan recibido
tratamiento odontologico durante los
ultimos 6 meses y que tengan mas de 10
dientes. Para tomar parte de este estudio


boca.Se

se les realizo wuna historia clinica
minuciosa que incluia informacion general
del paciente, como Si tiene o no
epilepsia, que tipo de epilepsia, hace
cuanto la tiene, como la controla, que
medicamento esta tomando, dosis, hace
cuanto la toma. Posteriormente  con
relacion a la higiene oral se les realizo
una evaluacion periodontal donde  se
efectué un examen clinico periodontal,
control de placa bacteriana, indice de
placa, indice gingival, profundidad de
sondaje clinico y nivel de insercion clinico
para la elaboracion de este  examen se
utilizo una sonda periodontal PW?23,
liquido revelador de placa bacteriana y un
instrumental bdsico que consta de espejo
oral, explorador, cucharilla y pinzas
algodoneras;  también se utilizaron
materiales  de barrera como lo son
guantes, tapabocas, y visor de proteccion ,
todo esto para llevar a cabo y verificar,
determinar el agrandamiento gingival en
pacientes que ingieren fenitoina .El
componente primordial es el
diligenciamiento de la historia clinica de
cada paciente y su estado o condicion
sistémica haciendo énfasis en el control
Jarmacoldgico que tiene cada uno , luego
se le explico al paciente sobre su estado
periodontal, a continuacion se le realizara
el sondaje periodontal, se tomara indice
gingival de (Loe y Silness 1965) y control
de placa bacteriana( Silness y Loe, 1964);
se determiné  la presencia  de
agrandamiento gingival y el estado de la
encia de cada paciente, a los cuales se les
cuantifico la cantidad de placa presente y
las caracteristicas clinicas gingivales. Este
examen se tomo con la sonda periodontal
PW 23. Luego de haber realizado este
examen clinico se les realizo a los
pacientes instruccion de su higiene oral y
motivacion en cuanto a su cepillado para
mejorar su estado periodontal, el cual se

realizo con cepillo dental, crema, y seda
dental. Se evidencia la dificultad para
captar los pacientes debido a que algunos
han fallecido y otros cambiaron de lugar
de  residencia. Muchos  pacientes
presentaron discapacidades fisicas o cual
impidio el desplazamiento hasta el lugar
del examen odontologico.

Para el procesamiento de la informacion
se utilizo  estadistica descriptiva con
medidas de tendencia central del tipo
porcentaje para las variables FEdad,
indice gingival, indice de placa, ausencia
y presencia de agrandamiento , se utilizo
promedio 'y rango de edad para la
variable de tiempo de ingesta del
medicamento.

RESULTADOS

Segun género se encontro que 5 de los 8
hombres examinados presentaron un indice
de agrandamiento gingival grado 3,
mientras que 4 de 7 mujeres presentaron
indice de agrandamiento grado 2.
(Grdfico 1).

GRAFICO 1. SEVERIDAD DE AGRANDAMIENTO
GINGIVAL SEGUN GENERO
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De acuerdo a la variable propuesta de
severidad de agrandamiento gingival segun
rango de edad en el grupo de 19 a 35 arios
4 personas presentaron 1.A.G grado 3, que
corresponden al 57% de este grupo.
(Grdfico 2).
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La presencia o ausencia de agrandamiento
gingival de acuerdo a la dosis diaria del
medicamento  muestra que  93.4%
corresponde a 14 pacientes que tuvo algin
grado de agrandamiento y el 6.6%
corresponde a un paciente que presenta
ausencia de agrandamiento.(Grafico 3).

GRAFICO 3. PRESENCIA O
AUSENCIA DE AGRANDAMIENTO
GINGIVAL

El agrandamiento gingival segin tiempo de
ingesta del medicamento en el grupo de 6
meses a 5 afios 6 personas presentan el 1.5
promedio indice de agrandamiento
gingival que corresponden al 40% de este
grupo, de los cuales de 6 a 10 afios 5
pacientes presentan un promedio de indice
de agrandamiento de 2.6 que corresponden
al 3.33%.(Grdfico 4).

GRAFCO 4. DISTRIBUCION DE LA SEVERIDAD DE
AGRANDAMIENTO GINGIVAL SEGUN TIEMPO DE INGESTA
DEL MEDICAMENTO
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De acuerdo al indice de placa y la
severidad de agrandamiento gingival,
encontramos que en grado 1 es de 1,5%;
en grado 2 es de 2,36% y en grado 3 es de
2.0.(Grdfico 5).

GRAFICA 5. INDICE DE PLACA Y SEVERIDAD DE
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El promedio de indice de placa fué de
grado de 2.05 del total de los pacientes .

El promedio de indice gingival fué de
grado 1.92 del total de los pacientes. El
promedio de indice de agrandamiento
gingival fué de grado 2.0 del total de los
pacientes.

DISCUSION

En el estudio realizado se encontro que los
hombres presentaron mayor severidad de
agrandamiento gingival que las mujeres.
Kappur,R.N en 1973 reportd que no hay
predileccion de sexo respecto al grado de
agrandamiento gingival. En la revision
bibliogrdfica sobre oftros estudios
realizados no existe ningun otro reporte
del género en relacion con el
agrandamiento gingival — puesto que
cualquier persona que fome fenitoina
puede desarrollar la patogenésis de esta
lesion, ademas existen factores genéticos
que pueden contribuir a la aparicion del
agrandamiento gingival.

De acuerdo con el resultado del presente
estudio se encontré que el mayor indice de
agrandamiento gingival fué en pacientes



de los 19-35 afios . Corroborando en
hallazgoz de (Bacock, J.R y Nelson 1964)
encontraron — que el agrandamiento
gingival tiende a ser mads severo en
pacientes jovenes con una edad promedio
de 20 a 40 afios. Por esta razon en este
estudio se tomaron pacientes mayores de
15 afios debido al mayor agrandamiento
gingival que presentaron en varias
investigaciones, en cuanto a la edad el
estudio produjo resultados en adicion con
dos grupos de pacientes. Los pacientes
Jjovenes exhibieron una lesion mds severa
como se esperaba, una tendencia no muy
importante fué vista cuando la edad fue
restringida a 20-40 afios.

Segun el indice de placa y severidad del
agrandamiento el estudio mostro que en
los pacientes con menor indice de placa el
grado de agrandamiento  gingival
correspondio al grado 1, mostrando una
tendencia a aumentar el indice de
agrandamiento gingival con el mayor
indice de placa. Esto ha demostrado que
el agrandamiento gingival asociado con la
fenitoina  puede  ser reducido o
posiblemente prevenido por un control de
placa absoluta el cual tiende a eliminar la
inflamacion gingival.Corroborando los
estudios de Ciancio S.G. 1970, Hall
W.B.1969, una inadecuada higiene oral
puede ser la causa del volumen de
agrandamiento y esto contribuye a
Jfomentar la irritacion y un consecuente
circulo viciosos de incremento de
hiperplasia e irritacion.( Meyers, F.1980).
En el estudio que realizaron Winston y col.
1994, en el cual presenta a la placa
bacteriana como factor etiologico para el
agrandamiento gingival inducido por
fenitoina se determino que la hiperplasia
usualmente comienza de 2 a tres meses
después de que la terapia es iniciada y se
observo un alargamiento indoloro en la
papila interdental . Segun Steven C. y

Arnold D. en 1981, dicen que los niveles
minimos de fenitoina, el suero en la saliva
y la placa bacteriana, parecen ser
requisitos en el desarrollo y mantenimiento
del agrandamiento gingival. Muchos
estudios han mostrado una correlacion
positiva entre este agrandamiento gingival
y la higiene oral. (Nuki & Cooper 1972).
Reportes previos han concluido que un

control de placa riguroso eliminando la
inflamacion gingival puede minimizar o
prevenir posiblemente tal agrandamiento.
(Hall 1969).

El promedio de indice de placa en el
presente estudio fué de 2.05 del total de
pacientes. Una correlacion significativa
fué observada entre las cifras de placa y el
agrandamiento gingival; esto soporta el
resultado del estudio de Angelopoulus y
Goaz 1972, pero surge la siguiente
pregunta ¢ si la placa es la causa o la
consecuencia de los cambios gingivales? .
Muchos estudios muestran una asociacion
entre el estado de higiene oral y tanto la
prevalencia y  severidad  del
agrandamiento gingival inducido por
medicamentos ( Addy y col 1982). Esto
sugiere que la inflamacion inducida por
placa puede ser importante en el desarrollo
y expresion de los cambios gingivales. A
pesar de las altas cifras de placa que se
pueden presentar en pacientes con
agrandamiento gingival hay una pequefia
evidencia que sugiere que los cambios
gingivales realzan [ la progresion de la
enfermedad gingival y mortalidad dental.
(Seymor y col 1985). Ls concebible que los
cambios en los fibroblastos gingivales
puedan ser una reaccion inducida por el
medicamento  hacia la inflamacion
inducida por placa o ambas. Hay una
evidencia epidemiologica considerable de
que la inflamacion gingival inducida por
placa exacerva la expresion del
agrandamiento gingival inducido por



medicamento. (Daley y col 1986). Ademas
hay muchos estudios que mejoran las
medidas de higiene oral inhibe el
desarrollo y la recurrencia del
agrandamiento gingival (O Neil & figuras
1982). Puede estar discutido que los
cambios inflamatorios inducidos por placa
dentro de los tejidos gingivales intensifican
la interaccion entre el medicamento y los
fibroblastos gingivales. La fenitoina posee
propiedades inmunosupresoras ( Sorrell y
col. 1971), lo cual ha dirigido hacia las
investigaciones  de linfocitos  del
agrandamiento gingival inducido por
Jenitoina que en los controles sanos o en la
gingiva inflamada.

Teniendo en cuenta el tiempo de ingesta
del medicamento con relacion a la
severidad del agrandamiento gingival, el
estudio mostro que no por llevar mads
tiempo de ingesta del medicamento se
presenta un mayor I1A.G. Hubo mds IAG en
pacientes que llevan de 6 a 10 afios de
ingesta del medicamento que en los
pacientes que llevan mads de 10 afios
ingiriendo este medicamento. Este estudio
corrobora los hallazgos de Daley y col en
1986,en los cuales reporta que los
cambios gingivales pueden ocurrir dentro
de los 3 meses de la iniciacion del
medicamento (Hassel y col 1981). El
patron de desarrollo de agrandamiento
muestra variacion intra-paciente pero
puede alcanzar un estado de equilibrio
dentro del primer aiio de iniciada la
medicacion. Cuando en la terapia con el
medicamento, o la actividad sistémica
puede alterar este estado e inducir nuevos
cambios gingivales.

CONCLUSIONES

Segiin en el estudio realizado se encontro
que de acuerdo al género la severidad
de agrandamiento gingival en pacientes
que ingieren fenitoina, los  hombres

presentaron mas agrandamiento que las
mujeres. En cuanto a la edad se determino
que en el grupo de pacientes de 19 a 35
afios se obtuvo el mayor porcentaje (57%)
en grado 3. El 93.4% de los pacientes
examinados  presento  agrandamiento
gingival, comparado con un 6.6% de los
pacientes el cual no presento
agrandamiento. Segun el tiempo de ingesta
del medicamento , el grupo de 6 a 10 afios
presento mayor promedio de indice de
agrandamiento gingival con un valor de
2.6. El estudio reporto que el indice de
placa mayor fué de 2.36 en
agrandamiento gingival grado 2. Al igual
se puede concluir que se muestra
asociacion entre el estado de higiene oral
y la severidad del agrandamiento inducido
por medicamentos. Esto muestra que la
inflamacion gingival inducida por placa
puede ser importante en el desarrollo y
expresion de los cambios gingivales
.lambién los factores genéticos pueden
influenciar en el metabolismo del
medicamento, Jarmacocinéticos y
Jfarmacodinamicos. Los muchos cambios
inflamatorios que ocurren dentro de los
tejidos gingivales parecen manejar la
interaccion entre el medicamento, los
fibroblastos y la subsecuente actividad de
esta célula. La patogenésis  del
agrandamiento gingival es  todavia
incierta, y el tratamiento esta limitado al
mantenimiento de un nivel alto de higiene
oral y a la remosion quirurgica del tejido
agrandado . Algunos factores pueden
influir en la relacion entre el medicamento
y los componentes d el tejido gingival.
Hay que tener en cuenta algunos factores
como son la edad, predesposicion genética
, variables farmacocinéticas,
histopatologia, factores ultraestructurales
y cambios inflamatorios , accion inducida
por el medicamento sobre los factores de
crecimiento.



RECOMENDACIONES

Se  recomienda para wuna  futura
investigacion hacer una correlacion entre
los diferentes medicamentos
anticonvulsivantes que puedan producir
agrandamiento gingival, y a su vez,
hacer un estudio inmunohistologico para
acercarnos con certeza y exactitud a la
etiologia de esta lesion, y asi investigar la
naturaleza multifactorial del
agrandamiento gingival inducido por
medicamentos, con una referencia
particular de los siguientes factores: edad,
predisposicion  genética, variables
Jfarmacocinéticas, alteraciones inducidas
por los medicamentos en la homeostasis
del tejido conectivo gingival, factores
ultraestructurales y cambios inflamatorios,
y en la accion inducida por los
medicamentos sobre los factores de
crecimiento.
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