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INTRODUCCTION

La hirerplasia g9ingival es ung alteracidn aue se caracteriza por un
incremanta en el tan¥lo del tedico blando, Qie se produce Por un aumanto en
el rumero ge celulas aue 1o compPonen.

La etilpgia de 13 hiperplasia gingival ruade ser por diferentes
factores, pero una de 1as causas de esta alteracion son los farmacos ase se
utilizan en el tratamiento de alanas enfermadades  sistémicas, dichos
farmacos son: fenitotna, ¢iclosporing, nifediring y valrroato de sodio,

La mayor parte de 18 prevalencia de  ésta alteracion estd dada ror el
uso de fenitofna combinada con otros famacus v eduivale al 83%, aque si la
fenotofna se adninistrara sola.

Se dice aue 18 hirerplasia gingival es una alteraciin aue afecta a
amhos sexos, & todas las razas y con mayor frecuencia se presenta en
adolescentes vy adultos Jovenes.

Clinicamente 1a hiperplasia gingival causada por los fdmmacos antes
mencionados se caracteriza por presentar cambios en 18 encia tales como:
aumento de volumen en margenes gingivales, bucales y linguales, v en 13
papila interdentaria, presenta forma de mora g2 color rojo o roja azulado,

resilente v de surerficie lohulada con tendencia a la hemorragia.



Algunas altemnativas para el tratamiento de la hirernlasia gingival
som: sustituir el fémaco utilizado, ¥ en casos extremos se realiza la
gingivectomia para tograr la regeneracion de la encia, Para esto tamién se
requiere la accion condunta del cirudano dentista con el paciente por medic

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 10s procesos
alveoiares de l1os maxilares » rodea el cuello de los dientes.,

parte de 13 mucoss bucal que cubre 105 procesos alveolares

CLASIFICACION.

La megion gingival se puede dividir anatomicamnte en varias rartes:

A) ENCIA TARGINAL O ENCIA LIBRE

Es la resion termingl de 13 encia que rodea 10s dientes g myera de
collar. S encuentra Intimapante unida al esmalte dentario, » forma la
pared blawa del surco gingival,

B ENZIA INSERTADA, FIJA O ADHERIDA

Es aamella aw esta finmamente adherida al  hueso glveolar, v por
fibras e Colsono al cemnto radicular,

C) ENCIA INTERDENTARIA

Es gasella regidn de 13 encia 9ue se situa en 1os espacios
interdentarios, Esta region interproximal forma las papilas wvestitwiares y

Tinauales, las cualées estén separadas por una deeresitn, ésta derende del



tiro vy caracteristica del area de contacto. En 13 regidn anterior adorta
una forma piramidal mientras que en la pPosterior, se encuentra en forma de
col o collade.

D) SURCO GINGIVAL

Es el eseacio estrecho alrededor del diente, Timitado por éste, v por
el epitelio del margen libre de la encfa. Su profundidad varfa de 1.9 a3

.

CARACTERISTICAS
CLINICAS NORMALES.

Una encfa clinicamente sana, cumwle con el criterio cualitativo de:
Color, forma, consistencia, textura superficial, tamafo.

a) COLR

Generalmente el color se descritbe como rosa coral, aue se debe al
arorte sanguineo, al grosor del epitelio, al grado de aueratinizacion v 1a
presencia de células aue contienen pigmentos.

b) FORMA

Depende del contormo v tamafio de 18s areas interdentales, las cuales
dependen de 1a forma v posicion de los dientes. Tiene una terminacion de
filo de cuchillo,

c) CONSISTENCIA

La encfa es firme por estar firmamente unida al periostio



dei tueso, ¥ al diente, el margan gingival, &s movil,
d) TEXTURA SUPERFICIAL

Su swerficie es finamnte labulada 0 Funteada, como  cascara g2
naranja. Esto varta en la edad de una eersand g otra, v en 1as diferentes
regiones de la boca.

e) TAMARD

Estéd dado por la sum de volumn Ce  los  elementos
celulares, intercelulares y vascularizacion.

CARICTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LA ENCIA

El epitelio gingival se divide en:

A) Epitelio oral externo

B) Epitelio surcular

C) Epitelio de wnitn

A) EPITELIO GRAL EXTERVD

£s un epitelio escamoso estratificado <ueratinizado, Se encuentra
formado ror 13s siguientes capas, las cuales van del fondo a la superficie;

1) Cara basal

2) Capa esrinosa

3) Cana grenulosa

4 Capa aseratinizada

CAPA  BASAL:

Se  forma por divisidn celular y continuamente se estd removando, Esta
formada ror celulas cuboidales, aaut se realiza lg division celular, astas

celulas se unen entre si por medio de:

(o)



A) Desmosanas

B) lnian fuerte

C) Union hendida

La cara basal se encuentra constituida por un Q0% 02 agerstinkcitos v

1 10 de melanocitos vy células de langerhans,

CAPA ESPINOSA.

En éste capg las celulas e van aelaiando, 1os nklens se van
contrayendo, aumantan los tanofilanzntos, las células mas extemas apamecen
i0s aseratinosomas. £s 13 cara mas numerosa del epitelio, Al microscorio se

aservan ewrings entre célula v célula, de ahi el namore de carg espingsa.

CAPA GRANULOSA.

Las celulas son aplanadas, 10s rocleos se encuentran elondados v
pigidtica. Las mitocondrias se encuentray degeneradas. En el 50%  del
volumen  citoplasmstico ararecen grarulos de  aqueratohialing, relacionados

con tenofilamentos.

CAPA QUERATINIZADA.

Las celulas se ven comletamente arlanadas, desaparecen 1os organelos
citoelasmaticos, el citeplasma es ocurado por tonofilamentos,densamente
agrurados. Los espacios  intracelulares san m3s angostos, En ésta cara del

epitelio encontrands gran cantidad de ausratinocitos.



8) EFITELIO DE WNION

Se localiza en €1 fondo del surco gingival, Estd compuesto por celulas
basales ¥  espinosas, a&picalmante  encontramos mavores @spalios
intracelulares v menor densidad desmosomica.

Encontramas 2 18minas basales, una en contacto con el diente y otra en
contacto con &l tedido conectivo. Entre celula » célula encontramos:
Leucocitos, neutrofilos etc. Las celulas mas sueerficiales tiemen la
capacidad de fagoucitar bacterias.

C) EPITELIO OEL SURCO

Esta constituido por células basales y espinosas, de forma poliedrica,
éstas células son queratinocitos, rero 1legan g gueratinizarse. Las células

se descaman en el surco, actuan cam mEmhrana semirermaable,

TEJIDO CONECTIVO.

Tiene erolongaciones awe rutren g 1os elementos de 13 merbrana basal,
uie o separa el tedido conectivo de 1a membrang basal.
Este tejido va ha estar fommado mor un 923 de sustancia furdamental

amirfa y un 8% de elementos celulares,

SUSTANCIA FUNDAMENTAL AMORFA.

A) Proteoslucanos: ACido hialurdnico y conditrin sulfato
B) Glucowroteinas

C) Agua



CELULAS DEL TEJIDO CONECTIVO.

&) Fibrobiastos

b Mastocitos: Celulas cebadas

¢} Macrofagos

d) Laeucocitos polimorfonucieares
- Basofilos

- Neutrofilos

~ Eosindfilos

e) Linfocitos

f1 Plasmocitos

COMPONENTES
DEL TEJIDO CONECTIVO.

a) FIBRAS DE COLAGENA

Inician su fomacion dentro del fibrablasto
Fibroblasto

Unida malecuiar

Protofibrillas

Fibrilias

Fibras

Ases de fibras colégenas

b) FIBRAS ELASTICAS

Son de color amarillo, praducido ror i3 elasting ase deriva de una



esclerceroteing, Estas fibras se  encuentran asociasas & 1os vasos
saauineos o2 la encia vy e ligamanto marodaval.

¢) FIBRAS RETICULARES

Son abundantes en 1a mabrana basal v en el tejido conectiva iaxo, ase
rodea 3 108 vasos saauineos.

e) FIBRAS OXITALANICAS

Estgn compuestas por fibrillas Tinas » largas en el ligamnto

parodontal, eparalelas al ede longitudingl del diente,



CAPITULO II

INFLAMACION GINGIVAL,



INFLAMACION GINGIVAL.
DEFINICION,

Fraceso inflanatorio de Ta @igta, o el cual el enitelic g2 wnin

we g civel gt eemzlte 0 cercd 22 13 unidn zemanto L nnzite,

TIPOS DE ENFERMEDADES
GINGIVALES

1 tieo mas frecusnte es T osteccion inflamateria simple, as oo

"

gingivitis margingl.

Aoemss  tras enfermenades pueden afectar la encia o o

necesariancte  e'ationads con prcblamas  periodontales  uwsuadles,

continuacicn <o endista alauos onres tieos de enfermedad 3inaival:

1) Gingivitys uicerante aguss

71 Gimgivoostumatitis herpetica aans y otras enfermadadss virales

31 Gingivitis alérgice
41 Alaunas dermatosis  atacan los tedidos gingivales & inouten
caracteristicos de enfermadad  gingival, 105 a2 e dbservan

Tagn olene, eafion, eritems muitiforme ete,

TR

Yild

1a plaza gentobacreriana al adnerirse a 1a superficie gel diante cenaminads

estar



5) Altergsiones gingiveles re aliongldo con hommanas seadales  como:
Embaraze, anticoncertivos bucales, puoertas y mandedusia.
6) En la engls pueden aearecer Jistints tumores m3lignos » penigios,
¥3 sean primerics o por metastasis,

7} Alteraciones ginzivaeles relalionadas con famacos  que producen
hiperelasia Ginaival, » a2 SO0 usaldns Para tratanientos Sistemicos:

a) Fenitoinz

B Vaiproato o2 so3io

¢) Ciclosexring

g) Dehidraeirinas: Nifedicing » Nitrerdiping

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA
GINGIVITIS.

La gingivitis se caracteriza wor:
1.- Cawio ge coloranidn de i3 awiag a wa tonalicad m3s rodiza »
briliate.
2.- Cambios en 1¢ consistencia, testura y forma de ls encia.
Form3: Edematoss
- Textura: Sumerficie <atingaa y negduccion o perdida del muntilleo
gingivai.
3.~ Presenciag de hehdrragia

4. Presercia de eaudsdo



5.~ No miaracion d2 1a adherencia epitelial, es oecir, M0 evisten

bolsas periodmtales.



CAPITULO III

HIPERPLASIA GINGIVAL.



HIPERPLASIA GINGIVAL.
DEFINICION.

Ircremanto en 21 tamay ce un tedico wiwiad,

aumente en el mamero g2 células ase 10 oo,

220 PrOJCE Por

un

CLASIFICACION DE LA HIPERPLASIA

GINGIVAL.

D acuerdo con los factores etioldgicos vy cambios  patologico:

clasifican en:
[} Agrandamiento inflamatorio
a) Inflamatorio crénico

b Inflamatorio agudo

D) Agrandamiento hirerpiasico no inflamatoria

3} Hirernlasia gingival inducida por farmacos
b Agrandamiento hirerelasico ideordatico

ITI) Agrandamiento combinado

IV} Agrandamiento condicionado

a) Harmonal

b} Leucémico

¢) Asociado por deficiencia de vitamina C

d) Condicionado no especifico (Granuioma pidgeno)

16
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V) ASrEsanianto newissice
&b Tumares Langos de 13 enci1d

b Tumores malianos de 13 encia

LOCALIZACION Y DISTRIBUCION.,

£1 ggramianiento singival Se designag como:

- Localizado: Limitaas @ g encis aovatente, & un dients
0 @ U anues de gientes.

- Gereralizada: Irniwye 1@ enciz oz tode 33 boca.

- Marginal: Limitado a la encia margingl
Fapilar: Limitado a la papila interdentaria
Difusor Intiwe 13 encia marging) e insertads, y 1a
panila,

- Discrete: Agragndamiento aislazd en forma de tumor

g aniculado.

AGRANDAMIENTO
GINGIVAL INFLAMATORIO,

El agrandaniento girgival, resulta de los carbios  inflamatorios

cronicas v agudons.



INFLAMATORIO CRONICO,

3) Localizado o @eneralizals.,

Leve ahombaniento de 13 rapila intercentaria, J¢ la encia marginal o
amias. Este aumento de volumen rusde 1legar & cubrir las coronas de log
dientes. Froaresa con lentitud vy e5  irdolore hasta ase se Tomwlica con
infeccion aguda o traunatismo.

b Discreto  En farmas de tumor).

Se ercuentra én intereroximal o en ia encia marginal e insertada, de
crecimiento  lento, e indoloras, sufre requccicn exponténea, seguida de
exacerbacion y aumnto contirwo., Puade 1ledar o ulcerarse en el pliegue,

entre 1a masa y la encia advacente.
HISTOPATOLOGIA.

Existe exudado vy aumento en el nupero de Z¢lulas  inflamatorias,
Vigsido con obstruccidn de 10S vasos ¥y  renovacion capilar, En lesiones

firmes existe componente fibrotico con fibroblastos » fibras de colégeno,
ETIOLOGIA.

Causada por:

a) Ireitacion Jocal prolongads
b) Higiene hucal deficiente

c) M) posicion dentaria

d) Escasez de ia funcion dentaria



e) Cavidades a nivel del cuello del diente

f) Restaurasiones con margenes sobre obturados
9) Ponticos vy coronas con conternos inagdecuados
n) Impactacion de alimentos

i) Irritacicn por protesis removibles.
INFLAMATORIO AGUDO.

A) ABSCESD GINGIVAL

Lesion localizada, dolorosy, y de répida expansién, se limita a 1a
encia margingl o interdentaria, Aparece comy uni inflamacion ase al
evolucionar ( 24 horas ), tiene mavor movilidad, con un orificio por donde
sale  exudado rurulento. Los aientes adyacentes rresentan sensibilidad y si

persiste el progreso hay ruptura esponténes.

HISTOPATOLOGIA.

Consiste en un foco purulento en el tejido conectivo rodeado de una
infiltracitn difusa de leucocitos rolimorfonucleares, tedido edematoso v
cbstruccion vascular, surerficie epitelial con edema intra vy extracelular,

invasion de lewcocitos y ulceracion.
ETIOLOGIA.

Resuesta a 1a  irritacion cuando una sustancia extrafa, se incrusta

con fuerza a la encia.,



HIPERPLASIA GINGIVAL
NO INFLAMATORIA.

e eroduce por factores diferentes a la irritacion local. No es
frecuente, v en la mavor parte de las casos ocurre con el tratamiento de

farmacos como 18 fenitoina, ciclosmoring v nifedipina.

20



CAPITULO IV

FARMACQS QUE CAUSAN LA
HIPERPLASIA GINGIVAL,
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PREPARADOS Y VIAS
DE ADMINISTRACION,

%e presenta en capsulas de 30y 100 my, de disolucion lenta o répics
para su uso oral, » comy solutidn g2 B0 ma/ml en un solvente especial para
uso parenteral. Los erevarsdos de fenitoing  incluven tabletas ¢e 50 ma v
suspensiones orales.

Las concentraciones plasmiticas de este aoente se elevan en forma
desproporcionzda s medida que aumenta 1a dosificacion.

La gosis diaria inicial para aoultos s d2 5 3 5 ma/kg de peso (300 ma
diarios). La dosificacion se  adusta  ereferenterente vigilawdo s
concentracion plasmatica, segin sea necessrio para el control de 1a crisis
0 segn limite 1a toxicidad. Dad2 su vida madia reistivamnte prolongsds ¥
su absorcion lenta, en oeneral wna sola dosis diaria es suficiente pars los
adultos, pero la intolerancia gastrica 0 €1 UsO g2 Preparados de absorcion
resida a merudo obliga a la givision oe 12 dosis. Se considera necesaria
una  dosis de cargs, la aoministracion fraccionada de 680 ma 1 ar. a lo
larad de 8 a 12 horas, proeorcionarsd concentraciones rlasmaticas efectivas
dentro g las 24 horas, siguientes en 1a mayoria de los pacientes.

La adninistracion por vig intravenosa no debe exceder los 50
ma/min.para el adulto vy de ser seauida por 13 inveccidn @@ solucidtn
sglina fisioléaica para reducir la irritacion venosa local aue se debe a la

alcalinidad de las soluzicnes del farmaco.

25



La adninistracion  intramuscular No &5 SPraeiads aebiaqo o Yo absorcion

erratica y e) ga”o tisular en @) sitio g8 iryelion.

CONCENTRACIONES PLASMATICAS.

Por lo general  se dbserva wna huene  correlarion entre 18
concentracidr total de fenitoing en el plasma » el efecto clinico. Ast el
control de 1as crisis en g9aneral se abtien® Con concentrasimnes suseriones
a 10 microgramis/ml, mientras gue 10S efectos  wovicos  Zomo nistaamd se
gesarrollan con concentracionss pndrimas ¢ 20 micrvgraws/ml., Con 30

microsramos/ml. se observa ataxia y con 4 letargia,

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

La adninistracion concurrente de cloranfenicel, dicumarcl, disulfiram,
isoniazida, cimetiding ¢ ciertas sulforanigas pusden  ircrementar  la
corcentracion de fenitoina en el eplasma reduciendo su metabolismo. Diversos
agites incluwendo sulfisoxasol, salicilatos y tolbutanics, eusden commetir
por 10s sitios de unidn con 1as proteinas miasmaticas.

La carbamzeping, due estimyle <) metabolismo o le  fenitowna, causa
una dismirucion bien comparada de la concentracion de esta ultima;  ror 8l
contrario, la fenitoing reduce 1@ concentracion de carbamazeping. La

interaccidn entre 13 fenitoinag ¥ el fencbarbital pucde

o
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incrementar 1a  biotransrormacion de la fenitoing por induccion del sistems
enzimstico microsomal hepatico, asi comd  su inactivacion,  Tambien ruede
regucir sy oabsoncion oral, & 1a irwersa g fenitoing aumenta s
concentracion del fenobarbital,

Estos farmacos inducen un MArcado aumento de la vida madia y 21 nivel
plasmatico de la fenitoing.

En los anticomvulsivantes comy 1a fenitoing, e na usado en farms
efectiva 1idocaing intraveniosa para interrumeic el estado epiiéptica, ¥ con
la fenitoing vy 1a carvamazeping <e ha  observado marcada depresion
depandients de la  frecuencia de ia permeabilidad  al sodio, asy estos
goentes actuan reduciende i@ diseminacidn interneural de Ja  actividad

repetitiva que constituye una convulsidn,

USOS TERAPEUTICOS.

Es wo ok 1o agentes antieniiénticos mds usados y es efectivo en la
mayoria de las formas de epilersia ercepto en 1as crisis de ausencia.

Tambien es usada en alaunos casos de neuralgia de trigdming y de otras
relacioranas, respacden bien a s fenitoina, rero 1@ carbamazeping es el
aoate prereridd.

Al agrandamiento ¢ ia erc1a eor tenitofng ocurre en algunos pacientes
que reciben este medicamento, La incidencia informada varia de 3 4 S4.5%, ¥
amurre con mas freCudcia en pacientes Jovenes.  Su presencia vy gravedad no

se relaciona necesariamente ¢on 1a dosis, 1a concentracidn de fenitoina an
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Lta ciclosporing también causa reduccidn general en 1a produccion de
otras linfoauinas como reseuesta a  esttmulos antioenicos, Los paciente
tratados con este medicamento  eresentan con frecuencia un o aumento

significativo de la concentracion de prolacting en 1a circulacidn,

FARMACOCINETICA.

La biodisronibilidad de la c¢iclosporing administrada por via argl
varia entre el 20 y el 50%, las concentraciones maximas en plasma se lodran
entre las 3 y 4 horas. Los eritrocitos contienen entre el 63 vy 70% del
total del farmaco presente en sangre. Los  linfocitos contienen el 10 y 20%
de 1a ciclosparing circulante. Cuando 18s concentraciones superan los 100
m3/ml 1a capacidad de union se satura. La vida media de 13 cicluseoring o
sus metabolitos que aparecen en la orina es escasa; vy la  deruracion en
sangre es de 6 horas. La mavor parte del {ammaco se excreta en la bilis
después de ser metabolizado en el higado. Alaunos de 105 metabolitos poseen
actividad inmunosupresora, perp aun e debe establecer cual es su parel en

10s efectos terapeuticos o toxicos del farmaco,

PREPARADOS Y DOSIFICACION.

La cicloseoring se presenta como una solucion aue  contiene tg/ml de
vehiculo para sy adninistracion oral; ésta solucion debe ser mezclada con

leche o con Jugo de naranda  (para disminuir el dafo gastrico aue pueda



de L. aoninistracicn. e forms

o

caJsar  dicho faraaios inmedatanEate ante

Jmt 0= VeCuics irmediatanente

intravenosa cantiens SToma 08 O

gives oe la infusion =& & e o oruns e oo yio ol O30 denlriod ot

TF. Fi trataniento oral €5 gF o . et antes del Lranspiante ol uia

gosis ge 15 mask3; €513 gasic se 0a ung vel B 413, 9 Continug gurante
o 7 semanas  genmuEs Ov 15 operation, LN posteriorigad 18 gosificacion e

redyle Cad3  SEm3Na raota  elcanzer und gosis 0e matenimiento ue 3 @ 10
ma/kg POr 013,

La corcentracion ge ciclosporing Wf glante e controla T4 hores.
decpas (8 cads o0nsis oral dnics diaria. S CONEIUErET goeptables niveles
> 50 e 8 ma/ml en 1 sangre T 5o g D) ma/ml en e} plasm3.
Loeentraciones aeg cicloseoring de 103 8 150 masml e sanare, Se congideran
gertro gel margen terapdatico,  Cusndo ol  waciente no o S0PINTE 1a
Sministracion por via oral el presarado iroravenaso se aoministra en forma
fente odrante un ceriodo de 7oA G roras. O mas. Lg oosis aiaris Jebe ser

<hlo un tercio o2 15 dosis oral

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS.

Fr paoientes Qs reciben  fenitoing, fenopardital, T imRLroprima-
syl famatorasel ¥ rifaneicing, Se gETOSIIG L aceleracidn € 138 gepuracion
ae la ciclosering presuniblenente comd Fesgitann e le induction gz
sistemas  PUS0 reeaticos.la aaministracion e gsbos  farmacos wara el
tratamiento  de infeccionss, convisisiones O tigereulosis na provocads el
rechain g kranseiantes, La gismirusién en a deruresicn de 1@ ciclosporing

na Sido asociads Con Vg adninisnral o Jimivanes e S TrOmicing,
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NIFEDIPINA,
GENERALIDADES DEL FARMACO.

ACCIONES SOBRE EL TEJIDO VASCULAR

Los bloageadores  ae 1os canales del calcio relajan el misculo liso
arterial pero tienen poco efecto en la mayorig de los lechos venosos vy en
consecuencia no afectan la precaras cardiaca.

ACCIONES SOBRE LAS CELULAS CARDIACAS,

En las dosis utilizadas =n la clinics, la nifediping no afecta la

conduccion a traves del nddulo.
EFECTOS HEMODINAMICOS,

La nifediping adninistrada ror vig intravenosa ssmenta el fludo
sanguineo  del antebrazo con poco efecto sobre 1a caracitancia venosa, esto
indica una dilatacion selectiva de los vasos de resistencia arterial. La
disminucion de la tension arterial induce reflejos simpaticos aue dan como
resultado taquicardia, la tension arterial se reauce, la contractilidad y
la  funcidn ventricular segmentaria y  la frecuericia v el gasto cardiaco
mejoran moderadamente. Luedo de 13 administracion ora) de nifedipina, 1a
dilatacion arterial aumenta el fludo sanauineo periférico, el tono venoso

no varta,

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS.

Las concentraciones elevadas de calcio en el citosol causan una mayor
concentracion del miocardio vy del misculo liso vascular, La entrada del
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calcio extracelular @s mds importante pars  iniciar la concentracion de
celulas del miocardio, mientras aue 1@ liberacion del calcio de 105 lugares
de  almacenemiento intracelular tambien actuan scbre musculo 115y, on
particular en alogunos  lechos vasculares. Adenas la entrada de calcio
desencadena  la  liberacion de  calcio adicional desde los  depdasitos
intracelulares. La concentracion extracelular de calcio es elevada, en
cambio la concentracion intracelular de  calcio libre €3 aproximadamente
10,000 veces menor. Este gradiente es establecido por bombas de 13 manbrana
v depositos  intracelulares., La concentracion de calcio cistosdlico es
incrementada ror diversos estimulos contractiles,

La capacidad dual de las dihidropiridinas rara disminuir el caicio
citosolico y elevar 1as concentraciones de nucledtidos clclicos contribiuye

a sus mavores efectos sobre 1a reladacidn muscular.

FARMACOCINETICA.,

La absorcion de éste farmaco es casi comeleta desmgs  de 1a
administracion  oral, sy biodisponibilidad es reducida, debido al
metabolismo  hepdtico de primer paso. Los efectos de éste farmaco san
evidentes de 30 a 60 min, en wa dosis oral. Se encuentran fijados a 1as

protefnas plasmaticas de la albuminag en una porcion significativa (/0 a



900 ; su eliminacidn ¥y vida media varia de 1.33 5 horas. Durante la
administracion oral repetida, la biodiseonibilidad v 1& vida madia aumentan
debido a la saturacion cel metabolisma hepatico.

Los metabolitos de dihidropironas, tienen una actividad nula o débil.
En eacientes con cirrosis 13 biodiseonibilidad vy la vida media de los
bloageadores  de los canales de calcio puede estar aumentada v en

consecuencia 13 dosificacion debe ser reducida.

VIAS DE ADMINISTRACION,
PREPARADOS Y DOSIFICACION,

La nifedipina (PROCARDIA, ADALAT) se presenta en cépsulas de 10 vy 20
mg. La dosificacion inicial es de 10ma 3 veces por dia, en un periodo de 7
a 14 dias para controlar sintomas de angina. La dosificacion efectiva usual
o5 de 10 @ ZOmg % veces diariss. La dosis diaria no dJebe exceder de 1los

180m3.

RESPUESTAS ADVERSAS Y TOXICIDAD

Los  efectos secundarios se deben @ una vasodilatacion excesiva. Estos
efectos pueden manifestarse como mareos, hipotension, cefalea, rubor vy
nauseas. los pacientes eueden presentar edema periférico, tos, sibilancias

y edema pulmonar . En general estos efectos securidarios son benionos v



desanarecen con =l tiem= o ajustando la dosis. Se ha observado
agravamiento de ia isausemia del miocardio, causada posiblemente por una
hipctension ezcesiva y disminucion de 1a perfusion coronaria,

vasodilatacion  coronaria selectiva,  en regiones no o isausmicas  del

miocardio.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS
CON ANESTESICOS LOCALES.

Los antiarrftmicos de clase | como la auiniging, 18 lidocaina y la
procainamida redace el voltade v 1a rermeabilidad al sodio  dependiente de
la frecuencia ¥ elevan €1 unbral parg la iniciacion y 13 descarea repetida
de los poterciales de accion.

La administracion de nifediping potencializs ol efecto agverso de 1a

ciclosparing,
USOS TERAPEUTICOS

ingina varignte, angind inducida por esfuerzo, anging inestable, camo

agentes antiarritmicos v para el tratamiento de hirertensidn arterial.



ACIDO VALPROICO.
EFECTOS FARMACOLOGICOS.
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Pacientes, L0y erecton oDre e St tond Neryvicss Dt st Inc hwven sedaciin

ataxia o  templor NG muy frecuentemdnte, . 300 0Zasionadoas o 13

gismimgcion oe la dosificacion, En un 40% de 10s macientes, se elevan las

ASINLUmAtica en = L prmeros travaniente, Una  comelicalion 1ars

s 15 hepatitis fulminante.
Otros f8rmscos antieei 1epticos  a3UIStrados e FOrma COncUMEnts  pusaer

incremaingr la formacion o8 intermediarios  roxicos gel  maetahol

BIErGato, y/o wdProer efeltos hapetotonicos nospendiontes,

@soTiads  frecusntanate, paxreatitis aaxia e hiperanniémia con 18

ytilizacion 321 & ido valproico,

PREPARADOS Y DOSIFICACION

£V &sido valeroico (DEPAERE: 3~ presenta  en capsulas o2 Z50my » en
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valeroicosSmis.
L3 gasis diagria inicial o3 de 15 ma/hg de »esQ aue @ INCremnta por
intervalos semangles 02 ¥ o 10markg, Cuando le d0sis totad supera los [50n3

giarios, oebwe agninistrarse en Sosis aividicas.
CONCENTRACIONES PLASMATICAS.

L& COMtentralion - WEIRMaEto & ol SlEine esuliads  coneractos

tergeéuticos es aireasgor 08 50 & 100naiml,

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS.

Las concentraciones de fercbarbital en el plasmz, e elevan nasta un
4%, cuanad se aaninistran vaiprosto en forms  concurrente, E1 macanismo
sudyacente, Probablemente imelica
la inhibicion ggl metabalismy 021 fendbarbital; su vidas mxjia es Prolonaacs
¥y aumenta ia excesion urinaria de 1a drogs inalterada.

£1 valpruate tamién irtibe el metabolisma d2 la fentownag pero no se
chserva necesarigmente Ul camio &n la concentracion  total rlasmstica,
g2bido al  desplazaniento simuiténes dz lg renitoing de sus sities de unidn

con las proteinas.

USOS TERAPEUTICOS.

E1 valproato tamien ez efectiva enung awlia variedad da Crisis

parciales ¥ 9xerales.
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CARACTERISTICAS CLINICAS
OENERALES INDUCIDAS

POR FARMACOS QUE CAUZAN
HIPERPLASIA GINGIVAL.

fFeniteing, O olasparing, Nifedioing y ACIOD valproicoi

T Aumento Ge ovolumen en forme 08 Cuentas.

(. e Eresenma en o3 margsnes gingivales, bucales
Vingsales , l1a e30ila interdental,

: peeo Ctme ey e s s s e Y me e e

3. Mssa de tediod ax: cure grgn parte g 1a5 Cominas s
10s oientes.

4, Forma oo mora, firms, color rosa pgligo v resilente,

£.- Swerficie jobulans.

[s2}
'

Hirerplasia generalizads, ndd sroounciada en la

rexgicon anterior,

~3

L Se opresentan en usEnes donde hay disntes s no en
20033 edéntyias,
€. El agrendamionto &0 crendco s de crecimienty jento.
.- Bl marandaniento interfiere e la oTlysidn, » nace dificil el contrg!
e miaca.

Los cartyios inflamatorion eoumdar ios e aumentan 21 tamafo o° la



fesitn causada por 13 fenitoina, producen coloracidn rode 0 rods azulada,
onliteran 1os Nimites g8 la sueerficie lcbulads v crean tendencia & le

hamarragia.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLO-
GICAS GENERALES INDUCIDAS

POR FARMACOS QUE  CAUSAN
HIPERPLASIA GINGIVAL.

(Fenitoina, Ciclosporing, Nifediping y Acido valproico)
Su desarrolio se presenta ge l1a siguiente mansra:
1. Hirerelasia cdel tedido conective v epitelio:
Acantdsis en el epitelio; prolonsaciones emiteliales;
races ge colggena; aumento en el numero de fibrablastos; ast como
MUevos vasos sanasineos.
2. Agrandaniento maduro ror inducCicn de farmacos:

Fibreblastos v coléoena igua! al de la encia normal,

W
‘

Desarrolio de 1g lesion: Alta eroliferacion
fibroblastica anormal,
4. Fibras oxitalénicas: Son numerosas y de bajo epitelio

de wnion e inflamacion usual en el surco de 13 encla.
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¢ foranaanientos recurrentes: Momerosos carilares,

Fibroplastos Jovenss; tibrilias colaomas; ¥ aigmds

Vinfocitos.

£ ogran aunente de tamalio girgival se debe e ung gran erpansion el
compartimianto 02l teJido conective con faciculos de fipras Colaoanas
Fncantes sin orientacidn, sigren dos  veres Mas ColddHnd tipa 111y mayor

densidad gel volumen de 1z matriz o ColaeEa ¥ Systancia fundamital.
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CAPITULO V

DIAGNOSTICO,PRONOSTICO
Y TRATAMIENTO DE LA HIPERPLASIA
GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS.



DIAGNOSTICO DE LA HIPERPLASIA
GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS.

Pare llevar a cabo dicho ciagnostico en el consultorio dantal es
NaCesario:

1.- Realizar histeria chlinica., La cudl nos proporcicnars  datos
significativos score =1 padecimiento de alguna enfermadad sistémica en el
patiente.

En base al interroaatorio anterior se conocera la enfermedad » el
farmaco aue ha sido utilizado en su tratamiento.

2. Datos clinicos. Se observardn las caracteristicas clinicgs con

presencis g2 hirerwiasia gingival » su correlacion con el farmaco.

PRONOSTICO DE LA HIPERPLASIA
GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS.

E1 srongstice Je este radecimiento es desfavorable, puesto as ror
lo general presenta recidiva, dado que el tratamiento en el caso de 105
farmacos usaoos de 1 epilepsia son de uso continuo ¥ su uSo se ePralonza

por Periedos inderinidos de tiempo,
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TRATAMIENTO DE LA HIPERPLASIA
GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS.

.- 31 es mosible reselazar @l fémaco aue esta provozance  Jicho
paiecimiento por  w farmaco altemanivo (8. sustitulion de fenitoing por
carbanazening) . Despuds de  este reemelaze, el tejido agrandado puede
presentar regresion al cabdo a2 12 meses Si el paiiente tiene buena higiens,
ast cam un control e placd adetuado,

2. Trataniento eeriodontal conservador aue  incluwe: Profilaxis
profesional frecusnte vy un régimen g2 higiene por @l paciente riguroso vy
cuidaddso. Esto  reduce el comeonente  infiamztorio  del  crecimiento
(enrodecimiento y edems ) y la necesidad de recesion asirurgica.

3.~ La eliminacidn quirgrgice del  tedioo aarandado, se hace con
bistur! o con electrocirugta., S trata g8 un procegimiento de gingivectomia
con atestesia local,

Se esera recurrergia en ! 0 2 &S, sobre todd en  ingividuos

menores de 25 aos de edad, si se continug el regiman del f4rmaco,
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CONCLUSIONES,

1.~ Es importante para el cirujano dentista conocer el uso y manedo
oy el consultorio dental de los farmacos aue causan la hiperelasia
gingival, as! com las interacciones medicamentosas con los  farmacos
utilizados ceneralmente a nivel odontoldgico (antibidticos, analgésicos,
anestésicos locales y antinflamatorios) para un adecuade  diaonostico v
tratamiento del raciente.

2 - E1uso continuo de alaunos farmacos en enfermedades sistémicas
producen hiperprlasia gingival por  afectar directamente a los fibrobiastos
de la encia.

3.- Afecta en mavor porcentade a los adolescentes y adultos Joveres
y a todas 1as razas y sexos,

4.- Todos 1o medicamentos ade provocan 18 hiperplasia gingival se
comhinan en 13 sangre con las protefnas plasmaticas alhuminas.

T.- Dichos medicamentos alteran a la encla en su  forma, tamafo,
consistencia y color,

6.~ Alaunas altemativas para el control de dicha hiperplasia
causada pPor farmacos son 1a sustitucion de dicho farmaco (en caso
necesariol o la utilizacion de técnicas auirurgicas, como la gingivectomia

(en Cas0s muy severos) .
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GLOSARTIDO.

Acantosis: Ergrosamiento hiperelasico del estrato esmingso o de 1a
epidermis,

Anorexia; Falta de apetito.

Antigeno: Protefna, gluwcorroteing o &Cido nucléico reconocido como
extrafio y ase Ppor 10 tanto provoca una resruesta
inmNologica en el huesred.

Bas¢filo: Celula aue presents gran afinidad ror 1os colorantes
basicos,

Calmoduling: Protefna con 4 sitios de unidn para el calcio, aue media
la accitn de éste, como segundo mensadero intracelular
en todas 1as celulas eucriotas.

Cefalea: Dolor de cabeza.

Citosol: Fase soluble del citorlasma, aue se obtiene por
centrifugacion diferencial de un ereparado de celulas
1isadas.

Colagena: Principal constituvente del tejido condurtivo ¥ de

sustancia organica de los huesos y tejidos, ror el calor se
convierte en g2latina.

Dextrosa: Azicar de alaunas frutas,
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Elasting; Proteina fibrosa, constitwente escencial de las fibras
eigsticas, 0a la caracidad de estirarse v retomar al

astagdo original.

Eosindfilo: Que tiene afinidad ror la eosing, aue <e tifie faciliante

con eosing,

Eritem3a muitiforme: Inflamacion surerficial de la cara con
enrajecimiento difuso ¥ manchas en la eiel con
mittiples formas.

Eritrocito: Globulo rodo.

Fibroblastos: Ceélula aue da origen a una fibra.

GABA: Gamma-zmino-but irico-&cido.

Gingivectomfa: Corte de una parte de 13 encia aue tiene por cbieto
airir un absceso o hacer desaparecer una bolsa
parodontal

Hepatitis fulminante: Inflamacidn del higado ase se oresenta

subitamente con intensa gravedsd,

Hiperamoniemia: Aumento en 13 presencia de carbonato amdnico en 1a

sangre (valor nommal de 15«-5m3 / 100cc g sangrel .

Leucocito: Glébulos blancos.

Linfocito: Variedad de leucosito con reicleo dnico y grande,

Linfoma: Inflamscidn de uno o mas ganglios 1infaticos, aumnto

rotable y duradero de tanifo.

48



Liquen plano: Dermatosis subaguda o crdnica frecuente que se
caracteriza por presentar pamulas planas con com:s2on,
de color violeta con predileccion por 1a lozalizacion
de superficies flexoras de extremicades y la mucosa
gntial » oral.

Macrogo: Céluia grande oerivada del monocito circulante aue aparece

en 13 madula osea,

Mastocito: Ceiula regonda aue se encusntra en el tedido conectivo
laro, e 1as reseuestas de hirersensibilidad 1iberan su
contenian de heparing e histaming,

Neutrofilo: Aplicase al leucocito grarulocito maduro.

Nistagmo: Oscilacidn irvoluntaria y ritmica de los oJdos en direccion

vertical, horizontal y/o rotatoria.

P450: Sistema enzimatico del higado para la biotransformacion de

ciertas sustancias,

Parestesia: Altoracion cualitativa de 1a sensibilidad por irrigacion

sanaufneg insuficiente, o lesicnes del sistema nervioso.

Pénfigo: Enfrmedad de la riel v e las mucosas, caracterizada por la

Farmacion de emollas, las aue al desaparecer dedan unas
manchas obscuras.

Plasmocito: Célula plasmatica con nucleo en ruada.

Prolacting: hormona protéica producids por 1as celulas lactotrofas de

la hipdfisis,
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Queratohialina: Sustancia comea de las células del estrato

granulosos de 13 piel.

Queratinocito: Células que sintetizan aueratina.

Quinidina: Alcaloide de la auina, de asPecto, sabor y usos andlogos ¢
los de 1a quinina, utilizados para el tratamiento de
arrftmias cardiacas.

Sibilancia: Que suena como un silbido.

Tonofilamentos: Filamentos intermedios aue proporcionan sostén

estructural a las células.
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