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1. I NTRODUCCION

El presente trabajo es ptincipalmente la revision de varios articulos
editados -en los’dltimos afios, sobre el agrandamiento gingival o hiperpla-
sico gingival producida por la difenilhidantoina (fenitoina). También se
incluye un comentario sobre la semilitud de las alteraciones producidas

por la nifedipina (farmaco cardiaco), con las que son producidas por
la fenitoina.

l.a epilepsia es una enfermedad cerebral que se presenta en deter-
minado nimero de personas y que es originada de manera idiopdtica o
por accidentes cerebrales (epilepsia sintomitica) y para la cual es
necesario un control con medicamentos como son: la fenitoina o el
fenobarbital. Los pacientes controlados con fenitoina han manifestado
una reaccién colateral al medicamento que es la hiperplasia gingival.
Por este motive consideramos importante incluir en el trabajo una
revision sobre la epilepsia y su tratamiento.

°  Un punto a tratar es la fenitoina o difenilhidantoina, caracteristicas
farmacolégicas y farmacocinéticas y su relacién directa con el problema
de la hiperplasia gingival producto del uso prolongado de la droga.

La revisién de articulos, donde se habla sobre la formacién de
coldgeno y glicosaminoglicanos producidos por la ingestién de fenitoina,
tesultados de investigaciones realizados en pacientes que toman el
medicamento, asi como experimentos ccn animales, estos atribuyeron a
darnos una visién mds amplia sobre los elementos estructurales de la
encia que se ven involucrados por la ingestidn de la fenitoina.



2- EPILEPSIA

La epilepsia es un trastorno paroxistico recurrente de la funcién
cerebral caracterizada pcr ataque sdbito, breve de ccnciencia alterada,

actividad motora, fenédmenos sensoriales o conducta iragpropiada.

Se ha dividido la epilepsia er. dos grandes grupes etioldgiccs sinto-
mdtica idiopdtica. El término de epilepsia sintomdtica, se aplica a Ics
trastornos convulsivos de origen identificable que a veces permite un

curso especifico de terapéutica.

La epilepsia idiopdtica son convulsiones que se producen esponta-
neamente y existen en ausencia de otras erfermedades del sistema

nervioso. &

2.1 ETIOLOGIA.- La epilepsia idiopdtica debe considerarse
como el resultado de una desfunsién fisiologica, ccmo una cicatriz

microscdgica en el cerebro, originada por el tradma de nacimiento. 9

La epilepsia como rtal, se inicia generalmente en la infancia o en
la adolescencia y los antecedentes familiares positivos ayudan a efectuar
un diagnéstico fiable cuando existe una predisposicién genética.

La epilepsia sintomdtica; se considera cuando se ha identificado
una causa probable que a veces permite un curso especifico de terapéu-
tica. Un 75% de los pacientes adultos y un porcentaje menor de los
nifios menores de 3 afios de edad no puede encontrarse causa evidente.
6

En todos los pacientes epilepticos, se han considerado idiopficos o

sintomdtico, los ataques conwulsivos no son constantes, aunque la lesién
puede estar presente.



Los ataques convulsivos pueden asociarse a diversos trastornos
cerebrales o generales, como resuitado de una alteracién focal o gene-
ralizada de la funcién cortical como la hiperpirexia, infeccién del

sistema nervioso central (meningitis, rabia, tetanos.

En estos casos los trastornos, son transitorios y no recurren una
vez que termina la enfermedad. Pero puede ser recurrente en intervalos
de un afio ¢ indefinidamente.

2.2 CLASIFICACION. - Es importante la clasificacién de la

epilepsia para poder elegir el tratamiento.

a).- Ataques del gran mal.

_b)-- Ataque del pequefio mal.

¢).- Ataques focales.

d).- Los ataques motores menores; acinético, espasmos miocléni-
cos.

e).- Ataques psicomotores.

a). Ataques del gran mal: se caracterizan por la perdida de la
cconciencia y la actividad motora esteriotipada. Inicialmente existe un
periodo tdénico, durante el cual el cuerpo se pone rigido y se corta la
respiracién, seguido por sacudidas ritmicas de las extremidades y del

tronco, dura de 1 a 2 min. y puede repetirse. 9.6

b). Ataques del pequefio mal: los pacientes sufren de perdida
de conocimiento, no existe otra actividad motora, solo el parpadeo o
el dar vueita a los ojos, duran 10 segundos, se presentan en la infancia,

es raro en personas en mas de 20 anos.

c). Ataques focales: pueden ser sensitivos o motores o de las
dos clases. En pacientes de mas de 10 afios de edad, generalmente

indican procesos focales cerebrales contralaterales al lado del cuerpo



que resulta afectado. Los ataques pueden presentarse en forma de la
marcha '"Jacksoniana". Fendmenos conocido como '"Paralils de Todd",
paralisis pasajera de la parte afectada que indica una anomalia cerebral

opuesta.

d). Los ataques motores menores: Son un tipo de epilepsia en
la que la actividad motora es menos dramdtica y menos prolongada. 9

e). Espasmos mioclénicos: Se presentan en personas sanas cuando
duermen, implican pequefios grupos musculares a los flexores, pero

estos ataques pueden progresar.

2.3 DIAGNOSTICO. Para su tratamiento adecuado es necesario
distinguir la epilepsia idiopdtica de la sintomértica. Los ataques que se
ven en el recién nacido no son utiles para distinguir entre causas

estructurales y merabolicas.

" Los ataques focales generalmente implican una lesién estructural
en el cerebro, mientras que los generalizados es mas prchzble que

tengan una causs. metabélica.

En la historia clinica debe incluirse el relato de un testigo sobre
el ataque e informacién sobre la frecuencia y los intervalos. Una
historia de tratimatismo anterior, el reporte de algun familiar con

trastronos neurolégicos o convulsiones.

Los estudios apropiados deben comprender: la glucosa y calcio en

suero, rayos "X'" de carnéo y electroencefalograma. 9-6

2.4 PRONOSTICO. La terapelitica medicamentosa puede contro-
lar los ataques y reducir la frecuencia. La mayoria de los pacientes
con epilepsia estan normales entre los ataques aldn cuando el uso
excesivo de anticonvulsivantes puede embotar su estado de alerta. El
prondstico es mejor cuando no se demuestra ninguna lesion cerebral,



aproximadamente un 70% de los pacientes son mentalmente normales,
20% muestran una ligera reduccién del intelecto y un 10% tienen una

alteracién enire moderada y pronunciada. 6-7

2.5 TRATAMIENTO Y ASISTENCIA. En la epilepsia idiopdtica
el tratamiento consiste primeramente en controlar los ataques. En la
epilepsia sintomatica, es necesario un tratamiento de la enfermedad

asociada.”’

Es necesario un tratamiento anticonvulsivante continuado, después

de la eliminacién quirirgica de las lesiones cerebrales. 6

Se debe alentar al paciente a que lleve una vida normal. El trata-
miento para una convulsién cualquiera que sea su etiologia, se limitara
a prevenir lesiones.

Terapeitica medicamentosa; ningin medicamento aislado controla
todes los tipos de ataques, los pacientes pueden requerir varios medica=-

mentos.

En el gran mal, en los ataques focales motores y sensitivos y en
los psicomotores, los medicamentos primarios son; Fenitoina (Dilantin),
Barbituricos (Fenobarbital-Primidiona, Carbamacepina-Tegretol). De
estos - medicamentos el de primera eleccidn es la Fenitoina ya que su
efecto es menos sedativo que el preducido por los barbitdticos a dosis
de control. 9

Dosificacién: Fenobarbital séio; 100 mg. por via oral, una vez al
dia al acostar, puede aumentarse 100 mg. dos veces al dia si es necesa-

rio.

La Fenitoina, es el medicamento de eleccién en los ataques fre-
cuentes puede administrarse; 300 mg. o mas al dia por via oral, la
dosis puede aumentar en’100 mg. cada 10 o 14 dias hasta que los

ataques esten controlados. 2

Cirugfa en la epilepsia: son muy pocos los trastornos convulsivos



que no responden a los medicamentos, .estos pacientes es necesario

tratarlos con una intervencién quirdrgica, existen 3 tipos de cirugias:

1.~ Resecion del tejido cerebral.
2.- Comisurotomia.
3.- Estimulacién cerebelosa mediante la implantacién de electro-

dos.

3. FENITOINA O DIFENILHIDANTOINA

3.1 HISTORIA DE FENITOINA. La fenitoina fue sintetizada en
1908 por Biltz pero su actividad anticonvulsivante se descubrio en
1938. La fenitoina fue producto de una busqueda entre derivados estruc-
turales no sedantes del fenobarbital.

La feniletilhidantona comenzd a utilizarse como sedante en 1916,
se abandoné a causa de su tendencia a inducir fiebre, sensivilizacién
cutdnea y eosinofilia, la sustitucidn del radical etilo por un grupo
fenilo, indujo a la obtencién de un farmaco tan til como la fenitoina.
Introducida en 1938.

3.2 CLASIFICACION. La fenitoina esta clasificada entre los
antiepilépticos y antiarritmicos.

Su nombre quimico es 5,5-difenil-2. 4-imidazolidinediona.

3.3 PROPIEDADES FARMACOLOGICAS. La fenitoina (defenilhi-
dantoina) es un’polvo cristalino de sabor amargo, insoluble en agua, su
sal sédica es altamente soluble en agua y alcéhol. Es un medicamento
con propiedades farmacoldgicas que lo acercan al farmaco ideal ya
que a dosis anticolvulsivas no causan depresién generalizada del sistema

nervioso central.

Su efecto anticonvulsivo se ejerce porque tiene una accién estabili-
zante sobre las membranas neuronales, esto impide el desarrollo de la

- 6 -



mdxima actividad de la crisis reduce la propagacién del procesc desde
un foco activo. la fenitoina puede inducir la remisién total de la crisis
tonicoclénicas generalizados y de algunos otros parciales pero no elimina
totalmente ei aura sensitiva. Por otro lado la fenitoina tiene propiedades

antiarritmicas sin ser el medicamento de primer eleccidn.

Absorcidn, distribucidn, excrecidén: las caracteristicas farmacocinéti-
cas de la fenitoina estdn marcadamente influidos por su pcoa hidrosolu-

bilidad u su eliminacién depende de las dosis.

La absorcién de la fenitoina en el tracto gastrointestinal, se puede
considerar completa. La absorcidén es lenta, las concentraciones plasma-
ticas mdximas se”alcanzan en 2-6 hrs. Cuando se utiliza la via oral.
Cuando se utiliza la via im. se forman cristales. Lo cual provoca un
retardo en la absorcidn. en la sangre se liga apréximadamente en un
90% a las proteinas plasmdticas, principalmente a la alblimina. En su
mayor parte es biotransformada por el sistema microsomal hepdtico,
el 2% _se elimina por la orina. Se excreta también en pequefas cantida-

des por la bilis.

3.4 INDICACIONES. La fenitoina es de gran utilidad en el manejo
de la epilepsia del gran mal y de la epilepsia psicomotora, ejerce
accién sedativa pequefia a niveles efectivos de dosis ( ). Puede ser de
utilidad en las arritmias producidas por los digitdlicos. No se le consi-

dera antiarritmico de primera eleccidn.

Contraindicaciones y Precauciones: Esta contraindicado en casos de
hipersensibilidad a estructuras hidantoinicas, asimismo en cuadros

de hipotensién.

Las reacciones adversas: Involucran los sistemas cardiovasculares
y nervioso, dependen de la via de administracién, de la dosis y de
la cronicidad del tratamiento, los efectos hemartolégicos que ocutren
con el uso prolongado puede ser anemia. Anemia megaloblastica y
otras manifestaciones como nauseas, vémito, anorexia, hiperplasia
de la encia.



Dosis y via de administracion: Antiepilépticos en adultos, la dosis
oral inicial”es de 3-4 mg/kg/dia, se recomienda fraccionar la dosis
diaria en dos tomas, la dosis se puede aumentar bajo vigilancia de los
niveles plasmdticos.

En nifios la dosis es de 4-7 mg/kg/dia, la via im. se limitard
cuando la administracién oral no sea posible, la administracién intra-
muscular no se recomienda, ya que tiende a precipitarse. La administra-
cién por via intravenosa de fenitoina no debe exceder de 50 mg. por

minuto, un ritmo lento especialmente en ancianos.

3.4 PRESENTACIONES COMERCIALES. La fenitoina sddica
(Dilantin) se vende en cdpsulas de uso oral de 30 y 100 mg. y en
solucién esteril de 50 mg/ml. con un solvente especial, para su uso
parenteral, los preparados de fenitoina incluyen tabletas de 50 mg. y
suspenciones orales.

- Epamin (Parke Davis)
Cépsula de 30 o 100 mg. de fenitoina sédica en frasco con
50 cdpsulas.
Ampulas de 250 mg. de fenitoina sdédica en 5 ml. en frasco
ampula.
Suspensién de 750 mg. de fenitoina en 100 ml en frascos
con 150 ml.

Hidantoina (Rudefsa)

Suspensién de 750 mg. de fenitoina en 100 mlk en frasco
con 120 ml

Ampulas de 250 mg. de fenitoina sddica en 5 ml. en frascos

dmpula.



4, - HIPERPLASIA GINGIVAL ASOCLADA’
TRATAMIENTO CON FENITONIA.

4.1 HIPERPLASIA. El término hiperplasia se refiere al_,'k‘augknentél
de tamafio de los tejidos o de un Srgano, producido por el. aumento, de

la cantidad de sus componenies celulares.

La hiperpisia gingival incluye un aumento en el tamafio de la
encia debido a un aumento reactivo en las células y los liquidos de los
tejidos y a la presencia de células inflamatorias. La hiperplasia gingival
es un crecimiento excesivo de tejido y debido a su etiologia se subdivi-
de en: Hiperplasia inflamatoria crénica, Hiperplasia no inflamatoria,
Hiperplasia condicionada.

4.2 HIPERPLASIA GINGIVAL INDUCIDA POR FENITOINA.

El agrandamiento gingival provocado por la fenitoina ha sido reco-
nocida como una entidad” patolégica distinta por mds de 40 afios y es
un efecto colateral comin del tratamiento con fenitoina. En la mayoria
de los pacientes que son susceptibles, la hiperplasia gingival aparece
de 2 a 3 semanas después de la iniciacién de la terdpia y alcanza su
severidad médxima en 9 a 12 semanas. Esta enfermedad iatrogénica no

ocurre en todos los pacientes que reciben terdpia con fenitoina.

Kimball fué el primero en describir la hiperplasia de las gingivas

en los pacientes epilépticos tratados con fenitoina.

Desde 1939 este hallazgo se ha confirmado por otros investigadores.
En aproximadamente del 10 al 30% que utilizan la droga regularmente

se presenta alteraciones en la encia, estos presentan hiperplasia gingival.

Es importante la edad que tiene el paciente en el momento que
se inicia el tratamiento con fenitoiha, por lo general los nifios y los
adolescentes experimentan mayor hiperplasia que en los adultos, sin
embargo la duracién del tratamiento y la dosis tienen importancia en
el desarrolio de la enfermedad.



4.3 PATOGENIA. La patogénia de la hiperplasia gingival parma-
nece oscuro a pesar de los estudios intensivos sobre esta. Existe contro-
versia acerca de si la hiperplasia gingival se relaciona con los niveles
de dosis y de la cantidad de medicamento encontrado en suero. Varios
investigadores han encontrado una relacion entre el nivel de la fenitoina

en suero’y saliva con algunos casos severos de la enfermedad.

Se han propuesto varias tedrias del mecdnismo de la fenitoina
como es la deficiencia de vitamina C, pero no ha sido comprobado,
otros investigadores especulan que la fenitoina estimula la proliferacién
de células de tipo fibrobldstico y del epitelio y estos esta en relacidn
con la cantidad de suero encontrado en saliva. Esto es entre mds

restos de fenitofna encontrados en suero la hiperplasia es mds severa.

En una investigacién llevada acabo en 68 pacientes que recibian
fenitolna en un hospital para afectados mentales tomando en cuenta
variantes como: higiene oral, peso corporal y edad del paciente. Se
trato de ver la severidad de la hiperplasia y como se alteraban los

resultados con cada paciente.

Los resultados fueron; la severidad de la hiperplasia aumentd al
~aumentar la dosis por unidad de peso corporal, cuando los pacientes
eran mads jovenes exibieron una lesién mds severa, la asociacién signifi-
cativa de peso corporal y el aumento en la severidad de la hiperplasia,
puede incluir varios criterios que interactuan, esto es, los pacientes
menos pesados pueden estar recibiendo una dosis mds alta por peso
corporal (por lo tanto tienen niveles en el suero mds alto) o el peso

corporal puede reflejar el estado nutricional del paciente.

Se ha sugerido un mecdnismo alérgico como causa de la hiperplasia,
esto es sobre la base del éxito con el tratamiento antihistaminico,

pero esto no ha sido confirmado.

La explicacién mds ldgica es que haya una respuesta exagerada
del tejido conectivo debido a una alteracién de la funcién corticoadre-
nal, como la propone Staple.

- 10 -



l.as experiencias de cultivos de tejidos indican que la fenitoina
estimula la proliferacién de células de tipo fibrobldstico y del epitelio,

la sintesis de colagéna se encuentra alterada.

Como factor predisponente se menciona la higiene oral, algunos
investigadores encontraron que se produce una mayor hiperplasia en la

zona donde ios factores irritativos son mds abundantes.

4.4. HISTOPATOLOQGIA. La histopatolégia de la hiperplasia gingi-
val inducida por fenitoina muestra una hiperplasia pronunciada de
tejido conectivo y epitelio. Hay acantosis y brotes del epitelio, estos
son alargados y se extienden en propiedades dentro del tejido conectivo,
estan presentes heces coldgenas densos, con aumento de fibroblastos y
nuevos vasos sanguineos. Las fibras oxitaldnicas son numerosas por

debajo del epitelio y en zona inflamada.

Los cambios ultraestructurales del epitelio incluyen el ensancha-
miento de los espacios intraestructurales de la capa basal, edema
citoplasmdtico y rarefacciones de demosomas. El indice mitético se

halla descendido.

Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido de granulacién
compuesto por numerosos capilares, fibroblastos jovenes y fibrillas

coldgenas irregulares con algunos linfocitos.

4.5 CARACTERISTICAS CLINICAS. La lesidn primaria o basica
comienza como todo un’agrandamiento indoloro, globular en el margen
gingival, vestibular y lingual y en las papilas interdentales.

La velocidad del crecimiento hiperpldsico parece ser mayor durante
el primer afioc que se toma la droga y mayor en los individuos jovenes
que en los demds de edad.



1




La hiperplasia por lo general es mds pronunciada alrededor de los
dientes anteriores, mds extensa en las caras vestibulares que en las

linguales y mayores en el maxilar superior que en el inferior.

Las papilas aparecen inicialmente rojas tumefactas y blandas. Mds
tarde los tejidos adematosos e inchados sufren una fibrosis, se hacen
mds densos y de color manos rojizo, disminuye la tendencia al sangrado
frente a la provocacién hasta que en las lesiones de larga data la

1
textura superficial de la encia es casi normal.

El tratamiento con fenitoina que comienza en nifios antes de la
erupcién de los dientes permanentes puede originar el retardo de éstos
y la apertura de la oclusidn debido al abultamiento del tejido gingival,
en este caso los dientes erupcionan normalmente del alvéolo, pero la
naturaleza fibrosa del tejido retarda la erupcidn pasiva, como conse-

cuencia solo hay exposicién parcial de las coronas anatdmicas.

Cuando el tratamiento con fenitoina comienza en la adolescencia,
las lesiones adoptan una forma complementaria diferente a esta edad,
las lesiones comienzan en la papila interdental y el margen gingival

libre y su aspecto es granular y lobulado.

En algunos adolescentes las papilas interdentarias se agrandan
tanto que se encuentran en las superficies vestibulares de los dientes,
dando la apariencia de una falsa grieta. En otros el agrandamiento de
la encia es tal, que virtualmente oculta los dientes, debido al aumento
y“la naturaleza fibrosa actia como aparato de ortodéncico y mueven
los dientes y los desplaza de su alineacion adecuada.

Los irritantes locales (materia alba, cdlculos, margenes desbordantes
etc.) favorecen la acumulacién de placa, originando asi inflamacién

que suele complicarse por la hiperplasia gingival que causa la droga.



Es importante diferenciar entre el aumento de tamafio producido
por la hiperplasia inducida por la fenitoina y la inflamacidén local. Las
alteraciones inflamatorias secundarias se afiaden a la lesién producida
por la fenitoina y dan una coloracidén roja o roja azulada, borran los

Iimites lobulados y aumentan la tendencia a la hemorragia.

Las zonas de la boca mds frecuentes afectadas en orden de intensi-
dad, son las superficies vestibulares anteriores superiores, las superficies
vestibulares anteriores inferiores, las superficies vestibulares superiores

posteriores y las superficies vestibulares posteriores inferiores.

4.6 CLASIFICACION. Se clasifica de acuerdo con cuatro grados
de hiperplasia, basados en el tamafio de las redecillas de células basales
(acantosis). Segdn Marris y Emart.

Grado 1. Gingivas normales, ancho del epitelio de 0.30 a 0.50 mm.
Grado 2. Poca hiperplasia, ancho del epitelio de 1.50 a 3.00 mm.

Grado 3. Hiperplasia moderada, ancho del epitelic de 1.50 a 3.00
mm. )

Grado 4. Hiperplasia severa, ancho del epitelio de 3.00 a 4.00

mm.
5.- DIAGNOSTICO

5.1 DIAGNOSTICO. La historia positiva del uso del dilantin y la
presencia de hiperplasia gingival son los prerequisitos fundamentales
para el diagnéstico de la gingivitis dilantinica, dado que muchos indivi-
duos con epilepsia tienden a ocultar su enfermedad. Como la hiperplasia
no tiene nada que ver con la epilepsia como tal y ademds existen
personas que toman fenitoina en forma regular por enfermedades o
estados que no son epilepsia, la pregunia imporiante que hay que
formular al paciente en si toma droga y cuales son estas drogas.



Por el aspecto clinico e histolégico puede ser dificil o imposible
diferenciar la hiperplasia dilantinica de la gingivitis hiperpldsica simple
y de la fibromatosis gingival hereditario. Sin embargo, la marcada
hiperplasia inflamatoria bulbosa de las papilas con aparentes hendiduras
gingivales en las caras vestibulares de los dientes, son caracteristicas
sugestivas de la hiperplasia dilantinica. Con la gingivitis dilantinica la
hiperplasia, si no es grave, estd mds confinada a la encia libre que en
la fibromatosis. A menudo se ven dientes anteriores fracturados como

consecuencia de los ataques epilepticos.

No es necesario interferir en el tratamientc con esta droga con
el objeto de curar exitosamente la hiperpiasia gingival. Sin embargo la
paciente debe tomar la dosis efectiva minima de fenitoina para contro-

lar a la epilepsia con el objeto de impedir la hiperplasia gingival.

5.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. Puede ser dificil diferenciar
la hiperplasia dilantinica de la gingivitis hiperpldsica simple y de la
fibromatosis gingival hereditaria. Por el aspecto clinico e histolégico
que es muy similar en las tres enfermedades.

Fibromatosis gingival hereditaria. La fibromatosis gingival heredita-
ria o idiopdtica es una afeccidén rara de los tejidos gingivales que se
caracterizan por el agrandamiento de la encia libre e insertada.

El agrandamiento es indoloro y puede aparecer hasta la unidn
mucogingival, pero no afecta la mucosa bucal. El color de la encia es
normal o ligeramente mds palida que la normal. El agrandamiento
fibroso suele’ser simétrico, pero puede ser unilateral, generalizado o

localizado.

Etiologia. La forma hereditaria de la enfermedad es transmitida
por un gene dominante autosdmico con expresién variable y posible
penetracién incompleta. Cuando no es posible rastrear un patrdn familiar

o hereditario.



Histol6gia. Aumento abultado de tejido conectivo, que es relativa-
mente avascular y que se compone de haces coldgenos densos y numeto-
'sos fibroblastos. El epitelio superficial estd ensanchado y hay acantosis
con brotes alargados.

Glngivitis hiperplisica simple. Comienza como un abultamiento leve
de la papila interdental, de la encia marginal o ambas. En los primeros
estadios se produce un abultamiento alrededor del diente afectado.
Este abultamiento aumenta de tamafio hasta que cubre parte de las
coronas, su crecimiento es lento e indoloro, salvo que se complique
con infeccién aguda o tratimatismo. '

Histopatolégia. Gingivitis hiperpldsica simple presenta liquide infla—
matorio exudado celular, degeneracién del epitelio y del tejido conecti-
vo, nueva formacion capilar, abultamiento capilar, hemorragia, prolifera-

cién”del epitelio y tejido conectivo y nuevas fibras coldgenas.

El aspecto clinico presente en las tres enfermedades, asi como su
desarrollo inicial y establecido, podran llenarnos a una confusién que
se aclara conforme se efectia el interrogatorio y si se aclara al llevar

acabo el estudio histopatolégico. de la lesidn.

Hiperplasia gingival causada por la Nifedipina.

La nifedipina es una droga relativamente nueva, usada en el trata-
miento de la angina de pecho y las arritmias. Los pacientes cardiacos
tratados con la nifedipina presentaron una hiperplasia gingival clinica e

histopatolégica similar a la asociada con la administracién de fenitoina.

En el articulo de Sholono Barak en donde se estudiaron reportes
de 34 pacientes cardiacos tratados con la nifedipina, histolégicamente
se encontraron hiperqueratosis de rango leve y moderado, grosor de la

capa espinosa, fibrosis del tejido conectivo, proliferacion de fibroblastos



y algin aumento del nimero de los capilares con inflamacién perivascu-
lar leve y crénica. Los hallazgos clinicos y histoldgicos en los pacientes
reportados en el articulo, indican que la nifedipina también causa
hiperplasia gingival. Los hallazgos en los pacientes tratados con la
nifedipina revelan una incidencia asombrosa similar a aquellos encontra-

dos en pacientes tratados con fenitoina.

La nifedipina y la fenitoina tienen acciones farmacoldgicas diferen-
tes, pero tienen la habilidad de alterar el metabolismo del calcio, por
lo tanto, puede especularse que la hiperplasia gingival se relaciona con

el metabolismo del calcio.

Es importante para distinguir el tipo de hiperplasia que presenta
el paciente, distinguir las caracteristicas clinicas, pero una pregunta
importante es si toma drogas y cuidles son estas drogas. Ya que es
dificil distinguirlas por el simple aspecto clinico, incluyendo el estudio
histolégico puede crear confusidn.

6. - TRATAMIENTO DE LA HIPERPLASIA -
GINGIVAL PRODUCIDA POR LA
FENITOINA.

El tratamiento depende del grado de intensidad de la hiperplasia.

Segiin Baer el 30% de los pacientes, tienen una hiperplasia gingival
lo suficientemente importante como para requerir la correccién quirdr-
gica. En pacientes con hiperplasia grado [ el tratamiento puede ser;
estimulacién de la encia con el cepillado, esto ayudara a eliminar

factores irritantes y detener en parte el desarrollo de la hiperplasia.



El grado 2 y 3 de hiperplasia: puede necesitar del tratamiento
con cirugia y eliminacién de factores irritantes, todo depende de la

ubicacién, si es generalizada o se encuentra delimitada a una drea.

La cirugia que se priactica en pacientes con hiperplasia gingival es
la gingivectomia (excisién de la encia) al eliminar el tejido enfermo y
los irritantes“locales, se crea un medio favorable para la cicatrizacion
gingival y la restauracidn del contorno gingival fisiolégico, si el paciente
mantiene una buena higiene oral la hiperplasia no velverd. El problema
es el manejo de la buena higiene oral especialmente en personas que

son mentalmente retardadas.

Un estudio reciente efectuado por Vogel, en gatos, indicd que el
dcido folico suplementario dado junto con la fenitcina puede proteger
contra el desarrollo de la hiperplasia gingival. Sus datos muestran que
seis de siete animales (86%) que estaban recibendo fenitoina solamente
desarrollaron lesiones, asi como dos de ocho animales (25%) que recibie-
ron tanto fenitoina como 4cido félico, desarrollaron lesiones, pero

todavia es solo un estudio.

Otro estudic importante en el que durante seis meses de rratamien-
to con el dcido félico se asocio con una resolucién completa de hiper—
plasia gingival en seis pacientes. Las comparaciones del suero en la
vitamina B 12 con la severidad de la hiperplasia gingival cabida a un
resultado interesante en el cual en dos subgrupos de pacientes, los
pacientes que tienen niveles altos de vitamina B 12 eran estadisticamen-
te mds factibles que tengan hiperplasia severa; la razén para ésto no

es muy clara y merece mucho mds estudio.

La hiperplasia dilantinica leve en los estudio inflamatorios agudos
tempranos puede remitir casi por completo con la profilaxis y una
buena higiene oral y no requiere remosién quirirgica de los tejidos

hiperplasicos.



Para realizar el tratamiento quirurgico adontolégico, es  necesario
saber el“estado de salud actual del paciente y tener la autorizacién de
su médico. Esto se logrard con la historia clinica completa y una

responsiva de su médico general.

7.- CONCLUSIONES

El mecdnismo exdcto de accién de la fenitoina indica una interfe-
rencia con la actividad del coldgeno, al comparar diferentes estudios
se puede decir que la fenitoina estimulza la proliferacién de células de

tipo fibrobldstico y del epitelio.

La fenitoina producird hiperplasia gingival en un  30% de los
pacientes * que ingirieron el medicamento, puede presentarse mds en
jovenes que en adultos, aunque tambien aqui exista discucién al igual
que cuando el’paciente es mds delgado tiene mas posibilidad de presen-

tar problemas de hiperplasia gingival.

La fenitoina esta presente en saliva. Pero no hay nada exacto
sobre si“la grvedad de la hiperplasia estd o no relacionada con minera-

les de la fenitoina en plasma o saliva.

Un cuidado oral meticuloso prevendra o limitard el crecimiento de
las lesiones iniciales y decrecerd el tamano de las lesiones ya estableci-
das. En pacientes con retraso mental se deberd realizar su higiene
con cepillo eléctrico, se puede agregar fluor y esto estabilizard el

crecimiento de la encfa.

EL retirar factores irritantes y tener una higiene adecuada, puede
ayudar a disminuir la inflamacién que algunos autores consideran nece-

saria para que pueda desarrollarse la hiperplasia gingival.
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La investigacién de Vogel en gatos, es importante como una posible
solucién al problema de la hiperplasia gingival ya que sabemos que es
importante retirar el farmaco a los pacientes, entonces tendriamos

una posibilidad en el dcido félico.
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