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 RESUMEN 
 

 
 El presente estudio fue realizado para determinar la prevalencia del 

agrandamiento gingival que se presenta por la ingesta de fenitoína en pacientes 

epilépticos que acuden a consulta a la clínica de Endoperiodontología y a la del 

Posgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad Nacional 

Autónoma de México, así como la correlación de éste con el índice de placa 

dentobacteriana y la edad. La muestra estuvo constituida por pacientes que 

asistieron a dichas instituciones que refirieran la ingesta del medicamento por un 

período mayor a 6 meses, que no estuvieran tomando medicamentos adicionales ni 

señalaran otra enfermedad sistémica que pudiera afectar su condición periodontal. 

Se llevó a cabo una revisión de los expedientes de los pacientes en dichas clínicas, 

registrando la cantidad de ellos, su edad, el índice de placa dentobacteriana y el 

índice de agrandamiento gingival. Los resultados revelaron una prevalencia de 

agrandamiento gingival en pacientes epilépticos igual al 90%. La correlación entre el 

índice de placa dentobacteriana y el índice de agrandamiento gingival fue positiva 

media entre estas variables (valor de 0.42). Con respecto a la edad y el índice de 

agrandamiento, la correlación fue positiva media en pacientes de edad avanzada 

(valor de 0.58), muy fuerte en pacientes de edad intermedia (valor de 0.96) y positiva 

perfecta en pacientes de menor edad (valor de 1). Se concluye que la acumulación 

de placa dentobacteriana puede agravar el agrandamiento gingival en pacientes que 

ingieren fenitoína y que éste es más severo en adultos mayores y adolescentes. 
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INTRODUCCIÓN 
 
 
 

El agrandamiento gingival inducido por fenitoína representa un crecimiento 

exuberante de este tejido, el cual puede verse influenciado por irritantes locales 

como son la placa dental bacteriana y/o tártaro dental.  

 

No todos los pacientes que han sido tratados con fenitoína experimentan 

crecimiento gingival. La incidencia reporta un rango amplio entre el 0 y el 84.5%, 

pero la mayoría de los autores coincide en el hecho de que uno de cada dos 

pacientes que ingieren fenitoína desarrollarán hiperplasia. El agrandamiento gingival 

parece prevalecer en niños y adolescentes. 

 
Los datos epidemiológicos tienen implicaciones importantes en la salud ya 

que con ellos se puede determinar la distribución y el impacto de las enfermedades 

en la sociedad. Con el apoyo de los estudios epidemiológicos, es posible establecer 

conclusiones y avances en la investigación de padecimientos (tal como la epilepsia), 

en lo concerniente a su frecuencia, etiología, respuesta al tratamiento y pronóstico.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 Diversos estudios han reportado una alta prevalencia de agrandamiento 

gingival inducido por fenitoína, siendo una complicación común en los pacientes 

epilépticos que se presentan a consulta, por lo que es importante conocer aspectos 

epidemilógicos que permitan reconocer su asociación con la placa dentobacteriana y 

la edad. De esta manera, el especialista será capaz de determinar el tratamiento 

más adecuado para cada paciente.  

 

 

OBJETIVO 

 

Establecer la prevalencia del agrandamiento gingival que se presenta por la 

ingesta de fenitoína en pacientes epilépticos que acuden a consulta a la clínica de 

Endoperiodontología y a la del Posgrado de Periodoncia de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Nacional Autónoma de México, así como la 

correlación de éste con el índice de placa dentobacteriana y edad 

 

 

PREGUNTAS DE LA INVESTIGACIÓN 

 

• ¿El agrandamiento gingival que se presenta por la ingesta de fenitoína es 

directamente proporcional con el índice de placa dentobacteriana? 

• ¿Existe una mayor prevalencia de agrandamiento gingival en un determinado 

grupo de edad? 



 

JUSTIFICACIÓN 

 

Debido a que los datos epidemiológicos tienen implicaciones importantes en 

la salud, ya que con ellos se puede determinar la distribución y el impacto de las 

enfermedades en la sociedad, es importante conocer la prevalencia del 

agrandamiento gingival inducido por fenitoína en las clínicas de especialización en 

Endoperiodontología de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala y en 

Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad Nacional Autónoma de 

México y, con el apoyo dichos estudios, es la posibilidad de establecer conclusiones 

y avances en lo concerniente a la frecuencia del padecimiento, etiología, respuesta 

al tratamiento y pronóstico. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



MARCO TEÓRICO 
 

El agrandamiento gingival representa un crecimiento de este tejido como 

respuesta a una variedad de factores locales y condiciones sistémicas. Este aspecto 

también puede ser idiopático o genéticamente transmitido1. Sin embargo, la mayoría 

de las veces consiste en una respuesta hiperplásica del tejido como resultado de 

una inflamación crónica asociada con factores locales, como son la placa dental 

bacteriana o tártaro dental. Otros factores etiológicos como son los cambios 

hormonales y la administración de medicamentos específicos pueden 

significativamente potencializar o exagerar los efectos de los irritantes locales sobre 

el tejido conectivo gingival.1 (Tabla 1)2 

 

Tabla 1. Causas del agrandamiento 
gingival generalizado 

 

Gingivitis crónica Enfermedades sistémicas 

Embarazo Granulomatosis de Weneger 

Pubertad Sarcoidosis 

Escorbuto Enfermedad de Crohn 

Inducida por medicamentos Neurofibromatosis de von 

Recklinghausen 

Desórdenes hematológicos Amiloidosis primaria 

Leucemias Sarcoma de Kaposi 

Anemia aplásica Acromegalia congénita 

Linfomas Idiopática 

  



 

El agrandamiento gingival inducido por fármacos fue reportado por primera 

vez en 19391, asociado con el uso crónico de fenitoína como anticonvulsivante. 

Otros fármacos que se han identificado como causantes de esta lesión incluyen a la 

ciclosporina3 y las dihidropiridinas4. De este último grupo, la nifedipina es el que se 

reporta con mayor frecuencia, pero esto puede deberse a su uso tan extendido. 

Otros bloqueadores de los canales de calcio, como verapamil y diltiazem, también se 

encuentran implicados5, 6. De manera similar, casos aislados han sugerido cambios 

gingivales asociados con el valproato de sodio2 3 y eritromicina4 (Tabla 2)2 7 

Tabla 2. Medicamentos asociados con agrandamiento gingival 
Clasificación Nombre genérico 

 
 
 
 
 

Anticonvulsivantes 

Fenitoína 
Mefenitoína 
Carbamazepina 
Succinamidas: 

• Ethosuximida 
• Methsuximida 

Ácido valpróico 
Barbitúricos: 

• Primidone 
• Fenobarbital 

Lamotrigina 
Vigabatrina 

 
 
 
 
 

Bloqueadores de los canales de calcio

Diltiazem derivado de Benzodiacina 
Verapamil derivado de 
Fenilalquilamina 
Sustitutos de las dihidropiridinas: 

• Amlodipina 
• Felodipina 
• Isradipina 
• Nicardipina 
• Nifedipina 
• Nitrendipina 
• Oxodipina 

Inmunosupresores Ciclosporina 
Tracolimus 

 
Antimicrobianos 

Eritromicina 
Cotrimaxazol 
Ketoconazol 

Antidepresivos Sertalina 
Litio 

Otros fármacos Anticonceptivos orales 



 

La fenitoína es un fármaco anticonvulsivante comúnmente utilizado en el 

tratamiento de la epilepsia. Es también empleado en personas no epilépticas que 

sufrieron un traumatismo en la parte posterior de la cabeza, así como en el síndrome 

de Reye, en el tratamiento del dolor neurítico y en disritmias ventriculares que no 

respondieron a tratamiento con lidocaína y procainamida8.   

 

 La acción farmacológica de la fenitoína es mediada a través de la depresión 

de la corteza motora del sistema nervioso central sin afectar las regiones sensitivas. 

En el ámbito celular, la fenitoína actúa a través de la supresión de la bomba de 

sodio-potasio, de este modo, disminuye la hiperexcitabilidad de las neuronas 

afectadas en la corteza motora. También se ha reportado que la fenitoína inhibe el 

calcio intracelular, del cual es dependiente la bomba de Na-K 2.  

 

La epilepsia es considerada la enfermedad neurológica más frecuente en el 

mundo, afectando entre un 3 y 6 % de la población9. En la mayoría de las recientes 

publicaciones, la prevalencia de epilepsia se reporta de 5 a 10 personas afectadas 

por cada mil individuos10 y se estima que a nivel mundial, al menos 100 millones de 

personas presentarán epilepsia en algún momento de su vida11. En México 

constituye un problema de Salud Pública no reconocido como tal12, así como en 

muchos países en vías de desarrollo, donde los indicadores epidemiológicos son 

hasta cuatro veces más altos que en el mundo industrializado13. Del total de 

personas con epilepsia, el 85% de éstas viven en los países en vías de desarrollo.14  

 



 

En América Latina, se considera que al menos 5 millones de personas (y 

probablemente más) padecen epilepsia, de los cuales más de 3 millones no reciben 

tratamiento15. 

 

En la clínica de admisión de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Nacional Autónoma de México, fueron atendidos 122,653 pacientes entre los años 

2001 y 2005, con una prevalencia de pacientes epilépticos del 0.41% y entre los 

cuales, la prevalencia de agrandamiento gingival fue del 63.01%.16 

 

Los datos epidemiológicos tienen implicaciones importantes en la salud ya 

que con ellos se puede determinar la distribución y el impacto de las enfermedades 

en la sociedad. Con el apoyo de los estudios epidemiológicos, es posible establecer 

conclusiones y avances en la investigación de padecimientos (tal como la epilepsia), 

en lo concerniente a su frecuencia, etiología, respuesta al tratamiento y pronóstico17  

 

No todos los pacientes que han sido tratados con fenitoína experimentan 

crecimiento gingival. La incidencia reporta un rango amplio entre el 0 y el 84.5%, 

pero la mayoría de los autores coincide en el hecho de que uno de cada dos 

pacientes que ingieren fenitoína desarrollarán hiperplasia18, 69. La severidad de la 

hiperplasia tiende a aumentar cuando los niveles de fenitoína se elevan en los 

tejidos gingivales58. Además, los niveles séricos de fenitoína se relacionan 

directamente con la severidad de la hiperplasia. Cuando la dosis de la fenitoína 

aumenta, cerca del 50% de los pacientes responden con un incremento de su 

hiperplasia. En el tiempo promedio requerido para disminuir la hiperplasia sucede 4 

meses después de haber reducido la dosis o suspendido el medicamento19. 



 

 

El agrandamiento gingival parece prevalecer en niños y adolescentes y tiene 

predilección por los tejidos gingivales de la zona anterior 20,21,22 El patrón de 

crecimiento puede variar de un paciente a otro, pero puede alcanzar un “estado de 

equilibrio” en el primer año de comenzada la medicación23,24 

 

El crecimiento gingival se vuelve clínicamente notable en los 2 ó 3 primeros 

meses de iniciada la terapia farmacológica con fenitoína, y alcanza su máxima 

severidad de los 12 a los 18 meses25. El primer signo de agrandamiento se presenta 

en las papilas interdentales59. Gradualmente, los lóbulos gingivales se extienden 

labiolingualmente y coronalmente hasta cubrir la totalidad de la corona anatómica de 

algunos o de todos los dientes. Los lóbulos disminuyen conforme se acercan a la 

unión mucogingival69. El tejido es denso, resilente y puede presentar puntilleo, pero 

estas características dependerán de la presencia o ausencia de inflamación 

secundaria1. Los dientes involucrados pueden estar desplazados, mientras que, 

generalmente, las áreas edéntulas permanecen libres de agrandamiento gingival69. 

 

Histológicamente, el tejido hiperplásico tiene una capa gruesa de epitelio 

escamoso estratificado paraqueratinizado, con acantosis irregular26 y posee 

proyecciones epiteliales muy elongadas dentro del tejido conectivo, en el cual existe 

un aumento de los componentes de la matriz extracelular, especialmente de 

colágena27,28,29. La vascularización y vasodilatación están aumentadas debido al 

efecto del calcio sobre la vasculatura. Existe un infiltrado inflamatorio crónico, el cual 

consiste en células plasmáticas y linfocitos, localizados en la periferia de los vasos 

sanguíneos30. Hay proliferación de fibloblastos que contienen mayor cantidad de 



 

mucopolisacáridos sulfatados, los cuales se piensa que son gránulos de secreción 

que contienen metaloproteinasas inactivas31. El agrandamiento gingival también se 

distingue por la distribución de la colágena tipo I y VII, así como de las 

fibronectinas32. 

 

La mayoría de los estudios muestran una asociación entre la higiene oral y la 

prevalencia y severidad del crecimiento gingival inducido por fármacos33,34,35,36. Esto 

sugiere que la placa inductora de la inflamación gingival puede ser importante en el 

desarrollo y expresión de los cambios gingivales. Los contornos distorsionados de 

una encía edematosa e hiperémica, complican la adecuada remoción de placa 

dental bacteriana, perpetuando el ciclo. 

 

A pesar de los altos índices de placa que se observan en pacientes con 

agrandamiento gingival, hay poca evidencia que sugiera que los cambios gingivales 

aumentan con el avance de la enfermedad periodontal y la pérdida de dientes. La 

fenitoína posee propiedades inmunosupresoras y, como consecuencia, puede 

proteger al paciente contra el colapso periodontal.37 

 

La patogénesis del agrandamiento gingival es un enigma que ha intrigado a 

investigadores por décadas y la(s) causas(s) exactas no se han identificado. Sin 

embargo se han sugerido varias teorías. A continuación se mencionan algunas de 

ellas. 

Faurbye (1939), Strean y Leoni (1959) sugirieron que la alcalinidad de la 

fenitoína podía ser la causa del efecto colateral sobre la encía38, 39 



 

Frankel (1940) reportó una relación entre los niveles reducidos de ácido 

ascórbico en el suero y la hiperplasia gingival40. Merrit y Foster (1940) reportaron 

dos estudios que discutían los resultados de Frankel.41 

Thoma (1942) consideró a la hiperplasia gingival inducida por fenitoína como 

una forma de estomatitis medicamentosa42. Este concepto fue debatido por Houck y 

colaboradores en 1972.42 

Brandon (1948) sugirió que la fenitoína tenía una acción directa en los tejidos 

gingivales43. Houck y colaboradores (1972) reportaron que los fibroblastos de la piel 

humana eran estimulados con 2 a 10 µg por mililitro de fenitoína44. Shaffer (1961) y 

Nease (1965) también reportaron un efecto estimulante directo de fenitoína sobre los 

fibroblastos gingivales45,46. De cualquier manera, Hassell (1978) reportó que 10 µg 

por ml no estimulaban la proliferación de ninguna de las 15 diferentes muestras de 

fibroblastos gingivales humanos derivados de sujetos normales47. Kasai y Yoshizumi 

(1971) fueron incapaces de detectar desarrollo proliferativo de células gingivales 

humanas con cualquier concentración de fenitoína48. También Keith y colaboradores 

(1977) así como Hassell y Stanek (1983) publicaron estudios debatiendo cualquier 

tipo de estimulación49.  

Scarzella y Bellati (1948) sugirieron que los productos finales de la fenitoína 

eran la causa de la proliferación de células50. Conrad (1974) postuló que los 

fibroblastos gingivales fallaban al convertir la fenitoína en su metabolito 5-(p-

hydroxyfenil)-5-fenilhidantoin (p-HPPH), dando como resultado un aumento en la 

respuesta celular51. A la inversa, Hassell y colaboradores (1978) mostraron que p-

HPPH, por sí mismo, estimulaba la respuesta celular de los fibroblastos gingivales52.  

Siegmund (1949) estableció que el agrandamiento gingival inducido por 

fenitoína estaba relacionado a un daño cerebral y que la encía estaba bajo la 



 

influencia del sistema nervioso central53. Más tarde, en 1951, Staple sugirió una 

conexión entre la glándula pituitaria, las glándulas adrenales y el agrandamiento 

gingival inducido por fármacos54. 

Haim (1955) creía que el tejido conectivo, en el agrandamiento gingival, era 

inmaduro55. Esta hipótesis fue debatida por Tsutsumi y colaboradores (1973)56. 

Van der Kwast (1956) sugirió que el sistema inmune estaba involucrado con el 

agrandamiento gingival. Aarli y Tonder sugirieron que la IgA es un factor 

predominante en este efecto colateral. 

Noach y colaboradores. (1958)57, así como Woodbury (1972), destacaron la 

importancia de la relación entre el efecto colateral de la fenitoína en relación con la 

glándula paratiroidea58. 

 Korff y Mutschelkaus (1963) sugirieron que la fenitoína perturbaba la síntesis 

de glucocorticoides sobre la corteza adrenal59. Nenning (1972) fue más allá de este 

concepto y sugirió que ante una disminución de la producción de la hormona 

adrenocorticotrópica, la fenitoína causa un aumento en la producción de hormona 

somatotrófica y ésta, a su vez, causa la proliferación de fibroblastos60. 

Millichap (1975) estableció que la fenitoína debería ser administrada a través 

de una cápsula en lugar de una píldora o jarabe, para evitar el efecto tópico de la 

misma61. 

Angelopoulous (1975) sugirió que la fenitoína inducía degranulación de los 

mastocitos, lo que provocaba la generación de una sustancia que incrementaba la 

formación de colágena 62 . 

Larmas (1976) sugirió que la fenitoína tiene un efecto proliferante sobre la 

capa de células basales del epitelio oral y que esto aumentaba el área existente 

entre el epitelio y el tejido conectivo63. 



 

Southren y colaboradores. (1978) reportaron un aumento significativo en el 

número de receptores del metabolito de la fenitoína, lo que causaba el 

agrandamiento64. 

En 1977, Vogel sugirió que la hiperplasia gingival inducida por fenitoína se 

debía a una deficiencia de ácido fólico, lo que puede causar cambios degenerativos 

en el epitelio del surco y exacerbar la respuesta inflamatoria65. 

Javed (1980) propuso que la terapia con fenitoína promovía el crecimiento de 

“bacteroides”66, pero Smith e Hinrichs estudiaron los resultados contradiciendo esta 

teoría,67. 

Hassell y colaboradores (1982)68 reportaron la habilidad de los fibroblastos 

gingivales humanos para proliferar en presencia de fenitoína.  

Los resultados de varios estudios de cultivos celulares llevados a cabo por 

Hassell (1990)23 y Narayanan (1988)69 sugieren que la fenitoína induce la expresión 

de un gen para la síntesis de colágena, mientras que un estudio realizado por Kato y 

colaboradores (2005) concluye que la fenitoína causa la degradación irregular de 

colágena debido a que este medicamento suprime la acción de ciertas enzimas 

encargadas de ese proceso70. 

 

 A pesar de estos estudios extensivos en más de la mitad del siglo pasado, la 

patogénesis del agrandamiento gingival es incierta y el tratamiento se limita a la 

mejora en los niveles de higiene oral y a la remoción quirúrgica del tejido agrandado. 

 El factor de riesgo que se relaciona con mayor frecuencia con el 

agrandamiento gingival es una higiene oral pobre41. Por lo tanto, la prevención está 

dirigida a la eliminación de irritantes locales. Si la inflamación gingival es eliminada a 

través de la remoción de los factores locales antes de iniciar la terapia basada en 



 

fenitoína y una buena higiene oral se mantiene, el agrandamiento gingival puede 

prevenirse40. El cuidado dental regular consiste en una profilaxis completa y el 

establecimiento de un programa de higiene oral, el cual sea reforzado 

constantemente, especialmente durante el primer año de tratamiento41. Visitas 

mensuales al dentista durante los primeros 6 meses y después una vez cada 3 

meses han probado ser efectivas en la prevención del agrandamiento. El cuidado en 

casa debe incluir el cepillado dental con una técnica que permita la limpieza del 

surco gingival así como la de áreas proximales para obtener mejores resultados71. El 

uso de dentífricos que contienen clorhexidina no ha mostrado resultados favorables 

en la reducción del agrandamiento gingival inducido por fenitoína72. De hecho, una 

vez que el agrandamiento gingival se presenta, no existe agente terapéutico 

químicamente capaz de eliminarlo31. Los antihistamínicos tópicos y los 

corticosteroides han sido probados con éxito limitado, mientras que el fluoruro 

estañoso puede causar cierta reducción73 

. La administración sistémica de ácido fólico no ha mostrado resultados 

contundentes en la reducción del agrandamiento existente ni en la prevención del 

mismo74,75,76. Además, el ácido fólico aumenta el metabolismo y excreción de la 

fenitoína, a nivel sistémico, y esta reducción puede reducir su efecto farmacológico 

sobre la corteza motora77. Se han obtenido excelentes resultados en la reducción del 

componente inflamatorio del agrandamiento a través de un raspado y alisado 

radicular, pero se obtienen muy pocos beneficios en la reducción del componente 

fibroso41. En casos donde el agrandamiento gingival causa alteración en la función o 

estética, la escisión quirúrgica para la eliminación del tejido excesivo está indicada12.  

 



 

HIPÓTESIS 

Hi: La acumulación de placa dental bacteriana en pacientes epilépticos que 

ingieren fenitoína agrava el agrandamiento gingival. 

Ho: La acumulación de placa dental bacteriana en pacientes epilépticos que 

ingieren fenitoína no agrava el agrandamiento gingival. 

 

VARIABLES 

Independientes: Placa dental bacteriana, fenitoína 

Dependiente: Agrandamiento gingival  

Definición conceptual: 

• Placa dental bacteriana: es un sistema ecológico formado por 

microorganismos anaerobios y aerobios, que se desarrolla sobre las 

superficies dentales con nula o escasa limpieza 

• Fenitoína: agente anticonvulsivo usado principalmente para prevenir ataques 

en condiciones como la epilepsia. 

Definición operacional.  

• El agrandamiento gingival fue evaluado de acuerdo a la modificación 

realizada por Pernu al índice clínico propuesto por O’Valle78. 

 

 

TIPO Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

Se realizó un  estudio descriptivo, retrospectivo, correlacional 

 

 

 



 

MATERIALES Y MÉTODOS 

 La muestra estuvo constituida por los pacientes de la clínica de 

Endoperiodontología en la FES Iztacala y de la clínica del posgrado en Periodoncia 

de la Facultad de Odontología los cuales estuviesen bajo tratamiento a base de 

fenitoína. Todos los pacientes debieron  referir la ingesta de medicamento por un 

período mayor a 6 meses. Los pacientes fueron excluidos de este estudio si 

estuvieran tomando medicamentos adicionales y/o tuvieran alguna otra enfermedad 

sistémica que pudiera afectar su condición periodontal. Se llevó a cabo una 

revisión de los expedientes de los pacientes en dichas clínicas, registrando los 

siguientes datos en el formato de recopilación de datos: 

 

• Número de paciente 

• Edad 

• Índice de placa dentobacteriana  

• Índice de agrandamiento gingival 

 

 

El índice de placa empleado en dichas instituciones es el de O’Leary, el cual 

indica el porcentaje de superficies teñidas utilizando un colorante (fucsina) sobre el 

total de superficies dentarias presentes. El resultado obtenido es un porcentaje, 

derivado de la siguiente fórmula: 

 

      Cantidad de superficies teñidas        X  100 = 

                                  Total de superficies presentes 

 



 

El índice de agrandamiento incluye los siguientes grados y características: 

 
Grado O Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 

No hay 
crecimiento 
gingival y la 
encía 
insertada se 
adapta 
firmemente 
al hueso 
alveolar 
subyacente. 
 

Hay un 
crecimiento 
en fase 
temprana, 
caracterizado 
por un 
incremento 
en la 
densidad de 
la encía. 

Hay un 
crecimiento 
moderado, 
caracterizado 
por un 
incremento 
en el tamaño 
de la papila 
y/o el margen 
gingival. 

Hay un marcado 
crecimiento, 
representado por 
la intrusión de la 
encía en la 
corona clínica. El 
contorno del 
margen gingival 
es convexo más 
que cóncavo. 
 

Hay un 
crecimiento 
severo, 
caracterizado por 
un engrosamiento 
profundo de la 
encía. 

Hay un 
ligero 
puntilleo, sin 
apariencia 
granular. 
 

Marcado 
puntilleo y 
apariencia 
granular. 

El 
crecimiento 
gingival tiene 
una 
dimensión 
bucolingual 
mayor de 2 
mm., la cual 
se mide de la 
punta de la 
papila hacia 
fuera. 
 

El crecimiento 
gingival tiene una 
dimensión 
bucolingual de 
aproximadamente 
3 mm., o más, 
que se mide de la 
punta de la papila 
hacia fuera.  

Un alto 
porcentaje de la 
corona clínica 
está cubierto. La 
dimensión 
bucolingual es 
aproximadamente 
de 3 mm. 

La papila se 
presenta en 
forma de filo 
de cuchillo 
hacia la 
superficie 
oclusal. 
 

La punta de 
la papila es 
redondeada. 

El contorno 
de la encía 
marginal 
todavía es 
cóncavo o 
recto. La 
papila es un 
poco retráctil. 
 

La papila es 
claramente 
retráctil. 

La papila es 
retráctil. 

No existe 
incremento 
en la 
densidad o 
tamaño de la 
encía. 

 

La 
profundidad 
al sondeo es 
menor o igual 
a 3 mm. 

La 
profundidad 
al sondeo es 
igual o menor 
de 6 mm. 

La profundidad al 
sondeo es mayor 
de 6 mm. 

La profundidad al 
sondeo es mayor 
a 6 mm. 

 
 
 
 
 
 



 

Los resultados se registraron en el siguiente formato de recopilación de datos: 
 
 

Paciente Edad Índice de Placa 
dentobacteriana 

Índice de 
agrandamiento 

gingival 
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 
RESULTADOS 

 
 La información obtenida en la clínica de Endoperiodontología de la FES 

Iztacala durante el periodo 2001-2006 fue la siguiente: 

 
Paciente Edad 

(años) 
Índice de placa 
dentobacteriana 

% 

Índice de 
agrandamiento 

gingival 
1 38 39.06 0 
2 45 100 2 
3 57 37.96 2 
4 62 57.03 1 
5 64 100 3 

 
Total de expedientes revisados: 3400 
 
Prevalencia de pacientes epilépticos en la clínica de Endoperiodontología: 0.14% 

Prevalencia de agrandamiento gingival en pacientes epilépticos: 80% 

 
 
 La información obtenida en la clínica del Posgrado de Periodoncia de la 

Facultad de Odontología periodo 2001-2006 fue la siguiente: 

 

 
Total de expedientes revisados: 2261 

Prevalencia de pacientes epilépticos en clínica del Posgrado de Periodoncia de la 

Facultad de Odontología: 0.17% 

Prevalencia de agrandamiento gingival en pacientes epilépticos: 100% 

 

 

Paciente Edad 
(años) 

Índice de placa 
dentobacteriana 

% 

Índice de 
agrandamiento 

gingival 
6 19 7.6% 2 
7 20 25% 3 
8 48 50% 2 
9 65 100% 4 



 

 La prevalencia de pacientes epilépticos que acuden a la clínica de 

Endoperiodontología de la FES Iztacala y a la clínica de Posgrado de Peridontología 

de la Facultad es de 0.155%. 

 
Relación entre el índice de placa y de agrandamiento gingival de los pacientes 

de la clínica de Endoperiodontología y del Posgrado de Periodoncia de la Facultad: 

Índice de placa 
dentobacteriana (%) 

Frecuencia  Promedio de índice de 
agrandamiento gingival 

7.6 - 25 2 2.5 
26 - 53 4 1.25 
54-100 3 3 

 
 

Relación entre la edad y el índice de agrandamiento: 
 

Edad Frecuencia Promedio de índice de 
agrandamiento 

19-24 2 2.5 
25-30 0  
31-36 0  
37-42 1 0 
43-48 2 1 
49-65 4 3 

 
 

Relación entre el índice de placa y de 
agrandamiento
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Relación entre edad y agrandamiento

0

10

20

30

40

50

60

70

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Sujetos

Ed
ad

 y
 a

gr
an

da
m

ie
nt

o

Edad Índice de agrandamiento

 
 
 
 
 Se aplicó la prueba de correlación de Pearson entre los valores del índice de 

placa dentobacteriana y el índice de agrandamiento gingival, encontrándose una 

correlación positiva media entre el índice de placa dentobacteriana y el índice de 

agrandamiento (valor de 0.42). 

 Se aplicó la prueba de correlación de Pearson entre la edad y el índice de 

agrandamiento, obteniéndose lo siguiente 

• correlación positiva media entre edad avanzada y el índice de agrandamiento 

(valor de 0.58). 

• correlación positiva perfecta entre los pacientes de menor edad y el índice de 

agrandamiento (valor de 1). 



 

• correlación positiva muy fuerte entre los pacientes de edad intermedia  y el 

índice de agrandamiento (valor de 0.96). 

 

Se observa que en los pacientes estudiados, aunque existe un índice de placa 

elevado, éste no siempre está relacionado con un índice de agrandamiento  de igual 

proporción y que a mayor y menor edad, el índice de agrandamiento es mayor que 

en una edad media, en la que los índices de agrandamiento son menores. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

DISCUSIÓN 

 De acuerdo con los datos obtenidos de la clínica de admisión de la Facultad 

de Odontología de la UNAM, la prevalencia de pacientes epilépticos que acuden a 

consulta es del 0.41%. Esta cifra no concuerda con la prevalencia de pacientes que 

acuden a consulta en las clínicas de Endoperiodontología de la Facultad de Estudios 

Superiores Iztacala y a la de Posgrado de Periodoncia de la Facultad de 

Odontología, donde la prevalencia es menor. Esto puede deberse a que los 

pacientes que acuden a la primera instancia citada reclaman una terapéutica 

integral, mientras que los que acuden a las clínicas de especialización son remitidos 

por un problema periodontal específico, pudiendo ser éste el agrandamiento gingival 

inducido por fenitoína. 

 

 El presente estudio revela que la prevalencia de agrandamiento en pacientes 

que ingieren fenitoína es igual al 90%. Este hallazgo es similar al reportado por 

Hassell y colaboradores y mayor que el informado en la clínica de admisión de la 

Facultad de Odontología. Con respecto a la relación entre índice de placa 

dentobacteriana e índice de agrandamiento inducido por fenitoína, la literatura 

contiene múltiples reportes que establecen  una correlación positiva entre ambos e 

indican la necesidad de mantener una higiene oral excelente como  método de 

reducción del agrandamiento. En el presente estudio existe una correlación positiva 

entre ambos factores, sin embargo en algunos casos se observó un índice de placa 

poco elevado y un índice de agrandamiento considerable. Según Aikaterini Doufexi 

(2005), el agrandamiento gingival inducido por fármacos es un padecimiento que se 

presenta con mayor frecuencia en niños y adolescentes en comparación con los 



 

adultos. El presente estudio muestra una mayor prevalencia de agrandamiento 

severo en adolescentes y adultos mayores.  

 

Mientras que algunos estudios han reportado una correlación directa entre la 

dosis de fenitoína y el índice de agrandamiento gingival, otros no han podido 

establecer dicha relación. En nuestro estudio, no se encontró una correlación entre 

dichos factores y esto se debió a que la dosis ingerida por los pacientes estudiados 

no presentaba variaciones. 

 

 



 

CONCLUSIÓN 

Aunque la prevalencia de pacientes epilépticos que acuden a la clínica de 

Especialización en Endoperiodontología y a la de Posgrado en Periodoncia de la 

Facultad de Odontología es poca, el agrandamiento gingival inducido por fenitoína 

es una complicación frecuente en estos pacientes, por lo que es importante 

reconocer que en algún momento puede presentarse en nuestra consulta particular 

algún paciente con este problema. De esta manera podremos aplicar las medidas 

terapéuticas más adecuadas a nuestro paciente. 
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