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INTRODUCCION

Esta monografia se fundamenta en el uso frecuente de medicamentos
que buscan mejorar la calidad de vida del paciente. Sin embargo,
muchos de estos medicamentos producen efectos colaterales en
cavidad oral, por ejemplo, el agrandamiento gingival, que deben ser

reconocidos y estudiados por el odontdlogo.

Estudios reclentes sobre la acclén de algunos farmacos sobre los tejidos
periodontales nos permiten conocer mds a fondo esta patologia para

asi poder dar un diagndéstico, prondstico y tratamientos adecuados.

Para realizar un tratamiento efectivo en estos pacientes se deben tener
en cuenta varios parémetros; se debe saber, que asi como estos
farmacos producen efectos deseados, a su vez producen efectos
Indeseados, como la estética, fonacldn también un control de higiene
oral, interconsultas con médicos especialistas para tratar en algunos
casos de cambiar los medicamentos, sin afectar Ia terapla a la que
estd slendo sometido el paciente, Iniciando principalmente por el

diligenciamiento de una adecuada Historia Clinica.



1. OBJETIVOS

1.1 GENERAL

Determinar cémo la accidn de algunos farmacos utlizados para
enfermedades sistémicas influyen en el agrandamiento gingival,

tenlendo en cuenta que son esenclales para estos paclentes.

1.2 ESPECIFICOS

Lograr un manejo clinico y diagndstico que permita encaminar al
paciente en un fratamiento adecuado, el cual ayude a controlar esta

patologia gingival.

Comprobar que la placa bacteriana interviene en la presencia de
agrandamiento ginglval Inducida por el uso de farmacos, para
establecer la relacion entre farmaco - agrandamiento gingival, por
medio de controles periédicos con el odontdlogo general o el

especialista en este caso el periodoncista.



Identificar los medicamentos asoclados a cada enfermedad para que
el odontdlogo realice un tratamlento adecuado en cada paciente

sistémicamente comprometido.



2. FARMACOS UTILIZADOS EN ENFERMEDADES SISTEMICAS

QUE PRODUCEN AGRANDAMIENTO GINGIVAL

2.1 GENERALIDADES

El periodonto y la actividad en la enfermedad periodontal pueden ser
aofectados por teraplas sistémicas con medicamentos. Muchos
medicamentos pueden producir un efecto adverso en el periodonto
como  hiperplasias  gingivales. Altemativamente,  algunos
medicamentos pueden modificar la respuesta  Inflamatoria e
Inmunoléglca de los tejidos periodontales con placa bacteriana. El
propdsito de la revisibn es evaluar los efectos de las teraplas con
medicamentos en el periodonto y la actividad de la enfermedad
periodontal, y tener posiblidades, de relatar cudles son los camblos en
la farmacodinamia de los medicamentos considerados. Medicamentos
bueden haber sldo rebon‘odos por afectar el periodonto, pueden ser
catalogados como estos Anticonvulsives, Inmunosupresores,
corficoldes. De estos medicamentos cudles claramente pueden
establizar la farmacodinamia y cudles afectar la rata de la actividad

de la enfermedad periodontal, pueden proveer informacién en los



mecanismos de destruccidn periodontal. Finalmente, 1os mecanismos
que inducen a hiperplasia gingival son discutidos y relacionados con la

farmacocinética y farmacodinamia de los medicamentos.

La enfermedad periodontal es el resultado de la interaccidn entre
placa bacteriana y estos productos, y los resultados son camblos

inflamatorios e inmunolégicos en los tejidos periodontales.

Una varledad de medicamentos pueden afectar el sistema iInmune vy |a
respuesta del cuerpo a la inflamacién. Por lo tanto, tal terapla con
medicamentos pueden modificar el efecto de la placa bacteriana en
los tejldos periodontales. Ademds, algunos medicamentos pueden
tener efectos adversos en los tejdos periodontales tales como

hiperplasias gingivales.

El objetivo es la investigacion de los efectos de las terapias con
medicamentos sistémicos en los teldos periodontales y en o posible
relatar los camblos en la farmacodinamia de los medicamentos
involucrados. Los reportes pueden mostrar que muchos medicamentos
pueden afectar los tejidos periodontales y la progresion de la

enfermedad periodontal.



Estos medicamentos pueden considerarse entre Qs sigulentes
categorias: Anticonvulsivos, Inmunosupresores, corticoides y diversos

componentes.

2.2 DEFINICION

los agrandamientos en tejdos periodontales blandos se presentan
debido a un Incremento en la sintesis de los floroblastos del tejido
conectivo y fibroso que puede estar asociado a medicamentos

asoclados Ingerldos por personas con alteraclones sistémicas.

2.3 SIGNOS CLINICOS

Dolor

Sensibliidad de dos a tres semanas de haber Iniciado el tratamlento

con fenltoina.

Agrandamiento gingival evidente en los primeros seis a nueve meses.

Sobrecrecimiento de papilas interdentales.



Tejldo gingival puede tener apariencia nodular.

En casos severos la corona clinica puede ser cubierta al primer o

segundo ano de tratamiento.

Poco frecuente la migracidn apical del epitelio de unidn por o que

se@ acumula placa produciendo Inflamacién, carles y halitosis.



3. MEDICAMENTOS A CONSIDERAR

3.1 ANTICONVULSIVANTES

Definiciéon. Medicamentos utlizados en el tratamiento de epilepsia vy
ofros desdrdenes convulsivos del sistema nervioso central
caracterizados por la ocurrencia comun y episodios transitorios de
fendmenos anormales (atagques), de origen motor (convulsiones),

sensoriales y psiqulcos.

Clasificaclén : Entre los anticonvulsivos encontramos :

Fenitoina

Fenobarbital

¢ Carbamazepina

Etosuximida

Valproato de sodio



¢ Benzodiacepaminas (Midazolam - Diazepam)

De estos medicamentos, la fenitoina y el Valproato de sodio son los

Unicos que afectan los tejidos periodontales.

Usos : La Carbamazepina y la fenitoina son usadas solamente en :

¢ Tratamiento trigeminal

e Tratamiento glosofaringeo

e Neuralgia postherpética.

¢ La fenitoina en algun tlempo fue usada en el tratamiento de arritmias

cardiacas particularmente arritmias ventriculares.

3.1.1 Fenitoina

Generalldades. La fenitoina (sodlo 5,5-difenlihidantoina) ha sido el
farmaco de eleccldén para epilepsia durante mds de 50 aRos y la
describleron por primera vez Putnam y Merrit (1937); se conoce con
muchos nombres comerciales, como : Dilantin sédico, Dilantin y
Fenltoina. La Fenitoina fué producto de una blsqueda entre derivados

estructurales no se dd antes del Fenobarbital de agentes capaces de



suprimir las convulsiones por electro shock. Estd entre los 20 farmacos
mds prescritos en el mundo que se usan no sdlo en epllepsia sino
también en ofras alteraciones neurcldgicas que Incluyen depresion. El
agrandamiento gingival es uno de los efectos colaterales mds
frecuentes y molestos de la fenitoina. Desde 1939, cuando Kimball
refid por primera vez las lesiones gingivales han aparecido en Ia
bibliografia clentifica mas de 1.500 articulos relacionados (Hassell,
1981). Esta alteracidon se presenta aproximadamente en los individuos
que ingleren fenitoina en régimen como medicamentos anticonvulsivo
unico; sin embargo, su prevalencla es mucho mds alta cuando Ia

fenitoina se toma combinada con otros agentes anticonvulsivos.

Ambos sexos y todas las razas son susceptibles al agrandamiento
gingival inducido por fenitoina. Los afectados con mayor frecuencia
son adolescentes y adultos jOvenes de 30 afios de edad mds que
personas de edad media y ancianos. Ni la prevalencia ni la gravedad
de las leslones ginglvales se correlacionan de manera positiva con Ia
dosls del farmaco o con concentraciones sanguineas o en saliva del

medicamento.
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Farmacodinamlia. La fenltoina usada como anticonvulsivo puede
establlizar la membrana de la célula neuronal con la accidon de lones
de sodlo, potasio y calclo, ésto protege al teldo nervioso de

actividades repetitivas.

Los medicamentos blogquean los canales de sodio en la membrana de

las células neuronales a o largo de |as fibras nerviosas.

La fenitoina sélo bloquea al lon de calclo durante una acclén
potencial. Los lones de caicio son esenclaimente para muchas
funciones celulares, especialmente procesos secretores. La fenltoina
afecta el transporte de lones de caicio a través de la membrana

celular.

Farmacocinética. La fenitoina es un acido débll con poca solubllidad.
El medicamento es usualmente dado oraimente y es absorbido
dentalmente por el tracto gastrointestinal. Es metabolizada en el

higado por enzmas microsomales y es secretada en la orina.

11



Histopatologia. La histopatologia de un corte ginglval observado en
microscopio de luz se caracteriza por un grado moderado de acantosis
epitelial con elongacién de papllas digltoformes. El gran aumento del
tamafio ginglval se debe a wuna tremenda expansion del
comportamiento del teldo conectivo, el cual presenta fasciculos de
floras coldgenas abundantes, tortuosos y sin orientacidon.  Estos son
bioquimicamente diferentes de aguellos que se encuentran en encia
normal, con dos veces mas coldgena tipo lll y menos tipo | (Narayanan
y Hassell, 1985). Estudios con microscopia electronica demuestran que
el tejdo conectivo excesivo también tlene mayor densidad en el
volumen de matrz no coldgena y sustancla fundamental (Berstein y
Hassell, 1987). Estos signos morfoldgicos son respaldados por los de
incremento de proteoglucanos y glucosaminoglucanos en cortes
gingivales y células en cultivo de encia agrandada relacionadas con
fenitoina (Kantor y Hassell, 1983; Dahllof y col., 1986). Asi pues, el
exceso de tejido ginglval que resulta de una ingestion de fenitoina no
reprasenta ni hipertrofia nl hiperplasla, y no es flibrosis real; se describe

mejor como agrandamiento gingival.

La fenltoiha causa agrandamiento  ginglival  en  Individuos

genéticamente susceptibles al Induclk la proliferaclén de una

12



subpoblacion discreta y fenotipicamente estable de floroblastos muy
activos que producen cantidades elevadas de coldgena vy

macromoléculas de sustancia fundamental.

Una hipdtesis reclente consiste en que los metabolitos de fenitoina son

responsables del crecimiento gingival excesivo.

La fenitoina causa citotoxicidad en los fibroblastos y aumento de la
actividad fibrobldstica. El crecimiento excesivo del tejido implica una
alteracién del metabolismo del coldgeno. El mecanismo de cémo se
produce la lesibn no se conoce; sin embargo, se sabe que el
medicamento actia directamente sobre le fibroblasto, haciendo que
éste se multiplique y funclones con mayor actividad en la produccién
del coladgeno. Tan agrandamiento tiende a desaparecer cuando se
interrumpe la administracion del medicamento. No todos los pacientes

que toman defenilnidantoina presentan hiperplasia gingival.

La terapla con fenitoina reportd casos anormales en las raices de los
dientes, defectos que incluyen en sostén de la raiz, reabsorcidn

radicular, iIncremento en la deposicién del cemento. El mecanismo de

13



la fenltoina en las anormalidades radiculares es Inclerto pero puede ser
cavusado por Inhabilidad de la droga sobre el metabolismo de Ia

Vitamina D o en la produccién hormonal de la pardtida.

ESTUDIO 1. EFECTOS DE MEDICAMENTOS EN EL TRATAMIENTO CON
CARBAMAZEPINA Y FENITOINA EN EL ESTADO ORAL DE NINOS Y

ADOLESCENTES .

LUNDSTROM, Asa. ‘Effects of antlepileptic drug treatment with
carbamazepine or phenytion on the oral state of children and
adolescente”, Joumnal of Clinical Periodontology, Noviembre 1.982,

Vol.9, N° é, Pag. 482-88.

“La condiclén oral fue estudiada en 48 nifos y adolescentes a quienes
durante cortos o largos periodos le fue asignado un tratamiento con
medicamentos anticonvulsivos como Carbamazepina y fenitoina. Los
resultados mostraron que los individuos tratados con Carbamazepina
por un perlodo de tres afos no mostraron efectos colaterales Intraorales
por el tratamiento con los medicamentos; comprados con aguellos
gue fueron medicados con fenitoina, los sujetos tratados con fenitoina

mostraron un significativo nimero de unidades gingivales con aumento
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de la profundidad del sondale; disminuyd la tasa de secrecidn de
saliva y disminuyd la capacidad buffer de la saliva. En todos los

individuos se encontrd un control de placa insatisfactorio.”

ESTUDIO 2. CONDICIONES PERIODONTALES DE ADULTOS
EPILEPTICOS TRATADOS LARGO TIEMPO CON FENITOINA ©

CARBAMAIZEPINA .

DAHLLOF, Goran, "Perlodontal condition of eplleptic adults treated long-
term with phenytoln or carbamazepina®, Epllepsia, Septlembre 1.993, Vol

34, N° 8.

"En este articulo se estudia la situacién del 40 epilépticos adultos con un
promedic de 51 afos que habian reclbido tratamiento prolongado
(promedic de 18 aflos) con fenitoina o Carbamazepina. Los sujetos
completaron un cuestionario y fueron sometidos a un examen
radiolégicos y clinico. Los pacientes que habian recibido fenitoina
mostraron el mismo grado de pérdida ésea alveolar que los que
recibian carbamazepina. Los paclentes que habian tomado fenitoina

mostraron mas crecimiento ginglval. Estos resultados indican que un

15



tratamlento prolongado con fenltoina no produce un Incremento del
rnesgo para la pérdida &sea alveolar compardndola con la

carbamazeping.”

3.1.2 Vdlproato de sodio

Generalidades. El valproato de sodio (&cldo valproico; d-n-dcido
propllacético; Depakene) se usa desde 1978 en Estados Unidos como
anticonvulsivante. Su mecanismo de accidén anticonvulsivo incluye
elevar el contenido cerebral de &cido aminobutlrico, mecanismo similar
al de la fenitoina y otros agentes anticonvulsivos. Se observé "gingivitis
hiperipldsica" en un nifo de 15 meses en Finlandia, al que se administrd

valproato por convulsiones graves.

Farmacodinamia : Interactia en el metabolismo del DABA, inhibe Ia

recaptacién de las células gliales y las terminaciones nerviosas.

Farmacocinética : Se absorbe en forma réplda y casl total después
de su administracién oral. Las concentraciones méximas en el plasma

se observan en una a cuatro horas, aungque esto puede demorarse



varias horas sl el medicamento se administra como tabletas con
cublerta entérica y se Inglere con las comidas. Su flacldn a las
proteinas plasmaticas suelen ser un 90%, menos del 3% del valproato se
excreta Intacto por la orina y las heces. La vida media del valprogato
es de unas 15 horas, pero se abrevia en paclentes que Ingleren otros

medicamentos antlconvulsivos.

Histopatologia : El examen de biopsia reveld aumento expansivo del
telldo conectivo con marcada Inflamacion y dilatacién de capliares v
el agrandamiento generalizado presentd regresion cuando se redujo Ia
dosls del farmaco. El valproato de sodio causa disfuncién plaguetaria,
lo que ha ocaslonado hemorragia gingival espontdnea cuando no hay
sinfomas Inflamatorios. Es posible que este Ultimo efecto del valproato

explique el agrandamiento edematoso.

3.2 INMUNOSUPRESORES

Definicldn. Son sustanclas que atentan © anulan las reacclones

iInmunoldgicas del organismo.

i 4
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Clasificacion . Los medicamentos usados para este propdsito Incluyen :
¢ Prednisolona
o Azathioprina

¢ Ciclosporinas

Usos. Los medicamentos son usados en varios desérdenes inmunes,

tales como :

e Su uso es particularmente estimado para evitar el fendmeno del

rechazo de los transplantes de érganos.
e PUrpura trombocitopénica
¢ Anemias hemoliticas
° 'Lupus eritematoso
e Artritis reumatoidea
¢ Psoriasls

e En clertos tipos de cdncer

3.2 1 Ciclosporina

Generalidades. Es un nhuevo Inmunosupresor descublerto por Borel en

1977, usado en Estados Unidos hasta 1984 para prevenir el rechazo del



Injerto después del transplante de un érgano  © médula dseq, para &l

tratamiento de desérdenes autoinmunes sin alterar el sistema humoral.

Es muy efectiva y aumenta el porcentale de su éxito de un 80% a 96%
de transplante de rfidn; en Europa y el Lejano Criente también se
emplea en el tratamiento de diabetes sacarina tipo I, Artritls
reumatoide, psoriasis, esclerosis multiple, malaria, sarcoidosis y algunas

enfermedades de tipo Inmunoldgico

Farmacodinamia. El medicamento inhibe la proliferacion de linfocitos
T simulados por otros Antigencs. Previene la formacion de Iinterleucoma

en la membrana celular.

Farmacocinética. Es administrada usualmente por via oral o
parenteral y es absorbida a través del tracto gastrointestinal con una
variabllidad Individual en umbral de concentracidn en la sangre
después de tres a cuatro horas; las Clelosporinas son metabolizadas en

el higado formando al menos 18 metabolitos, eliminado via renal.

19



Histopatologia. Estos medicamentos producen camblos a nivel del
periodonto Incluyendo una reduccldn en el nimero de osteoblastos,
matriz Infradsea, floroblastos, floras coldgenas, engrosamiento epitelial,
manifestaciones secundarias, Inflamacidn y gran acumulacién de tejido

conectivo cuando es utlizado a largo plazo.

ESTUDIO 1. MEDICAMENTOS QUE ALTERAN LA RESPUESTA DE LOS

TEJIDOS PERIODONTALES POR PREVALENCIA DE PLACA

Inmunosupresores y los tejldos periodontales: El sistema Inmune juega
un papel esenclal en la patogénesis de la enfermedad periodontal. En
Investigaciones reclentes en pacientes iInmunosupresores han tenido dos

contenidos :

1. Ver sl los medicamentos alteran la respuesta de los tejidos

periodontales por prevalencia de placa.

2. Determinar el papel del sistema Inmune en la progresién de o

enfermedad periodontal.

20



Estos medicamentos se dan a paclentes con frastornos renales, reduce

la respuesta inflamatoria por placa bacteriana.

Ambos grupos tuvieron un indice similar de placa pero el indice gingival
con fransplante renal fue significativamente bajo como en el grupo

control.

los pacientes con terapia INnmunosupresora tuvieron una baja
significativa en el tejido conectivo inflamado como hemodialisis y 10s
controles en pacientes sanos, de esto se : concluye los estudios con
agentes Inmunosupresores no se puede abolr la reaccidn de los

Inmunosupresores por prevalencia de placa.

ESTUDIO 2. FACTORES QUE AFECTAN EL SOBRECRECIMIENTO
GINGIVAL EN LA INDUCCION DE CICLOSPORINA EN PACIENTES

PEDIATRICOS CON TRANSPLANTE RENAL

El propésito de esta Investigacién fue el estudio de la ocurrencia del
sobrecrecimiento ginglval (GO) en nifios después de un transplante de
nfdén, y la investigacién de Ia relacién del GO y la medicina en los

pardmetros dentales; 49 pacientes con transplante de rifidn que

21



tomaban como medicamento Inmunosupresor Clclosporina A (Cs A) se
les evallo el indice de placa (Pl) cdlculos (CL) inflamacién gingival {Gl)
profundidad de sondaje (PD) grosor de la encia queratinzada (GW) vy

sobrecrecimiento ginglval {GO).

Llos niveles de Cs A en la sangre por dosificaciones orales, fueron
obtenidos del historial médico el dia de la evaluacion; la mayoria de
los sujetos mostraban GO sugiiendo que el problema en nifios vy

adolescentas que toman Cs A.

La dosis diaria de Cs A no hace gran diferencia entre los pacientes que
presentaron GO y los que no; La dosls de Cs A sobre Kg de peso
encontrada en los niveles de sangre fue significativamente alta en los
sujetos sin GO, pero el promedio de tlempo de Ingesta de Cs A de Ios
sujetos sin GO fue solamente de 13 meses comparado con un promedio

de 3.5 afos de los sujetos que presentaban GO.

Los estudios demostraron que la duracidn de la Ingesta de Cs A puede

ser un factor critico en el desarrollo de GO.

22



ESTUDIO 3. LOCALIZACION DE UN AGRANDAMIENTO GINGIVAL EN
PACIENTES A LOS QUE SE LES HA REALIZADO TRANSPLANTE DE

CORAION Y QUE HAN SIDO TRATADOS CON CICLOSPORINA.

Lo Ciclosporina es un medicamento Inmunosupresivo, fuerte,
comUnmente usado en transplante de d&rganos para prevenir el
rechazo del Injerto y en tratamientos de ofras enfermedades
autoinmunes, tales como la diabetes, insulinodependientes, sindrome

de Behcet, psoriasls y otros.

La reacclén adversa mdés Importante de las Ciclosporinas estén
relacionadas con la toxicldad renal y hepdtica, en factor
predisponente Induce a linfomas e hirsutismo y causan efectos en

tejidos gingivales.

El agrandamiento gingival ha sido reportado como uno de los efectos
colaterales de la terapla con Ciclosporing, efectos que son similares a

los encontrados en pacientes bajo terapla con fenitoina.
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Se hizo un estudio con 3% paclentes bajo tratamiento con Clclosporing,
durante sels meses, después de la clrugia del transplante, donde cada
paciente estuvo de acuerdo con las reglas éticas y legales que

regulan todos los estudios.

Durante la primera visita los pacientes fueron instruidos en cuanto a

técnicas de higlene oral, técnicas de cepillado y uso de seda dental.

Se evallo a cada paclente mediante un periodontogramo estandar.

Para el estudio se tomaron cuatro grupos :

Grupo N° 1 : Incisivos superiores y caninos.

Grupo N° 2 : Premolares superiores y molares

Grupo N° 3 : Inclsivos Inferiores y caninos.

Grupo N° 4 : Premolares Inferiores y molares.

Los resultados de la evolucidn del crecimiento gingival fue similar en

cada uno de los cuatro grupos.
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25
Los Incislvos Inferiores y caninos {Grupo N° 3) tenian unos rangos de
crecimiento mayor que los otros grupos. Tanto los indices de placa
como de ginglivitis fueron més altos en dientes anteriores que en

terceros molares.

3.3 OTROS MEDICAMENTOS

3.3.1 Nifedipina

Definiciébn. Es un agente bloqueador del canal de calcio, es un
vasodilatador potencial y causa vasodilatacién en las arterias

reduclendo el espacio.

La dificultad predominante con este agente es una vasodilatacién
excesiva que mds comunmente da como resultado edema periférico y
mareos, y con menos frecuencia cefaleas, hipotensidn, disestesia digital,
enrojecimiento, nauseas, vémitos y sedacién. Estos efectos colaterales,
que ocurren en el 20% de los pacientes, habltuaimente son benignos vy

pueden desaparecer con el tlempo o con un gjuste de |a dosls.



Usos. El medicamento es ampllamente usado en el fratamiento de
anginas y ocasionalmente usado en el control de la hipertensidon

arterial. Reduce el consumo de oxigeno.

Farmacodinamia : Es un bloqueador del canal lento del calcio vy, por
lo tanto, un antagonista que inhibe el flujo a través de la membrana

celular del miocardio y del musculo liso vascular.

Aunque la forma preclsa de acclén no se ha determinado totalmente,

Incluye por Io menos dos mecanismos :

1. Relgjacién y prevencién del espasmo de la arteria coronaria. Dilata
las pincipales arterias y arteriolas tanto en la regién normal como en g

lsquémica.

2. Reduce la utiizacidn de oxigeno. Reduce regularmente la tensién
arterial en descanso y a un nivel dado de ejercicio, dilatando las

arteriolas y reduciendo la poscarga con la cual trabaja el corazén.

Farmacocinética : Lo nifedipina es rdplda y casl totalmente

absorbida por via sublingual. La blodisponiblidad es de
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aproximadamente el 50% por via oral y la concentracion plco en
plasma se observa en una a tres horas. El medicamento estd
amplicmente unido a proteinas plasmdticas y es metabolizado a
productos inactivos con una vida media de tres a cuatro horas. Los
metabolitos son excretados predominantemente por los riones; 1o

propia nifedipina no aparece en orina.

Histopatologia. Histoldgicamente, engrosamiento epitelial con
elongacién de papllas y preponderancia de tejdo conectivo,
abundantes fibroblastos. Los antagonistas del calclo iInducen bloqueo
de la sintesls de aldosterona en la zona glomerular de la corteza
suprarrenal, la hipertensién es dependiente de calclo e independiente

de clclo nucleico.

Esto puede producir una estimulacion en el crecimiento de la secrecién
de ACTH en la piltultaria afectando la hiperplasia. Ademdés estd
relaclonada  con la  acumulacién de productos  esterliodes
transformados por testosterona, que en niveles elevados actuar sobre

la célula ginglval y la matriz para producir hiperplasia gingival.
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Tamblén se encuentra en exceso sustancla fundamental extracelular.

ESTUDIO 1. VALORACION CLINICA EN HIPERPLASIA GINGIVAL EN

PACIENTES TRATADOS CON NIFEDIPINA

‘Lla hiperplasia gingival causada por el uso de nifedipina ha sido
extensamente reportada. En este articulo se trabajé con 18 pacientes
con cardiopatias y tratados con nifedipina, comparados con 10
paclentes con desérdenes cardiacos quienes no estaban tratados con
antagonistas de calclo y 12 paclentes sin ningin tratamlento. La
hiperplasia aparecié en las dreas interproximales, observacién que
puede ser importante para su deteccién. Existe una directa relacién
entre el grado de hiperplasia y la presencia marcada de placa

bacteriana.

Estudios han demostrado que la nifedipina produjo hiperplasia gingival
en las dreas interproximales, observacidén que puede ser importante

para sv deteccion,
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Andlisis estadisticos mostraron que los suletos que Ingleren nifedipina
presentan hiperplasia, en un mayor porcentale en pacientes dentados
que en desdentados. A la vez se encontré que la hiperplasia gingival e
higiene oral guardan una relacion estrecha, puesto que la higiene oral
es un factor desencadenadamente para la formacion de hiperplasia
gingival. Recientemente se encontrd hiperplasia asociada a la
administracion de nifedipina es mds pronunciada en la gingiva
vestibular de dientes anteriores superiores e inferiores pero no ocurre en
dreas edéntulas ésta reemplaza la fenltoina en paclentes

desdentados.

ESTUDIO 2. HIPERPLASIA  GINGIVAL, INDUCIDA POR

BLOQUEADORES DEL CANAL DE CALCIO. "MODO DE ACCION".

"El presente estudio propone un mecanismo por el cual los antagonistas
del canal cailcio pueden inducir hiperplasia gingival. Los antagonistas
de calclo Inducen bloqueo de la sintesls de aldosterona en la zona
glomerular de la corteza supramenal, esta patologia es dependiente
de calclo e Independiente del ciclo nucleico. Esta puede producir una
estimulaclién en el crecimiento de la secrecién de ACTH en la pituitaria

afectando la hiperplasica. Ademds estd relaclonada con Id
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acumulaclon de productos esteroldecs transformados por testosteronas
gue en niveles elevados pueden actuar sobre la célula gingival y la

matriz para producir hiperplasia gingival'.



4. TRATAMIENTO

El tratamiento del agrandamilento gingival a menudo se hace
necesario st hay Inflamacién gingival, carles dental, o problemas
estéticos, de fonacién, funcién o comodidad. El sobrecrecimiento
gingival puede ocasionar deformaciones antlestéticas, pero puede
tratarse mediante una de las estrategias siguientes © una combinacion

de lgs tfres :

1. Reemplazar fenitoina con farmaco opclonal {carbamazepina) en
interconsulta con el neurdloge del paclente. Puede presentarse

regresiéon del tejldo en 12 meses si el paciente tiene buena higiene.

La salud publica y la realidad econdmica préacticamente aseguran
que la fenltolna mantendrd su posicién como férmaco de elecclén
en epllepsia ya que en la actualidad las cdpsulas de Dilantin

cuestan el 50% o un 25% de lo que cuesta la carbamazepina o



valproato de sodlo, por lo que la comunidad dental continuard

tratando el agrandamiento ginglval iInducido por fenltoina.

Tratamiento periodontal conservador, mayor profiaxis frecuente,
régimen de higiene riguroso y culdadoso por pacientes sl la lesién es
leve. Buena higiene reduce o previene la recurrencia de la lesidn

después de la reseccién (Clorhexiding).

. Sl es severa la patologia se realizard un tratamiento quirlrgico con

bisturi o electro-clrugia.
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CONCLUSIONES

1. Una vez diagnosticada la patologia, la mayoria de las veces el
medicamento es esencial para la vida del paclente, por lo tanto no
se puede reemplazar, lo que conlleva a una buena motivacién de
higiene por parte del odontdlogo, para evitar la formaclén Y

recurrencia de la lesién.

2. El agrandamiento gingival estd relacionado con el acimulo de
materia alba, placa bacteriana, deficiente higiene oral, uso de
prétests e Imtantes locales que, sumados a la acclén del farmaco,
producen los camblos hiperplésicos. Se presenta slempre asoclada

con dientes.

3. En paclentes desdentados el agrandamiento causado por fenitoina

puede camblarse el medicamento por nifediping.



4. En paclentes tratados con fenitoing, un tratamiento de elecclén es
cambilarla por la carbamazepina, que no produce agrandamiento

ginglval, pero produce pérdida dseaq.

5. los agrandamientos ginglvales en paclentes sistémicamente
comprometidos, estdn directamente relacionados con la dosis del

medicamento.

é. Los tratamientos varian de acuerdo al grado de severidad del
agrandamiento, sl la patologia es leve se realzard fase | de

periodoncia, sl es mas complejo el tratamiento serd quirirgico.
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