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INTRODUCCION 

La hiperplasia gingival es una alteración cue se caracteriza por un 

incremento en el tamano del tejido blando, que se produce Por un asivnto en 

el número de células que lo ccaperen. 

La etilogia de la hiperplasia gingival Pode ser Por diferentes 

factores, pero una de las causas de esta alteración scn los fármacos cue se 

utilizan en el tratamiento de algunas enfermedades sistémicas, dichos 

fármacos son: fenitolna, ciclosporina, nifedipina y valproato de sodio. 

La mayor parte de la prevalencia de ésta alteración está dada por el 

uso de fenitoina combinada con otros fármacos y equivale al 88%, que si la 

fenotolna se administrara sola. 

Se dice que la hipernlasia gingival es una alteración que afecta a 

ambos sexos, a todas las razas y con mayor frecuencia se presenta en 

adolescentes y adultos Jóvenes. 

Clinicaaente la hiperplasia gingival causada por los fármacos antes 

mencionados se caracteriza por presentar cambios en la encia tales como: 

aumento de volumen en márgenes gingivales, bucales y linguales, y en la 

papila intendentaria, presenta forma de mora de color rojo o rojo azulado, 

resilente y de superficie lobulada con tendencia a la hemorragia. 
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Algjnas alternativas Para el tratamiento de la hiperplasia gingival 

son: sustituir el fármaco utilizado, Y en casos extremos se realiza la 

gingivectomia para lograr la regeneración de la encia. Para esto tadaien se 

reculare la acción conjunta del cirujano dentista con el paciente por medio 

de un control de Placa Y una tecnica de cepillado adecuada. 



CAPITULO I 

CARACTERISTICAS 

GENERALES NORMALES DE LA ENCIA 



CARACTERISTICAS 

GENERALES NORMALES DE LA ENCIA 
DEFINICION 

Parte de la mucosa bucal que cubre los procesos 

alveolares de los maxilares y rodea el cuello de los dientes. 

parte de la mucosa bucal que cubre los procesos alveolares 

CLASIFICACION, 

La región gingival se Puede dividir anatómicamente en varias partes: 

A) ENCIA WKINAL O ENCIA LIBRE 

Es la región terminal de la encía que rolea los dientes a manera de 

collar. Se encuentra íntimamente unida al esmalte dentario, y forma la 

pared blanda del surco gingival. 

B) ENCIA INSERTADA, FIJA 0 ABWERIDA 

Es aquella que esta firmemente adherida al hueso alveolar, y por 

fibras de colageno al cemento radicular, 

el ENCIA INTEW4TARIA 

Es aquella región de la encía que se sitúa en los espacios 

interdentarios. Esta regi4Y1 interproximal forma las papilas vestibulares 

limiales, las cuales están seParadas Por una depresión, ésta depende del 



tipo y característica del área de contacto. En la región anterior adopta 

una forma piramidal mientras que en la posterior, se encuentra en forma de 

col o collado. 

D) SURCO GINGIVAL 

Es el espacio estrecho alrededor del diente, limitado por éste, y por 

el epitelio del margen libre de la encía, Su profundidad varia de 1.5 a 3 

CARACTERISTICAS 

CLINICAS NORMALES 

Una encía clínicamente sana, cumple con el criterio cualitativo de: 

Color, forma, consistencia, textura superficial, tamaño. 

a) COLOR 

Generalmente el color se describe como rosa coral, que se debe al 

aporte sanguíneo, al grosor del epitelio, al grado de queratinización y la 

presencia de células que contienen pigmentos. 

b) FCRMA 

Depende del contorno y tamaño de las áreas interdentales, las cuales 

dependen de la forma y posición de los dientes. Tiene una terminación de 

filo de cuchillo. 

c) CONSISTENCIA 

La encía es firme por estar finTemelte unida al periostio 



dei hueso, y al diente, el margen gingival, es móvil. 

d) TEXTURA STERFICIAL 

Su suPerficie es finamente lobulacla o Punteada, con) cascara de 

naranja. Esto varia en la edad de una persona a otra, y en las diferentes 

regiones de la boca. 

e) TAMAFE 

Está dado por la suma de volumen de los elementos 

celulares,intercelulares y vascularizacion. 

CARACTERISTICAS HISTOICGICAS DE LA ENCIA 

El epitelio gingival se divide en: 

A) Epitelio oral externo 

8) Epitelio surcular 

C) Epitelio de unión 

A) EPITELIO ORAL EXTERNO 

Es un epitelio escamoso estratificado quératinizado. Se encuentra 

formado por las sig.nentes capas, las cuales van del fondo a la superficie; 

1) Capa basal 

2) Capa espinosa 

3) Capa graniulosa 

4) Capa mieratinizada 

CAPA BASAL :  

Se forma Por división celular y continuamente se está re ovando. Está 

formada por células cuboidales, aqui se realiza la división celular, estas 

células se unen entre si por medio de: 
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A) Desmúscres 

(3) thicn fuerte 

C) Unión hendida 

La caPa banal se encuentra constituida per un 99C% de queratinccitos Y 

un 10% de melanxitos y células de langernans. 

CAPA ESPINOSA. 

En ésta casa las células se van aliando, los rúcleas se van 

contrayeW, aumentan los tonofilaentos, las células más externas aparecen 

los qieratirosonas. Es la cara mas numerosa del epitelio. Al microscopio se 

observan espinas entre célula y célula, de ahi el nombre de cara espinosa. 

CAPA GRANULOSA. 

Las células son aplanadas, los núcleos se encuentran alongados Y 

Pignótica. Las mito:ondrias se encuentran delxeradas. En el 50% del 

voluwn citoplasmático aparecen grárulos de queratohialina, relacionados 

con tonjfilamentos. 

CAPA QUERATINIZADA. 

Las células se ven comPletamente aplanadas, desaparecen los organelos 

citoplasmáticos, el citoplasma es ocupado por tonofilamentos,densamente 

agrupados. Los espacios intracelulares son mas ang3stos. En esta cara del 

epitelio encontramps gran cantidad de qieratinocitos. 



E) EPITELIO DE UNICN 

Se localiza en el fondo del surco gingival. Está compuesto por células 

basales y espinosas, anicalmente encontramos mayores esPa:ios 

intracelulares y menor densidad desmosómica. 

Encontramos 2 láminas basales, una en contacto con el diente Y otra en 

contacto con el tejido conectivo. Entre célula y célula encontramos: 

Leucocitos, neutn)filos etc. Las células más superficiales tienen la 

capacidad de fagocitar bacterias. 

C) EPITELIO DEL SURCO 

Está constituido por células basales y espinosas, de forma noliedrica, 

éstas células son queratinocitos, pero llegan a gieratinizarse. Las células 

se descaman en el surco, actúan como membrana semipenmaable. 

TEJIDO CONECTIVO. 

Tiene prolongaciones que nutren a los elementos de la membrana basal, 

une o senara el tejido conectivo de la membrana basal. 

Este tejido va ha estar formado por un 92% de sustancia fundamental 

amorfa Y un 8% de elementos celulares, 

SUSTANCIA FUNDAMENTAL AMORFA. 

A) Proteoglucanos: Acido hialurónico y conditrin sulfato 

8) Gluconrotelnas 

C) Agua 
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CELULAS DEL TEJIDO CONECTIVO. 

a) Fibroblastos 

b Mastccitos: Celulas cebadas 

C) Macrofagos 

d) Leucocitos polimorfonucleares 

- Basófilos 

- Neutrofilos 

- Eosinofilos 

e) Linfocitos 

f) Plasmocitos 

COMPONENTES 

DEL TEJIDO CONECTIVO. 

a) FIBRAS DE COLAGENA 

Inician su forma:ion dentro del fibroblasto 

Fibroblasto 

Unida malecular 

Protofibrillas 

Fibrillas 

Fibras 

Ases de fibras colágenas 

b) FIBRAS ELASTICAS 

Son de color amarillo, Producido Por la elastina que deriva de una 
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esclerbProte1na, Estas fibras se en2uentran asociajas a los vasos 

sanwIneos de la encía y el I igarento nanOWntal. 

c) FIBRAS RETICULARES 

Son abundantes en la membrana basal Ytn el tejido conectivo laxo, gJe 

rodea a los vasos sanwineos. 

e) FIBRAS OXITALAMICAS 

Estan co cuestas por fibrillas finas Y largas en el ligamento 

parodontal, paralelas al eje longitudinal del diente. 

10 



CAPITULO II 

INFLAMACION GINGIVAL, 



INFLAMACION GINGIVAL. 

DEFINICION. 

Prdceso inflaratcrio de la ei-c1a, en el cual el ePitelio de unican se 

ire a rivel óel esmalte O cer,:a óe la unión cemente,  esmalte. 

TIPOS DE ENFHMEDADES 

GINGIVALES. 

El tind mas freDuente es la afección inflamatoria simnle, cue provoca 

la placa dentoba:teria-la al adnerirse a la superficie oel diente dengirada 

gingivitis marginal. 

Ademas atras enfermeoades rueden afectar la e-da y no estar 

necesariamte relacionada con priblemas Periol.:ntales usuales. A 

continiaciOn se enlistan alailos otros tiros de enferTedal 

Ii Gingivitis uicerante agida 

2) Gingivoestumatitis Memetica 89j13 Y otras enfergedades virales 

31 Gingivitis alérgica 

¿4 ) Al9S135 denratOSiS atacan los tejidos gingivales e indicen ripOS 

oaradterlsticos da enfermeCai gingival. CODD 1OS q_ie se observan en el 

lickmt Pla50, :=Cflfigd, eritem ffultiforme etc. 
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5) Alteraciones gingivales reaciclidáci con normas  sekuales COTO: 

Embarazo, anticcn:ePtivos bucales. PJbertag Y menoPausia. 

6) En la en(ia Pueáen aParezer distntos tumores malignos Y' benignos, 

ya sean primarios o por matastasis. 

7) Alteracicnes uingivales relacionadas con fármacos g_Je producen 

hiperplasia gingival, y cue son usajos para tratamientos sistemicos: 

a) Fenitolna 

b) ValProato de sodio 

c) CiclosPorina 

d) DenidroPirinas: NifediGina y Nitrerdipina 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA 

GINGIVITIS. 

La gingivitis se caracteriza por: 

1.- Calbie ae coloración de ia ceda a urna tonalidad mas rojiza y 

brillante. 

2.- Cambios en la consistencia, te...tura y forma de la encla. 

- Forma: Edelatose 

- Teytura: SuGerficie satiraaa y reducción o perdida del puntilleo 

gingival. 

3.- Presencia de nemárragia 

4.- Presencia de exudado 



5.- No migración de la adherencia ePitelial, ea decir, no existen 

bolsas cerioimtales• 
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CAPITULO III 

HIPERPLASIA GINGIVAL. 
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HIPERPLASIA GINGIVAL. 

DEFINICION. 

Incremento en el tamaña ce un tejido keíncia, cue se projJce Por un 

aumento en el rúrrero de células cue lo com5.)--lelfi, 

CLASIFICACION DE LA HIPPPLASIA 

GINGIVAL. 

De acuerdo con los factores etiológicos Y cambios Patoli.uiLos se 

clasifican en: 

I) Agrandamiento inflamatorio 

a) Inflamatorio crónico 

b) Inflamatorio agudo 

II) Agrandamiento hiperplásico no inflamatorio 

a) Hiperplasia gingival inducida por farmacos 

b) Agrandamiento hiperplasico ideopático 

III) Agrandamiento combinado 

IV) Agrandamiento condicionado 

a) Hormonal 

b) Leucémico 

c) Asociado por deficiencia de vitamina C 

d) Condicionado no especifico (Gran lona piogeno) 
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V) AgrandaT.iento nesplasico 

al TumDres be,.»lignoS de la errs1a 

b) Tum)res iralignos de la encla 

LOCALIZACION Y DISTRIBUCION. 

El agrarnaento girrgival se designa como: 

- Localizado: LimitaJc a la ercía adyacente, a un diente 

o a un grIJP0 de dientes. 

- Ge-peralizaJa: Incluye la encia de toda la boca. 

Manzinal: Limitado a la encía marginal 

- Papilar; Limitado a la papila interdentaria 

- Incluye la enría marginal e insertada, y la 

PaPila, 

- Discreto: Agrandamiento aislado en forma de tutor 

Pedunculado. 

AGRANDAMIENTO 

GINGIVAL INFLAMATORIO. 

El agrandamiento girgival, resulta de los cantios inflamatorios 

crónicos y agudos. 

17 



INFLAMATORIO CRONICO. 

a) Localizado o generalizaw. 

Leve abombamiento de la papila interdentaria, de la encia marginal o 

ambas. Este aumyito de volumen puede llegar a cubl ir las coronas de los 

dientes. Progresa con lentitud y es indoloro hasta qie se complica con 

infección aguda o traumatismo. 

b) Discreto i En forma de tunDr). 

Se encuentra en interproximal o en la encla marginal e insertada, de 

cimiento lento, e indoloras, sufre rejucciOn expontanea, seguida de 

exacerbación y aumento continuo. Puede llegar-  a ulcerarse en el pliegue, 

entre la masa Y la encía adyacente. 

HISTOPATOLOGIA. 

Existe exudado y aumento en el número de células inflamatorias, 

liquido con obstrucción de los vasos y renovación capilar-. En lesiones 

firmes existe componente fibrótico con fibrcblastos y fibras de calágano. 

ETIOLOGIA. 

Causada por: 

a) Irritación local prolongada 

b) Higiene bucal deficiente 

c) Mal POSiCión dentaria 

dl Escasez de la función dentaria 
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e) Cavidades a nivel del cuello del diente 

f) Restaura iones con margénes sobre obturados 

g) Pónticos y coronas con contornos inadecuados 

h) Impactacion de alimentos 

i) Irritación por prótesis rerovibles. 

INFLAVATORIO AGUDO. 

A) ABSCESO GIWIVAL 

Lesión localizada, dolorosa, y de rápida expansión, se limita a la 

encla marginal o interdentaria. AParece como una inflamación que al 

evolucionar ( 24 horas ), tiene mayor movilidad. con un orificio por donde 

sale exudado Purulento. Los dientes adyacentes presentan sensibilidad y si 

persiste el Progreso hay ruptura espontánea. 

HISTOPATOLOGIA. 

Consiste en un foco purulento en el tejido conectivo rodeado de una 

infiltración difusa de leucocitos polimorfonucleares, tejido edematoso Y 

obstrucción vascular, superficie epitelial con edema intra y extracelular, 

invasión de leucocitos y ulceración. 

ETIOLOGIA. 

Respuesta a la irritación cuando una sustancia extraña, se incrusta 

con fuerza a la encía. 
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HIPERPLASIA GINGIVAL 

NO INFLAMATORIA. 

Se produce Por factores diferentes a la irritación local. No es 

frecuente, Y en la mayor parte de los casos ocurre con el tratamiento de 

fármacos como la fenitoina, ciclosporina Y nifedipira. 
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CAPITULO IV 

FARMACOS 	QUE 	CAUSAN 	LA 

HIPERPLASIA GINGIVAL 

21 



FENITOIN A. 
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~a. Ta7t.pien afrenta el Tetabolismo de la 
vitaMi3 	Y 

reduce la 

consentrasdon de las Proteínas dePeodientes 
de 

esta vitamina lie son 

importantes Para el metabolismo rc.al Je 
U:lk 

EFECTOS FARMACOLOGICOS 

La fenitoma ejerce actividad 	
se calisa oepresón gener3 

del Sistela NerViOSO tentra:i. [r, 
 J2515, 	

Pueje producir siTlos de 

excitación, y en niveles letales un 
t', Ps., 

 de rigide: dessererada. Las 

PrOlgiedaJeSrS fasdlmente demdstrables de la fenitoina son su caPacidad 

para limitar el desarrollo de la 
actividad 7Ci • iMB de la crisis y reducir la 

propa3ssion de estas cesde el foso activo. Puede inducir una remision 

comPleta de las crisis tonicosIónicas 
Y 

de ciertas crisís Parciales, perc, 

no elimina completamente el acre sensitiva u (*Anos signos Prodromicos, 

FARMACOCINETICA.  

LaS características est-i afectadas por su limitada solubilidad en 

agia y Por la eliminaciCn delídiente 
de la dosis. 

La absorcion por la administración 
PY Vía Oral es lenta Y Se abSOrbe 

en el tracto gastrointestinal. Las ccncentrasicnes Plasmaticas 
MáXiffISS 

pueden producirse a las 3 horas., en dna sola dosis, o 
des 	de 12 Doras. 

DesPiis de su atosorción se distribuye 
	

r por todos los 

tejidos y se une en toril-
a extensa a !as proteiras plasmaticas. 

Se excreta inicialmente por la 
bilis y 

P3sterierirúnte por la orine en 
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57; 	J' esta es nnaltereda, el resto se metatyDliza en el ret.s.1. ,  

eMCIP1&571',C9 	 cjwiy, las CCO:er-1:r.-3 1 .el',  

er• 	 .7174irr, la el 	&5l( aseypynenst.al . 

La 	media verla entre E,  y. 	rwas., si la elmn-aslÓn de-tde de 

la 011s-is y le lo viCamedia plasmatila aJmento la cansenttacicrl. 

TOXICIDAD. 

LOS 	efe: tos t5 ECOS dePende de la 	de alministfaciTI, la daresien 

va la e>21,5.¡CiT1 Y la desificasion. (leada se a-dT.inistra 

Intr avenosa 	velos i dad ey ces va para el t re Lesra de emargenc.  a Para 

el 	trata.:tento de arTi Vidas cardiacas cm hil:..-JIenSiCrn y 

sten:a Nervioso Ctntrel, 

La sobredosis oral aglde cause Prl rcl pz.:Iment e s 	at r 	es al 

cerebelo y al sisterla vestibJlar, las aasis altas causan una atrafia 

ceretelar PrgmLrcieda, la accicci tó.iica asociada a la medicacion cronica 

tombien incluye efectos cerebelo-vestibulares relasiocaljs ces 
las dasis, 

ademas de otms scl-oe el Sistema Nervioso Central, alteracicces se la 

conducta, sIntomas wastrointestinales, HIPERPLASIA GIUSIVAL: 	':)t-yerva 

alrededor del 201 de los Pacientes durante la teraPia crCrlisa 

pr,cableTente es la rcinifestacini 	s ccaún de la Co. icidad de la fenItina 

en nirlos y aeoleccentes. El crtsimiento evcesivo del tejido lmica rr 

alteraci -,  del matat)olisme del colar->ano. 



PREPARADOS Y VIAS 

DE ADvINISTUCIO U. 

Se presenta en caPsulas de 30 Y 103 Mg, de disolución lenta o rápida 

para su uso oral, Y com) solución de 50 mg/m1 en un solvente esecial para 

uso parenteral. Los preparados de fenitoina incluyen tabletas de 50 mg Y 

suspensiones orales. 

Las con:entraciones plasmáticas de este agente se elevan en forma 

desproporcionada a medida que aumenta la dosificacion. 

La dosis diaria inicial para adultos es de 3 a 5 mg/kg de Peso (300 mg 

diarios). La dosificación se ajusta preferentemente vigilando la 

concentracicn plasmatica, segjn sea necesario para el control de la crisis 

o segjri limite la toxicidad. Dada su vida media relativanante prolongada Y 

su absorción lenta, en general una sola dosis diaria es suficiente para los 

adultos, pero la intolerancia gástrica o el uso de preparados de absorciCn 

rápida a menudo obliga a la división ce la dosis. Se considera necesaria 

una dosis de carta, la administración fraccionada de ECO no a 1 gr. a lo 

larga de 8 a 12 horas, proporcionará ccncentraciones plasmáticas efectivas 

dentro de las 24 horas, simientes en la mayoría de los pacientes. 

La administra:VA por vid intravenosa no debe exceder los 50 

mg/min.para el adulto Y debe ser seguida por la inyección de solución 

salina fisiológica para reducir la irritación venosa ic(al que se debe a la 

alcalinidad de las solu:icnes del fármaco. 
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La administración intramiscular no es apropiara debido a la absorción 

erratica y el da.'io tisular en el sitie de inye:ción. 

CONCENTRACIONES PLAPIATICAS 

Por lo general se observa una nuena correlacion 	entre la 

concentración total de feniteina en el plasma y.  el efecto clinico. Asi el 

control de las crisis en general se obtiene con concentraciones sureriones 

a 10 micrograms/ml, mientras que los efectos te0cos como nistagmg se 

desarrollan cm concentraciones próximas a 20 microgrwüsiml. Con 30 

microgramosiml. se observa ataxia y con 1) letargia. 

INTERACCIONES 1EDICAMENTOSAS 

La administración concurrente de cloranfenicol, dicumarol, disulfiram, 

isoniazida, cimetidina o ciertas sulfonamidas pueden incrementar la 

ccncentración de fenitoina en el nlasrna reduciendo su metabolismo. Diversos 

agentes incluyendo sulfisoxasol, salicilatos y tolbutamida, Pueden counetir 

por los sitios de unión con las proteinas nlasmÉticas. 

La cartamazepina, que estimula el metabolismg de la fenitoma, causa 

una disminución bien comparada de la corcentracion de esta última; Por el 

contrario, la fenitoina reduce la concentración de carbamazePina. La 

interacción entre la fenitoina y el ferKbarbital puede 
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incrementar la biotransiormaciCo de la fenitoina por inducciCn del sistema 

enzimatico microsomal hepatico, así CIA) su inactivaciOn. Tarybil puede 

reducir su absorcion oral, y a la inversa la fenitoina aumenta la 

concentracicn del fenobarbital. 

Estos fármacos inducen un marcado aureito de la vida media y el nivel 

plasmatico de la fenitoina. 

En los anticonvulsivantes ccin la fenitoina, se ha usado en forma 

efectiva lido:aira intravenosa Para interrumpir el estado ePileptico. Y con 

la fenitoina y la carbamazepina se ha observado marcada depresien 

dependiente de la frecuencia de la permeabilidad al sodio, así estos 

agentes actuan reduciendo la diseminacion interneural de la actividad 

repetitiva que constituye una convulsión, 

USOS TERAPEUTICOS .  

Es uno de los agentes antiepilépticos más usados Y es efectivo en la 

mayoría de las formas de epilepsia excepto en las crisis de ausencia. 

También es usada en algunos casos de neuralgia de trigémino y de otras 

relacionadas, resPonOyi bien a la fenitoina, Pero la carbamazepina es el 

agente preferido. 

Al agrandamiento de la encía 	fenitoina ocidrre en algunos Pacientes 

(lie reciben este medicamento. La incidencia informada varia de 3  a 24.5%, Y 

ocurre con mas frecuencia en pacientes Jóvenes. Su presencia Y gravedad no 

se relacicna necesarianente con la dosis, la concentración de fenitoina en 
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saliva. o cD-1 la 0...Jr,51:1C( de a teraPeJtica 	 si 3 va 

a estar daca ccrl la arm-liszra:(n de d-i.,ersc 

cnutae   	fenitcYna. 

PREVALENCIA DEL AGRANDAMIENTO 

GINGIVAL 	RELACIONADO 	CON 

FARMACOS ANTIEPILEPTICOS. 

Régimen del fármaco 	 Prevalencia del agranciamiento 

antiePiléPtico. 	 gingival 11 

Fenitoira 

FenitoWa valProato 

±:w% 	 n?,5 

Fenitolna + carba%azepira 	71 

Fenitotra cartaaezePina 

+ fenobartital 	 83 

Fenitoina • Pohfamacia 

CarbamszePina 



CICLOSPORINA 
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La ciclosporina tambien causa reducciffi general en la producción de 

otras linfoquinas como respuesta a estimules antigenicos. Los paciente 

tratados con este medicamento Presentan cen frecuencia un aumento 

significativo de la concentración de prolactina en la circulación. 

FARMACOCINETICA , 

La biodisponibilidad de la ciclosporina administrada Por vía oral 

varia entre el 20 y el 50%, las concentraciones máximas en plasma se logran 

entre las 3 y 4 horas. Los eritrocitos contienen entre el 60 y 70% del 

total del farmaco presente en sangre. Los linfocitos contienen el 10 y 20% 

de la ciclosporina circulante. Cuando las concentraciones superan los 100 

mg/mi la capacidad de uniOn se satura. La vida media de la ciclosporina o 

sus metabolitos que aparecen en la orina es escasa; y la dePuracion en 

sangre es de 6 horas. La mayor Parte del farmaco se excreta en la bilis 

después de ser metabolizado en el binado. Algunos de los metabolitos poseen 

actividad inmunosupresora, pero aún se debe establecer cual es su papel en 

los efectos terapéuticos o tóxicos del fármaco. 

PREPARADOS Y DOSIFICACION. 

La ciclosporina se presenta como una solucion cue contiene 1g/m1 de 

vehículo Para su administración oral; ésta solución debe ser mezclada ccn 

leche o con jugo de naranja (Para disminuir el darlo gástrico cue pueda 
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causar dicho farmao, iraediazaante antes de su auministrasicn. La forma 

intravenosa ccetiene 51,  ar,J de ciclosPorine/mi de vehiculed inTedataTé3,nte 

antes oe la imfusil:n se diluye s,co clOrJrc 	'nlo1C,  al CKC:;, e detroa al 

ST. El tratamiento oral ea de 4 a 	noras. antes del transPlahte cco una 

OCISiS de 15 pgikg; esta dosis se (.12 
una vez Por die!, se CCntirlua durante 1 

o 2 selwas desPues de la oPeracioh. Can 23stehCirida3 la dosificaciCc se 

rjjC 
cada semana hasta alcanzar una dosis de mantenimiento de 3 a 10 

mg/Kg pOr ala. 

La cciocentración de 
ciclosrcrira circulante se contK)la 2 horas. 

desPues de cada dosis, oral única diaria. Se consideran aceptables niveles 

de 
255 a 8C1) mg/ml en la sangre o de 50 a 3,93 mg/mi en el picarla. 

uncentraciones de 
ciclosPoirina de 10' a 150 mg/mi en saogre, se consideran 

dentro del margen terePeitico. Cuardo el paciente ro sciorta la 

administración Por via oral el Preparado intravenoso se administra en foritla 

lenta durante un pericdo de 2 a e, horas, o mas. La dosis diaria d
-ie ser 

sólo un tercio de la desiS Oral. 

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS. 

Ea pacientes que reciben fenitoina, fe-cibartital, trimetroPrima-

sulfametoYasól y rifampicina, se demostró una aceleración en la depuración 

(Ya 
la ciclosPorina presumibleiente como resultado de la indLyscieo de 

sistemas P450 toer-aticos.La administraciCo de estos farmacos para el 

tratamiento de infecciones, convulsiones o tuberculosis ha Provocado el 

rechazo de transPientes, La dismiroociCo en la deh
,uracielo de la ciclosPorina 

na sido asó:jada con la admiinistraciCn siffultanea le eñtromicina. 
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NIFEDIPINA. 

GENERALIDADES DEL FARMACO. 

ACCIONES SCORE EL TEJIDO VASCULAR 

Los bloqJeadores ae los canales del calcio relajan el músculo liso 

arterial pero tienen POCO efecto en la mayoría de los lechos venosos y en 

consecuencia no afectan la precarga cardiaca. 

ACCIONES SUPE LAS CELULAS CADIAOAS. 

En las dosis utilizadas en la clinic, la nifedipina no afecta la 

conducción a través del nódulo. 

EFECTOS HEMOOINAMICOS. 

La nifediPina administrada por vía intravenosa ashenta el flujo 

sanguíneo del antebrazo con P01:0 efecto sobre la capacitancia venosa, esto 

indica una dilatación selectiva de los vasos de resistencia arterial. La 

disminución de la tensión arterial induce reflejos simpáticos que dan como 

resultado taquicardia, la tensión arterial se reduce, la contractilidad Y 

la función ventricular segmentaria y la frecuencia Y el gasto cardiaco 

mejoran moderadamente. LueJo de la administración oral de nifedipina, la 

dilatación arterial aumenta el flujo sanguíneo periférico, el tono venoso 

no varia. 

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS. 

Las concentraciones elevadas de calcio en el citosol causan una mayor 

concentración del miocardio y del músculo liso vascular. La entrada del 
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calcio extracelular es más importante Para iniciar la ecncentración de 

celulas del miocardio, mientras q.Je la liberaciCn del calcio de los lugares 

de almacenemiento intracelular también actúan sobre musculo liso, en 

Particular en algunos lechos vasculares. Ajaras la entrada de calcio 

desencadena la liberación de calcio adicional desde los depósitos 

intracelulares. La concentración extracelular de calcio es elevada, en 

cambio la concentración intracelular de calcio libre es aproximadainente 

10,000 veces núnor. Este gradiente es establecido POI' barbas de la membrana 

Y depósitos intracelulares. La concentración de calcio cistosólico es 

incrementada por diversos estímulos contráctiles, 

La capacidad dual de las dihidropiridinas Para disminuir el calcio 

citosóiico Y elevar las concentraciones de nucleOtidos ciclicos contribuye 

a sus mayores efectos sobre la relajación muscular. 

FARMACOCINETICA. 

La absorción de éste fármaco es casi completa desPués de la 

administración oral, su biodisPonibilidad es reducida, debido al 

metabolismo hepático de primer Paso. Los efectos de éste fármaco scn 

evidentes de 30 a 60 n'in, en una dosis oral. Se eroJeritran fijados a las 

proteínas n'asmáticas de la albúmina en una porción significativa (70 a 
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9(l%); su eliminación y vida media varia de 1.3 a 5 horas. Durante la 

administración oral repetida, la biodisponibilidad y la vida media aumentan 

debido a la saturación del metabolismo hepático. 

Los metabolitos de dihidropironas, tienen una actividad nula o débil. 

En Pacientes con cirrosis la biodisponibilidad y la vida media de los 

bloqueadores de los canales de calcio Puede estar aumentada Y en 

consecuencia la dosificación debe ser reducida. 

VIAS DE ADMINISTRACION, 

PREPARADOS Y DOSIFICACION, 

La nifedipina iFIRCCARDIA, ADALATl se presenta en cápsulas de 10 y 20 

Mg. La dosificación inicial es de 10mg 3 veces Por dio, en un periodo de 7 

a 14 dias para controlar sintomas de angina. La dosificación efectiva usual 

es de 10 a 21)hg 3 veces diarias. La dosis diaria no debe exceder de los 

1eCmg. 

RESPUESTAS ADVERSAS Y TOXICIDAD 

Los efectos secundarios se deben a una vasodilatación excesiva. Estos 

efectos Pueden manifestarse cano mareos, hipotensión, cefalea, rubor y 

náuseas. los pacientes Pueden presentar edema periférico, tos, sibilancias 

Y edema pulmonar. En general estos efectos secundarios son benignos y 
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desaparecen con el tielpo o ajustando la dosis. Se ha observado 

agravamiento de la isguemia del miocardio, causada posiblemente Por una 

hipotension eyeesiva y disminucien de la perfusión coronaria, 

vasodilatación coronaria selectiva, en regiones no iscoiemicas del 

miocardio. 

INTERACCIONES 	MEDICAMENTOSAS 

CON ANESTESICOS LOCALES. 

Los antiarrItmicos de clase I como la gJinidina, la lidocalna y la 

pnicainamida reduce el voltaje Y la Perveabilidad al sodio deperdicrite de 

la frecuencia y elevan el umbral para la iniciaciOn y la descara repetida 

de los Potenciales de acción. 

La administración de nifedipiro potencial iza el efecto adverso de la 

ciclosPorina. 

USOS TERAPEUTICOS 

Angina variante, angina inducida por esfuerzo, angina inestable, como 

agentes antiarrItmicos Y Para el tratamiento de hipertensión arterial. 
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ACIDO VALPROICO. 

EFECTOS FARMACOLOGICOS 

El asido ValPrIDCG resce astividad antiepileptica contra 	distntos 

tiPWS de 
crisis y causa solo ua sedasion mlnim y otros efe-:ros 

sestridar ids scor 	ci 	 r:i oso Central . El valproato se usO 

inicialrEnte para el tratamiento oc la crisis de aisensla; sin empargd, el 

uso del valprcate actuallente se esta 	
para e; tratamiento ae 

las crisis tcnicoclOnicas ?aneralizadas. 

Las bi2dtesis actuales. acerca del grecanismd de accidn del valpboato se 

nan centrado en las Posibles interaccicres con casales oc sodio, sensbics 

vc, taip y sodre la posible estiffulaciá-1 de G42A. En cofsentrasiomies 

terage‘Jticas, este agente ~te 	fama acentuada las descargas 

recepzivas de neuronas en cultivo. Estos efectos semejan a los Pnodusidos 

p.Dr ,a 	 Y la cartiamlazesa, ircluyendo su der,endencia de la 

irecuev:ia y el voltae. 

FARMACOCINETICA. 

El asidc,  valproico es absortido en forre ranura j completa lua-L» de su 

eral. Las comicentraciones PlaSm5tiCaS fraijr.'.:5 se observan 

luegL, de 1 a 4 rones, afi4ie Pr.±.1en demorar varias norias, si el agente se 

administra en tabletas con cubierta enterca, o es in?arido c(fi las 

comcas. 



El valPricJto prasticalente no se excreta inalterailo pky sr 	o neces. 

La vida medid Gel . -alr.nee_to es 3,:fs:LMITVI'lreTle Je i5 n.:,ras, en.• -s 

corta en Pasientes cue orear otrcs ageintes antierrilicos. 

TOXICIDAD. 

LOS efectos secundarlos mas cultivas coc siritomas gastrointestinales 

transitorios, cote anore.zia, naJseas Y v,,Y7lit()S, er alrededor del i€ de los 

pacientes. Los efectos scyrç el Sistema Nervioso Centra incluyen sejaciOn 

ataxia j' temblor no ffkly fresuentete-Ite, o aún osasionadJs por la 

disminJciCin de la dosificacion. En un 401 de los pacientes, se elevan las 

en7 iras hePAticas en el Plasma Y a rieruGo, esto se Pnolis en forma 

asintrAatice C1-1 	PrlfreM neceo del tretamiento. Les coirpliceciTi rera 

es la hepatitis fulminante. 

Otros fármacos anticpileptioos alIstrados en foriia concurrente  pueden 

incry,srlafitar la formaciOn de interg?diarios tiOxicos del rai_,tabolismo del 

valPr(lato, y/o ejer,ser efectos hePatot0Átcos ireependientes. Tartúe,.-1 se han 

asociado frecoentelelte, parereatitis aguda e hiperaTioniemia 	con la 

utilizacion del ácido valpro ico. 

PREPARADOS Y DOSIFICACION 

El acido valproico (DEPNEr.E se presenta en caPsulas da 25Cr y en 

tarase Jc contiene 10551 SÓdiCa iegiivelo-dnte a 250mg de asido 
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alproicoi5m1J. 

La dosis diaria inicial es de 15 m?/k.9 de Peso gJe se incrementa por 

intervalos semanales de 5 a lúmp/kg. Cuando la dosis total supera los ?_',RIP; 

diarios. debe administrarse en WSiS aividiG3S. 

CONCENTRACIONES PLASvATICAS 

La ccrcentracion o- 	 en = plasma as..c;eda con efectos 

teraPedticos es alrededor de 'SO a 103mpiml. 

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS. 

Las concentraciones de fertobarbizal en el plasma, se elevan nasta un 

/401, cuando se administran valprieto en forma concurrente. El mecanismo 

subyacente, Probablemente imPlica 

la inhibición del metabolismo del fenobarbital; su vida aredia es prolongada 

Y aumenta la excesion urinaria de la dr-olla inalterada. 

El valproato tambien inhibe el metabolismo de la feitoina Pero no se 

cbserva necesariamente un cambio en la concentracion total plasmatica, 

debido al desplazamiento sirrultaneo de la fenitoina de Sus sitios de unicn 

con las Proteinas. 

USOS TERAPEUTICOS .  

El valproato tambiea es efectivo en urca aaplia variedad de crisis 

parciales Y generales. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

GENERALES INDUCIDAS 

POR FAR1ACOS QUE CAUSAN 

HIPERPLASIA GINGIVAL. 

( Feniteina, 	 Nifedipina y Adoo valproico; 

kx€ito de volurran en forma oe cuentas. 

.- Se Pfesenta en los Targenes gingivales, bucales 

língsales 

 

y a PaPila interdental. 

3.- Masa de tejido qie cubre aran parte oe las coros de 

los dientes. 

4.- Forma de mora, firme, color rosa palicioy resilente. 

5.- SuPerfície lobJlada. 

6.- HileMasia generalizada, /as PrcitrIciala en la 

region anterior. 

7.- 'le Presentan e :ugares cicnde hay dientes y o en 

zonas edentuid, 

8.- El agrandamiento es crin 	de creclmieni lento. 

9.- El agrandamiento interfiere en la o:iushan, Y hace difIcil el ccntrol 

ce Placa. 

Los c&tbios inflaTatoros :ezIsuaries ue atan el tama?(o de la 



lesión causada Por la fenitolna, ProiJcen coloracicn roja o roja azulada, 

obliteran los limites de la superficie ictulada Y crean tendencia a la 

hemyrag i a . 

CARACTERISTICAS HISTOPATOLO-

GICAS GENERALES INDUCIDAS 

POR FARMACOS QUE CAUSAN 

HIPERPLASIA GINGIVAL. 

(Fenitoina, Ciclosporina, Nifedipina y Acido valpreico) 

Su desarrollo se presenta de la siguiente manera: 

1.- Hiperplasia del tejido conectivo y epitelio: 

Acantósis en el epitelio; Prolongaciones epiteliales; 

haces de colagena; aumento en el número de fibróblastos: ase celo 

nuevos vasos sangJIneos. 

2.- Agrarodamiento maduro per inducciCo de fármacos: 

Fibrcblastos y colágena igual al de la encia normal. 

3.- Desarrollo de la lesión: Alta proliferación 

fibroblastica anormal, 

4.- Fibras oyitalánicas: Son numerosas y de bajo epitelio 

de union e inflemacion usual en el surco de la encia. 
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5.- kgran(damientos recurrentes: i'liDarbstys capilares, 

fibn)blbstas jovenes; fibrillas cOln8S; y algJnOG 

linfocitos. 

El gr-S1-1 
aumento de ta:Tlar gingival se debe a una gran e.,pansiCo del 

cowartimielto del 
tejido conectivo cc faciculos de fibras colageoas 

anunciantes sin orielotacicn, tlinen das veces MS CC~a tipS) :11 yMycr 

densidad del vulumeo de la iflathz no colagena y sustancia fundah
-ital. 
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CAPITULO V 

DIAGNOSTICO, PRONOSTICO 

Y TRATAMIENTO DE LA HIPERPLASIA 

GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS. 
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DIAGNOSTICO DE LA HIPERPLASIA 

GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS, 

Para llevar a cabo dicho oiagnbstico en el consultorio dental es 

necesario: 

1.- Realizar historia clinica. La cual nos Proporcionará datos 

significativos sobre el Padecimiento de algina enfermedad sistémica en el 

paciente. 

En base al interrogatorio anterior se ccflocera la enfermedad y el 

farma:o uª ha sido utilizado en su tratamiento. 

2.- Catos clínicos, Se observarán las características clIniLas con 

presencia oe hiperplasia gingival Y su correlacion con el fanmsco. 

PRONOSTICO DE LA HIPERPLASIA 

GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS, 

El pronostico oe este Padecimiento es desfavoraole. Puesto que por 

lo general presenta recidiva, dado cue el tratamiento en el caso de los 

fármacos usaaos de la ePilepsia son de uso continuo Y su uso se prolcnga 

Por periodos indefinidos de tiempo. 
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TRATAMIENTO DE LA HIPERPLASIA 

GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS, 

1.- Si es posible reerplazar el fármaco que esta Provocando dicho 

padecimiento por un farmaco alternativo (ej. sustituzion de fenitoina por 

cartanazepina). Despues de este reeeplazo, el tejido agrandado puede 

Presentar regresiCc al cabo de 12 mases si el paciente tiene buena higiene, 

331 CODO un control de Placa adecuado. 

2.- Tratamiento Periodontal conservador' que incluye: Profilaxis 

profesional frecuente y un reditren ce nigiefe por el paciente riguroso y 

cuidadoso. Esto reduce el comp.:rente inflamatorio del crecimiento 

(enrojecimiento y  edema ) y la necesidad de recesicn quirúrgica. 

3.- La eliminaciOn qiirúrgica del tejido agrandado, se nace con 

bisturl o con electrccirugla. Se trata de un Procedimiento de gingivectcmla 

con anestesia 

Se esnera recurrercia en 1 o 2 años, sobre tolo en individuos 

menores de 25 años de edad, si se cultinúa el régimen del fármaco. 



CONCLUSIONES. 

1.- Es importante para el cirujano dentista conocer el uso Y manejo 

en el consultorio dental de los fármacos que causan la hiperplasia 

gingival, asé con) las interacciones medicamentosas con los farmaccrs 

utilizados generalmente a nivel odontológico (antibióticos, analgésicos, 

anestésicos locales Y antinflamatorios) Para un adecuado diagnóstico y 

tratamiento del paciente. 

2,- El uso continuo de algunos fármacos en enfermedades sistémicas 

Producen hiperplasia gingival por afectar directamente a los fibroblastos 

de la encía. 

3,- Afecta en mayor porcentaje a los adolescentes Y adultos Jóvenes 

Y a todas las razas Y sexos. 

4.- Todos lo medicamentos que prwocan la hiperplasia gingival se 

combinan en la sangre con las proteínas plasmáticas albúminas. 

5.- Dichos medicamentos alteran a la encla en su forma, tamaño, 

consistencia y color, 

6.- Algunas alternativas Para el control de dicha hiperplasia 

causada por fármacos son la sustitución de dicho farmaco (en caso 

necesario) o la utilización de técnicas quirúrgicas, como la gingivectomla 

(en casos MUY severos). 

46 



GLOSAR IO. 

Acantosis: Engrosamiento hiperplasico del estrato espinoso o de la 

epidermis. 

Anorexia: Falta de apetito. 

Antígeno: Protefna, glucoproteina o acido nucleico reconocido como 

extraño y qUe POr lo tanto provoca una respuesta 

inninologica en el tuesped. 

Basófilo: Célula que presenta gran afinidad por los colorantes 

básicos. 

Calmodulina: Proteína con 4 sitios de unión para el calcio, que media 

la acción de este, cano segundo mensajero intracelular 

en todas las células eucriotas. 

Cefalea: Dolor de cabeza. 

Citosol: Fase soluble del citoplasma, que se obtiene por 

centrifugacion diferencial de un preparado de celular 

lisadas. 

Colágena: Principal constituyente del tejido conjuntivo y de 

sustancia orgánica de los huesos y tejidos, por el calor se 

convierte en gelatina. 

Dextrosa: Azúcar de algJnas frutas. 
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Elastina: Proteina fibrosa, constittlyente escencial de las fibras 

elasticas, aa la capacidad de estirarse y retornar al 

estado original. 

Eosinófilo: Gue tiene afinidad por la eosina, que se tire facilmante 

cc -  eosina. 

Eritema multiforme: Inflamecion surerficial de la cara cen 

enrojecimiento difuso Y mancnas en la piel con 

mjltiples formas. 

Eritrocito: Glóbulo rojo. 

Fibroblastos: Célula que da origen a una fibra, 

GABA: Gamma-amina-buttrico-acido. 

Gingivectomia: Corte de una Parte de la encta que tiene por objeto 

abrir un absceso o hacer desaparecer una bolsa 

parodontal. 

Hepatitis fulminante: Inflamación del higado (12 se Presenta 

súbitamente con intensa gravedad. 

Hiperameniemia: Aumento en la presencia de carbonato amónico en la 

sangre (valor normal de 15•-5mg / 10n-r,  de sangrel. 

Leucocito: Glóbulos blancos. 

Linfocito: Variedad de leucocito con núcleo único y grande. 

Linfoma: Inflamación de uno o mas ganglios linfáticos, aumento 

notable y duradero de tamaño. 
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Liquen plano: Dermatosis subaguda o crónica frecuente que se 

caracteriza Por presentar pápulas planas con comezco, 

de color violeta con Predilección por la localización 

de superficies flexoras de extremidades y la mucosa 

gantial y oral. 

Macrógo: Célula grande derivada del mcnocito circulante que aparece 

en la medula Ósea. 

Mastccito: Célula redonda qJe se encuentra en el tejido conectivo 

la.o, en las respuestas de hipersensibilidad liberan su 

ccotenido de heParina e histamina. 

Neutrófilo: Aplicase al leucocito grarulocito maduro. 

Nistagmo: Oscilación involuntaria y rítmica de los ojos en direcciCn 

vertical, horizontal y/o rotatoria. 

P450: Sistema enzimático del hlgado para la biotransformación de 

ciertas sustancias. 

Parestesia: Alteración cualitativa de la sensibilidad por irrigacicn 

sangJinea insuficiente, o lesicnes del sistema nervioso. 

Pénfigo: Enfrmcdad de la piel y de las mucosas, caracterizada Por la 

formación de amPol las, las que al desaparecer dejan unas 

nanchas obscuras. 

Plasmocito: Célula plasmatica CCfl núcleo en rueda. 

Prolactina: Horrora proteica Producida Por las células lactotrofas de 

la hipófisis. 
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Oueratohialina: Sustancia cornea de las células del estrato 

granulosos de la piel. 

CUeratinocito: Células que sintetizan queratina. 

Guinidina: Alcaloide de la quina, de aspecto, sabor y usos análogos a 

los de la quinina, utilizados Para el tratamiento de 

arritmias cardiacas. 

Sibilancia: Que suena como un silbido. 

Tonofildmitos: Filamentos intermedios que Proporcionan sostén 

estructural a las células. 
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