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INTRODUCCIÓN 

Es muy importante crear conciencia sobre la importancia de la donación de 

órganos, y uno de los mas requendos es el nñón por el alto porcenta¡e de las 

patologías renales que se presentan tanto en niños. como en adultos y debido 

a que esta decisión debe ser tomada en pleno de nuestras facultades mentales 

le da una esperanza y una mejor calidad de vida a otro ser humano 

Siendo el transplante renal la ultima alternallva para pacientes que padecen 

Insuficiencia Renal Crónica. para obtener la mayor aceptac1on y el menor 

Indice de rechazo del receptor hacia el nñón transplantado se requiere de 

fármacos inmunosupresores En este caso nos interesa la c1closponna que 

es un metabohto fúng1co que ha pasado a ocupar en la ultima decada el pnmer 

lugar entre Jos agenles inmunosupresores en transplantes su acc1on 111t11b1tona 

en la prohferac1on y act1vac1on de los l111foc1tos T 

Pero de la misma nKJnera que tiene un gran valor terapeullco. llene ciertas 

reacciones adversas que se traducen en manifestaciones patolog1cas Tal es 

el caso del Agrandamiento G1ng1val termino que se ha defino como un aumento 

de volumen acornpa{1ado o no de s1r1tomatolog1a sub¡ellva. que puede constituir 

la marnfestac1on clin1ca de diferentes desordenes de naturaleza local. s1stém1ca 

o farmacolog1ca 



1. ANTECEDENTES 

El riñón es el órgano mas comúnmente transplantado y en consecuencia. la 

Ciclosporina ha sido mas utilizada. "La asociación entre Ciclosporina (C) y 

agrandamiento gingival ( A G) fue advertido en los años 80 cuando se evaluaron 

los resultados de trasplantes de órganos ( Starzi. 1980; Calne. 1981. Rateischak

pluss. 1983; Addams. 1986) Tyldeadel y Rotter"' hallaron que el agrandamiento 

inducido por la Ciclosporina. comienza como un alargamiento de la papila. mas 

pronunciado en la zona vestibular que por lingual o palatino. La encía toma luego 

un aspecto lobular y puede extenderse t1acia oclusal cubriendo la corona dentaría. 

interfiriendo en la oclusion. la masticación y el habla 

Los cultivos de celulas han demostrado que la droga tiene efectos sobre 

proliferación de los fibroblastos. la smtes1s de proteinas y la producción de 

colágeno. 

Pisanty 1988, concluyó que el agrandamiento gingival debido a la Ciclosporina 

resulta de una acumulación de material extracelular no-colageno y adelgazamiento 

del epitelio. ~ 

La hipertensión en trasplantados renales. es tratada con antagonistas del calcio 

(Nlfedipina) que actua como vasodilatador y ¡unto con la c1closporina aumenta el 

volumen gingival en pacientes medicados con esas drogas 

1 Pt~h .. "l.SC'O. \'u1~uu.1.Lopn:tt". \.t.uc1a" otrO!. ··con1phcac1on<"s Gmg,"-;dt-~ en ruñas tra!ofllancados rcna1n-
1Re\1l-1" Asoc o.Jon1olo¡~1c.> .\r¡:entuL>l \'ot 11~ 1':1 P ~01 Juho ..\f.O'<IO I'""' 
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2. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

2.1. DEFINICION 

Para Rose, Louis en su libro "Medicina interna en Odontología". 

"Una enfermedad renal crónica implica una lesión renal estructural que limita o 

Reduce la capacidad de filtración glomerular de los riñones La lesión suele ser 

irreversible. y lo que es peor el deterioro estructural funcional es lentamente 

progresivo·.=• De tal manera que durante periodos prolongados. una insuficiencia 

renal crónica en cualquier punto es una situación estable. 

Finalmente cuando la enfermedad esta avanzada y hay un deterioro grave de 

la filtración glornerular y de otras funciones renales, los mecanismos 

compensadores pueden ceder o conducir por s1 mismos a consecuencias 

secundarias de mala adaptación. provocando un trastorno del medio y una 

disfunción rnult1s1stem1ca 

2.2. ETIOLOGIA 

La hsta de enfermedades que producen insuf1c1enc1a renal crónica incluye 

"Glomerulopallas inmunológicas crónicas (ya sean rntrmsecas del ruión o 

secundarias a enfermedades s1stem1cas). nefrocleros1s ti1pertensiva, 

enfermedades tubulornterst1c1ales crorncas por EJ Las secundarias a una 

infección. enfermedades urolog1cas u obstructivas. o 11europat1as toxicas·. como 

abuso de analges1cos). enfermedades metabol1cas. como diabetes mellitus. y 

procesos renales conge111tos "' 

Corno se menciono antes. el curso de la 1nsl1f1c1enc1a renal aonica es una 

evolución lenta de s1tuac1ones estables caracterizadas por un deterioro continuo o 

'R~. Lou1s F. L..\\t.~ f)\.m.1h.t ''<."tu.1n.1 lntt."11\,1 ~tt ( '1'.t.onto!t."'t:'..'·' T1."<tlh.).: Par~ ti:\•> fltJ l 
• Uarnson. PnnClf"t'K lk \tN1ctn.1 tnlr.-nL.t \ <'I ~ IJ l"'\hoou. f:d11h \1(. Gt;n... hJ!I 

2 



funcional y adaptaciones compensadoras en el paciente. Al principio, la lesión 

anatómica del riñón puede no ser fácilmente demostrable desde un punto de vista 

funcional. Puede ser que la lesión se manifieste solo al observar un análisis de 

orina anormal o comprobar una reserva disminuida de función renal. Por ejem. 

Una disminución de la capacidad máxima de concentración frente a una privación 

de agua. o una capacidad limitada para un nuevo aumento del indice de filtración 

glomerular en respuesta a situaciones fisiológicas como un embarazo. 

Mas tarde. a medida que la lesion continua y el indice de filtración glomerular 

desciende a un 30-50% de lo normal. se ponen de manifiesto elevaciones mas 

fácilmente comprobables de perdida nitrogenada La hipertensión puede ser el 

problema precoz concomitante a la lesión renal A medida que la función renal 

baja hasta márgenes del 10 al 25°/o En este punto. la s1tuac1ón estable se 

caracteriza también por un empeoramiento de la anemia. acidosis metabólica. 

Cuando el índice de f1ltrac1on glomerular desciende a menos del 5-10% de lo 

normal. el paciente suele desarrollar un comple¡o s1ntomat1co que abarca la 

disfunción de varios sistemas organices y una perturbac1on metabólica 

generalizada. sindrome que se denomina uremia 

En este extremo de insuf1c1enc1a renal ya no puede mantenerse una s1tuac1ón 

estable y el sindrome urem1co se pone de rnan1f1esto Sea cual fuere la Lesión 

renal inicial. el punto final urern1co parece cl1111camente el mismo y el r1ñon terrrnnal 

suele estar retraido 

El ritmo al cual se deteriora la func1on renal y evoluc1on el pac1en:e hacia las 

fases clirncas que son 

Reserva renal d1smmu1da 

Azoemia sintomat1ca 

lnsufic1enc1a renal crónica declarada y Uremia 
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Varia considerablemente, según los diferentes procesos patológicos subyacentes. 

Incluso individuos distintos con el mismo diagnostico pueden seguir cursos 

espectacularmente diferentes. 

Aunque muchas de las agresiones originales del riñón por procesos patológicos 

pueden ser problemas sencillos contribuyen a la perdida progresiva de la función 

renal a lo largo de periodos prolongados. en otras situaciones. cuando el proceso 

agresor es atenuado o ha desaparecido resulta sorprendente la evidencia que, 

una vez que ha sido lesionada una masa renal no definida (Ja masa restante se 

siga deteriorando) Es frecuente que la masa restante y Ja función declinen 

inexorablemente. aunque Ja agresión original haya sido eliminada 

En estudios hurnano~ y d._. animales Sil!!' h~ docum ... ntado QUI! una 

h1prrtl"'nstán no conb'of.1da afr.-cta espKtacuta.rmf>flte ._., ritmo dll!!' la 

progre"''º" df" d1\lrors,u. e-nfermf'ddde"S. rf!naJes y e1>tudtos rr-c1pnt ... ~ de 

rnodulaaOn df' la 1nge-st:Jon d,. proteínas f'n la msuf1c1enc1a renal humana 

sugieren tambten e-1 11npor1dnte papel dll!!' lc1 protr-tna conio tactof 

fllOdulador drl ci•so de l.J rot1'~rrnedad r~..il eren.ca! 

Así que Ja msuf1c1encia renal se puede prevenir o retardar Jo mas posible con Ja 

modulación de factores como Ja hipertensión sistem1ca y la 1ngest1on de protemas 

Sin embargo Ja 1rnplicac1ón que parece emerger de la observac1on experrrnental 

y clínica es que Ja 1nsuf1cienc1a renal puede progresar mdepend1entemente de las 

agresiones 1nrc1ales 

'tLvnwn Ob cu p 1-''"' 
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2.2.1 FISIOPATOLOGIAY PATOGENIA 

Durante la insuficiencia renal crónica. el medio interno normal del organismo se va 

descomponiendo progresivamente. conduciendo finalmente. a una alteración de 

las funciones celulares y orgánicas. "Así que va desde una enfermedad renal 

sintomática a la uremia y se caracteriza por la retención de desechos 

nitrogenados. el fallo de la biosíntesis y la biodegradación renales. y alteraciones 

en la manipulación de agua y electrol1tos ·' 

El termino "uremia" se determina que es "la acumulación en la sangre de los 

tóxicos que el rir1ón elimina en estado normal y que se hallan retenidos a 

consecuencia de un trastorno sobrevenido en su funcionalismo· 7 y se manifiesta 

con el derrumbamiento multis1stem1co del organismo presentándose con diferentes 

cuadros clínicos nerviosos. respiratorios y gastro1ntest1nales . 

• ,b 
0

Do<L'\nd º~ffiQ!h.'lO\H!~...l~.!<:l.!!lll'<'U~!'•WS. <k.MN.~!!"" :! Mlcu>n. ed1ton3l Nonn.-. Madnd fQ78 p 107S 
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2.2.2 ESQUEMA DEL CURSO DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA8
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2.3.EL TRANSPLANTE RENAL EN EL TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA 

RENAL CRONICA. 

La diálisis y el transplante renal deben ser considerados como formas 

complementarias de la terapeutica para la insuficiencia renal cronica Aunque la 

diálisis puede existir sin transplante. lo inverso no es posible Las venta¡as del 

transplante sobre la d1áhs1s incluyen un estilo de vida mas próximo al normal. una 

mejor sensación de bienestar. una me¡or rehabil1tac1on. la oportunidad de 

reproducción y tal vez una mayor esperanza de vida ºEl amplio uso de la 

Ciclosporina como fármaco inmunosupresor principal a partir de 1983 ha 

producido una moderada revolución en el transplante renal" · 

El transplante renal. aunque se realice con ex1to no esta exento de problemas. 

Como en cualquier transplante de órgano. el problema principal lo constituye el 

rechazo Se han ensayado numerosos metodos para impedir el rechazo. 

incluyendo la terapia mmunosupresora con c1totóx1cas y estero1des. radioterapia 

local y globulína ant1hnfoc1t1ca 

"La quimioterapia parece ser la terapeuhca mas aceptada y habitualmente 

incluye la administración de prednisona. C1clospor1na y azatroprina a dosis 

diversas" 10 

Con estas medicaciones el paciente se vuelve extraord1nar1amente sensible a 

las infecciones. presentando ademas una escasa capacidad de c1catrizac1on de 

heridas. La seps1s conslltuye uno de los principales problemas de los p.1c1entes 

que han sufrido un transplante 

... Pt~la.."UCO Ob Cll p ~UI 
1ºR.,..,ObC11 pb•ll 
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2.4 COMPLICACIONES DEL TRANSPLANTE RENAL 

2.4.1 INFECCION 

Las infecciones una complicación importante y causa de muerte en el transplante 

renal. • Las infecciones van desde una simple c1st1tis en 49 al 50 % de los 

pacientes hasta infecciones pulmonares sistémicas que amenazan la 

vida .. 11 0esde el advenimiento de la terapéutica con c1closporina. las infecciones 

oportunistas se han hecho menos comunes. ·sin embargo se producen todavía 

infecciones por citomegalovirus. herpes simple y zoster y criptococcus·':. Si se 

sospecha de alguna de estas infecciones debe llevarse a cabo una evaluación 

rapida y completa. ya que en un huésped inmunosuprim1do puede producirse una 

infección abrumadora y mortal en un corto periodo de tiempo. 

2.4.2 HIPERTENSION 

Aparece hipertensión en la mayoria de los pacientes que reciben un transplante 

renal. ·su incidencia actualmente ha aumentado desde Ja introducción de la 

ciclosporina·n. Esto puede ser el resultado de la vasoconstricc1ón renal inducida 

por e' fármaco. aunque el mecanismo de la h1pertens1on inducida por Ja 

ciclosporina no ha sido todavía plenamente dilucidado 

En general el tratamiento de la h1pertens1on no d1f1ere sustancialmente del que 

se utiliza en Ja poblac1on general ·Sin embargo t1ay una rnc1denc1a del 5 al 10% 

de estenosis de la arteria renal transplantada. en los pruneros meses despues de 

Ja operacion. este proceso es a menudo susceptible de un tratamiento de 

angioplastra con balón" 14 

11 
ROM" Oh "' p 1 lo~ 

"lb 
"lb 
"lb 
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2.4.3 OTRAS COMPLICACIONES. 

Pueden producirse una fuga de orina. una obstrucción o una formación de fístulas 

debido a una isquemia uretral o a errores en Ja técnica quirúrgica "En el 2 al 3% 

de Jos pacientes se forma un linfocele cuando la linfa se recoge entre el riñón y la 

membrana peritoneal intacta. Esta colección puede comprimir el uréter. 

produciendo obstrucción del flu¡o de Ja orina,,,, 

"lb 
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3. GENERALIDADES DEL INMUNOSUPRESOR CICLOSPORINA 

El Ciclosporin o Ciclosporina. originalmente llamado Ciclosporina "A" es un 

polipéptido derivado del producto metabólico de dos especies de hongos: 

trichoderma polysporun y cylindrocarponlucidum. Comercialmente la droga es 

producida como un metabolito derivado del cultivo del hongo Tolypocfdiun inflatun 

gams. rn 

Se utiliza para prevenir el rechazo que sigue al transplante de órganos y 

medula ósea. por E¡ Transplante de riñón e hígado Este farmaco e¡erce su 

efecto mediante la supresión selectiva de subpoblaciones especificas de linfocitos 

T. lo cual interfiere en la producción de llnfoqu1nas e interleuqu1nas "Algunos 

autores postulan que la C1closporma actúa estimulando los f1broblastos. es decir 

aumentando su capacidad metabólica. los cuales estan genéticamente 

determinados· '' ·otros sostienen que la droga produc1ra inh1b1c1on de las 

colágenas. enzimas encargadas de la reabsorc1on del colageno··· 

A nivel celular. inhibe la producc1on y l1berac1ón de hnfoc1na incluyendo el ínter 

leucina 2 (factor de crec1m1ento de celulas T. TCGF} 

"La ciclosponna bloquea los linfocitos en repeso en la fase Go. G1 del ciclo 

celular. e inhibe la hberac1on provocada por antígenos de lmfocmas mediante 

células T activadas· 

La ev1denc1a global existente sugiere que la C1closponna actua 

especifícamente y revers1blemente sobre los Jinfoc1tos A diferencia de los agentes 

citostat1cos. no deprime la hematopoyes1s y no tiene efecto sobre la func1on de las 

células fagoc1t1cas 

"Ce-c.-cOCll Fdu .. udo ft• 1 rt·t11 l·1111htl ~1·r.u~,1111111..•nh' ~·.Jn~'J\,tJ tR:l'.''\t,.l.l ;\!.•.-.. ( li...k11110klt'H .• 1 1 ,\r~~t'l\-fll\..l \'ol 
K: '..i (\(.tubrt.• Dtltt."111ht1.• ¡qq..¡ p .:'"-1 
,. lb 
11 lb 

, .. Ch.-irloUC" H. h(lil.i~~~.._ tk.uh~r ''·''\\t.•11 · l;s.c uf r;1p.UU\'CUt u1 .1 transpl.1111 p.UtC"1tt "'"º dM.'l!"lopr•nt 
c1closponn neo roto' 1c-1t\ t r\~.h.ltr1(· '("phol, 
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Como casi todos los medicamentos que aparte de tener biodisponibilidad para 

el agente causal que este causando signos y síntomas o la enfermedad ya 

manifestada provocan reacciones adversas. En este caso la Ciclosporina va a 

provocar: nefrotoxicidad. hepatotoxicidad, hipertensión, alteraciones 

gastrointestinales, anorexia. nausea, vomito. diarrea, sensación de ardor en las 

manos, en pies y agrandamiento ging1val que es el punto que trataremos. 

Se han descrito varios efectos adversos de la Ciclosporina. como 

nefrotoxicidad y hepatotoxicidad, hipertensión y agrandamiento gingival. que es el 

punto que trataremos. 

A diferencia de otras drogas que producen aumento de volumen gingival. en 

esta se observa que hay relación dosis-dependencia. es decir que al reducir la 

dosis disminuyen o suprimen las recidivas. 

3.1 FARMACOCINETICA DE LA CICLOSPORINA 

Puede ser administrada por vía oral. intramuscular o intravenosa Luego de la 

administración oral. la droga se absorbe en el tracto gastrointestinal. La 

concentración pico plasma ocurre de tres a cuatro horas despues de ingerida y 

tiene una vida media de1 ?a 40 horas La C1clospor1na se d1str1buye ampliamente 

en la circulac1on sanguínea -En la sangre. del 33 al 47%. en el plasma se 

encuentra del 4 al 9% en los hnfoc1tos. del 5 al 12% en los granulosrtos y del 41 al 

58% en los entroc1tos En el plasma. aproximadamente el 90% se une a las 

proteínas. sobre todo a las hpoproteonas· -'' 

11 



3.2 FARMACODINAMIA DE LA CICLOSPORINA 

Su acción esta dirigida principalmente a los linfocitos T que intervienen en el 

proceso de rechazo de un órgano transplantado. Para comprender dicha acción 

explicaremos brevemente el mecanismo de rechazo ante un transplante: 

"a) Identificación del antigeno (órgano transplantado) 

b) Acción de los macrófagos sobre el antigeno con la consecuente producción y 

liberación de ínter leucma 1 (IL-1) 

c)Activación de Ja IL-1 a los linfocitos c1totóx1cos que adquieren receptores par IL-2 

d) Activación de los linfocitos T Helpers. con la producción y liberación de IL-2 

acentuada por la JL-1. 

e) Amplificación de la actividad citotóxica de los linfocitos T. causando lisis celular 

en el tejido injertado 

f) Activación de los Jrnfoc1tos T supresores que equ1l1bran la respuesta ·-

3.3 INDICACIONES 

La Ciclosporina es un inmunosupresor. administrado a pacientes sometidos a 

transplantes de órganos corazón. riñón. higado. pulrnon y medula osea También 

se usa en patologias auto inmunes como la artrotos. psorias1s diabetes tipo 1 

3.4 REACCIONES SECUNDARIAS 

Nefro y hepatotox1c1dad. h1pertens1on artenal. lonfomas. convulsiones y temblor 

12 



4. CONDICIONES PERIODONTALES NORMALES DE LA DENTICIÓN 

TEMPORAL 

La encía del niño con una dentición temporal es. por lo general. más rojiza y tiene 

un carácter más flácido que la del adulto. Además. el borde gingival presenta un 

aspecto protusivo y redondeado. lo que posiblemente guarde relación con el 

reborde cervical tan pronunciado que tienen las coronas de Jos dientes 

temporales. 

El punteado típico que se observa en las encías sanas del adulto se desarrolla 

lentamente a partir de los 2 o 3 años de edad 

En las zonas con d1astemas entre los dientes temporales. los tejidos inter 

dentarios tienen forma de silla de montar. Cuando se han establecido contactos 

ínter proximales entre los molares. la zona 1nterprox1mal queda totalmente rellena 

por una papila interdental. con una concavidad margina! que corresponde a la 

zona de contacto 

Radiograficamente el hueso alveolar que rodea los dientes temporales tiene 

una lamina dura fina. pero bien cef1mda. y una membrana periodontal 

comparativamente amplta. Además. presenta escasas trabeculas y grandes 

espacios medulares con una vascular1zac1on rica El cemento rad1cuiar es 

tambien fino y principalmente de tipo celular 

En el momento del nacurnento toda la cavidad oral se encuentra cubierta por 

epitelio escamoso estrallf1cado 

Histológ1camente El tepdo con¡unt1vo subyacente tiene una red de fibras 

colágenas comparativamente menos desarrollada y es mucho mas vasculanzado 

" lb 
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en el niño que en el adulto. "Posteriormente. cuando han erupcionado los dientes 

temporales. los haces de fibras son mas escasos y parecen menos densos." 22 

La encía comienza a queratinizarse tras la erupción. de los dientes, pero la 

capa queratinizada sigue siendo muy fina durante todo el periodo de la dentición 

temporal y. en consecuencia. pueden verse los vasos del tejido conjuntivo a 

través de la capa epitelial. lo que le da a la encia. asi como el resto de la mucosa 

oral, un aspecto más rojizo que el que se observa en el adulto. 

14 



5. ETAPAS DE LA INFLAMACION GINGIVAL 

Lesión Inicial. La respuesta inflamatoria del tejido se caracteriza por una dilatación 

de los vasos del tejido gingival con migración de numerosos leucocitos 

polimoñonucleares hacia el epitelio dermoepidermico y el surco gingival. 

La dilatación de los microvasos en la lesión inicial es inducida por sustancias 

químicas (los llamados mediadores) que se liberan en el punto de la lesión. 

Estas substancias provocan quimiotaxis y aumento de la permeabilidad 

vascular. Por ejemplo la h1stamina liberada de los mastocitos es el mediador de 

las reacciones alérgicas. "Otras sustancias vasoact1vas muy potentes son las 

cianinas y los péplldo. que se generan por la act1vac1ón del complemento también 

se encuentran prostaglandmas en concentraciones elevadas • ~·· 

Lesión Precoz Las caracterisllcas de la lesión 1rnc1al se acentúan y empieza a 

observarse exudac1011 de proteinas ser1cas cuantificables en el liquido ging1val. "El 

epitelio dermoep1derm1co contiene un numero elevado de neutrofilos. 

mononucleares. rnacrofagos y l111foc1tos que han emigrado. y se observa 

acumulación local de lrnfocrtos 1nmed1atarnente por deba¡o de dicho ep1tel10. ¡unto 

con roturas locales de las fibras colagenas· · ·• 

En este estadio puede haber tambren prol1ferac1on mc1p1ente de las celulas 

basales del ep1tel10 dermoep1derm1co 

Les1on establec1c1a Aqw predorrnna las celulas plasmatrcas d1spers¡¡s entre el 

tejido con¡unt1vo "Puede demostrarse una gran cantidad de rnmunoglobulrnas en 

el compart1m1ento extravascular del epitelio dermoep1derm1co y en el te¡1do 

"lbp 1:1 
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conjuntivo afectado." 25 En este estadio hay una proliferación evidente del epitelio 

en la zona del tejido conjuntivo disuelto. 

Lesión avanzada. Se acentuan las características de la lesión establecida y se 

observa. también. "descomposición de las fibras principales junto con un 

desplazamiento apical del epitelio dentogingival y reabsorción ósea por los 

osteoclastos";,,-, comienza en la zona adyacente a la cresta del hueso alveolar y, 

por lo general en el tabique interdentario 

5.1 TEORIA SOBRE LA INFLAMACION 

"La inflamación segun Erich se puede considerar como una perturbación de la 

homeostasis.· -;,; Es una reacción en cadena. siendo las fases más importantes la 

perturbación del equilibrio fis1ologico tisular y el esfuerzo dirigido a vencer este 

trastorno y restaurar el equilibrio ( teoria de las fases) Estas fases son 

Entrada a un tejido de un irritante mflamator10 

Alteración del tejido por este agente 

Hiperemia inflamatoria y extas1s con exudac1on de plasma 

Migración de leucocitos pol1mortonucleares y ma::;,:;tagos 

"Infiltración y mult1pl1cac1on de hnfoc1tos y celulas plasmallcas en la zona 

inflamada y en los ganglios hnfat1cos regionales··'". y finalmente reparac1on 

"Según Menkm. la mflamac1ón es una reacc1011 tisular local comple¡a. vascular. 

bioquímica y hnfat1ca debido a la presencia de 1rncroorganismos o 1rr1tantes no 

viables_.;,, 

\.t.ag,iUJ\.~1 ()h 
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Representa una reacción elemental o básica a una agresión en virtud de la cual 

el agente patógeno tiende a localizarse y ser destruida. 

La inflamación se caracteriza por una alteración del intercambio de líquidos 

debido a: 

Aumento de la presión de la sangre capilar y vaso dilatación local 

Aumento en el numero de capilares abiertos 

Aumento de la permeabilidad de la pared endotel1al 

Cambios en la presión osmótica por escape de proteínas plasmáticas a liquido 

tisular y aumentando el volumen de este (edema) ·en condiciones normales. los 

capilares humanos solo permiten ligerísimo escape de proteínas·:u 

Estas reacciones capilares son el resultado de algún irritante que lesiona las 

celufas. Las reacciones nerviosas pueden desempeñar un papel en los síntomas 

iniciales inflamatorios provocando aumento temporal de la presión capilar ·según 

Menkin la causa principal del aumento de la perrneab1l1dad capolar es de liberación 

de un factor leucotoxma que es intensamente qu1rn1otact1ca y provoca la m1grac16n 

de leucocitos polimorfonucleares desde los capolares hasta la regoon tisular 

lesionada ·" 

La composición celular del tejido. en la reacc1on 1nflamator1a probablemente 

depende de la concentrac1on de iones cJe hodrogeno (pH) en el exudado 

inflamatorio. So la reaccoon tisular es ligeramente alcalina. hay leucocitos 

pohmorfonucleares presentes. En un medio ligeramente acodo predominan los 

mononucleares no granulares (macrofagos 1 La d1sm1nuc1on en el consumo de 

oxigeno y del intercambio de l1qu1dos en la 111llamac1on favorece la lormacoon del 

ac1do (ac1do láctico ) La clase de leucocitos que predominan tarnboen dependen 

,. lb 
., lb 
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de la virulencia y tipo de los organismos infectantes. La reacción inflamatoria juega 

un papel neto en la localización del elemento irritante a través de su fijación. "Si se 

inyectan bacterias en un tejido. aparecen en la sangre minutos después; Pero si 

las bacterias son inyectadas en una región inflamada, se quedaran en ella y no 

llegaran a la circulación (bloqueo l1ntat1co.) Si las bacterias son inyectadas en la 

circulación y hay una zona inflamatoria en algún sitio. los gérmenes pueden 

localizarse en ella (lugar de menor res1stenc1a)" e.e Esto se debe a un aumento de 

la permeabilidad de capilar en la región inflamada, estos dos factores. el aumento 

de la permeabilidad capilar y el bloqueo linfático tienen importancia para la 

localización o extensión de una 1nfecc1on 

5.2 AGRANDAMIENTOS GINGIVALES 

El aumento de volumen g1ng1val es facil de identificar porque clínicamente 

interfiere con el funcionamiento normal del aparato masticatorio al producir nichos 

en donde se coleccionan restos ahrnent1c1os y áreas en donde el bolo traumatiza al 

tejido blando, agravándose con esto el problema existente. puede obedecer a dos 

razones principalmente ·un agrandamiento edematoso. con cambio de 

coloración. llamado ging1v1t1s y otro en el que el aumento de volumen obedece 

principalmente al aumento del numero de fibras de colagenas. conocido como 

hiperplas1a g1ng1va1· '' la cual se designa como el aumento en el numero de las 

celulas de un te¡1do sin aumento de volumen de cada una de el!as. aunque 

actualmente el termmo de l11perplas1a g1ng1val resulta inadecuado para referirse a 

este tipo de trastornos. debido a que el agrandarrnento ( terr111no apropiado) es un 

incremento anormal del te¡1do per1odontal pues tiay cambios importantes en la 

func1on del f1broblasto 

( H1peñunc1on ) el cual induce un aumento en la matroz ex1r<Jcelular del tepdo 

conectivo ging1val no es el resultado del aumento en el numero de celulas 

•: Orbanl Ob ni p s< 
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5.3 CLASIFICACION DEL AUMENTO DEL VOLUMEN GINGIVAL. 

El agrandamiento (incremento de tamaño) de la encía es una característica 

frecuente de la enfermedad gingival Son muchos los tipos del incremento de la 

masa gingival. y varían según los factores y los procesos patológicos que los 

producen. 

El aumento de volumen gmg1val ·se cataloga como. según las causas y los 

cambios patológicos·:~ 

1. Incremento de volumen inflamatorio 

A crónico 

B. Agudo 

2. Aumento de volumen f1brohco ( hiperplasia gingival) 

A Provocado por medicamentos 

B. ld1opahco 

3. Incremento de volumen combinado ( 1nflamatorio mas f1brot1co) 

4. Incrementos de volumen relacionados con estadios o enfermedades 

5.3.1 LOCALIZACIÓN Y DISTRIBUCIÓN 

Cuando se emplean los pararnetro5 de locallzac1on y distribución. ·e1 incremento 

de volumen ging1val es designado· 'corno sigue 

Localizado se lirnota a la enci;1 contigua. a un solo diente o grupo de dientes 

Marginal se ltrrnta a la <"1c1a marg1n..il 

Papilar Conftn;ido a la pap1l;i interdental 

Difuso Afecta ;i la enc1;i rnar91r1al. a la insertada y a ias papilas 
Discreto Incremento de volumen aislado. ses1t o pedw1culado. tipo tumor 

"lh 
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5.3.2 EXPANSIÓN INFLAMATORIA 

El aumento de volumen gingival puede provocar cambios inflamatorios crónicos o 

agudos. Los primeros son por mucho la causa mas frecuente. 

5.3.3 CARACTERÍSTICAS CLINICAS. 

La expansión inflamatoria crónica de la encia surge como una tumefacción ligera 

de la papila interdental. !a encia marginal o ambas • En las primeras fases produce 

una prominencia tipo salvavidas en torno de los dientes afectado" '" Dicha saliente 

aumenta de tamaño hasta que cubre parte de las coronas El incremento de 

volumen es por lo regular papilar o marginal y puede ser localizado o 

generalizado Progresa con lentitud y sin dolor a menos que lo complique un 

traumatismo o una infecc1on aguda. 

5.3.4 HISTOPATOLOGIA 

Los incrementos de volumen ging1val crónicos inflamatorios muestran rasgos 

exudat1vos y prolrferat1vos de mflamacion cronica las lesiones que en terminos 

clínicos aparecen de color ro¡o intenso o roio azulado. son blandas y con una 

superficie lisa y brillos sangran con fac1lrdad. ·ext11ben predominio de celulas 

inflamatorias y liquido con d•stens1on v<1scular formacron de capilares nuevos y 

cambios degenerativos concomitantes· · 

Las lesiones relativamente firmes y rosadas poseen mayor componente 

f1brot1co. con abundancia de f1broblastos y fibras colagenas 

.. lb 
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5.4 FIBROGENESIS GINGIVAL PROVOCADA POR FÁRMACOS. 

Diversos medicamentos. entre ellos la fenitoina. las d1hidropiridinas y la 

ciclosporina. se relacionan con la hiperplasia de la encía. 

"Naturaleza de la lesión. En esencia. el incremento de volumen es una reacción 

hiperplasica iniciada por el medicamento con la inflamación como factor 

concomitante secundario". '"' 

"Hiperplasia es él termino que designa el aumento en el tamaño de un órgano o 

de sus partes". :.-. 

En la hiperplasia. este crecimiento se debe al aumento de los elementos 

celulares del órgano y no tiene un fin funcional La h1perplas1a debe ser 

diferenciada de la hipertrofia. que es una irritación local asociada a un factor que 

es el crecimiento excesivo de un organo debido al aumento de tamaño de sus 

componentes celulares En lo que respecta al agrandamiento de la encía. se trata 

netamente de una hiperplasia. no existe h1pertrof1a g1ng1val 

En lo que respecta a las otras estructuras del parodonto. la h1pertrof1a puede 

aparecer como respuesta al aumento de la func1on y la h1perplas1a gmg1vaf es 

crecimiento excesivo por aumento del numero de elementos del te¡1do fibroso de Ja 

encía. La hiperplasia puede ser un crec1m1ento localizado y c1rcunscr1to en cierta 

región 

5.5 MICROSCOPICAMENTE 

Estos crec1m1entos se caracterizan por aumento de los elementos fibrosos y 

celulares "En algunas regiones es frecuente Ja calc1f1cacmn y la osrf1cac1on A 

.• lb Jl ~(4 
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estas lesiones se les llama "fibromas osificantes·. La etiología de estos fibromas 

se desconoce"40. 
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6. EFECTOS NO DESEADOS DE UN INMUNOSUPRESOR EN 

CASO DE TRANSPLANTE RENAL DE INCUMBENCIA 

ODONTOLOGICA 

6.1 AGRANDAMIENTO GINGIVAL 

Habitualmente comienza por la papila y es mas pronunciado en el área lingual y 

palatina que en vestibular La encía toma luego un aspecto lobular y puede 

extenderse haaa oclusal cubriendo la corona dentaría. interfiriendo en la oclusión, 

la mast1cac1ón y el habla No esta reportado el crecimiento g1ng1val en 

desdentados 

A menudo se puede ver la g1ng1va con una marcada 1nflamac1ón y más 

h1perem1ca que en los agrandamientos por ant1convuls1vantes Algunos autores 

describen importantes hemorragias al extirpar piezas dentates"41 

Ftg 1..,;-
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Fig 24.3 

6.2 INCIDENCIA 

La inc1denaa del agrandamiento g1ng1val por C1closponna vana ·según los 

distintos estudios entre el 25% y el 81 % de los pacientes tratados ..... 

Estas d1ferenc1as pueden estar relaaonadas con la dosis de la droga, la 

concentraaón en el plasma. la duración del tratamiento. el estado penodontal y el 

físico del transplantado 

6.3 EDAD 

La edad parece ser importante en la sevendad del agrandamiento g1ng1val Los 

niños y adolescentes con diabetes tipo 1 fueron mas afectados que los adultos ·se 

sugiere una 1nteracoón entre la C1dosponna. las hOl"monas sexuales y los 

f1broblastos g1ng1vales· ..,,, Los f1broblastos de paaentes ¡óvenes son más 

susceptibles a la droga 

''111 
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6.4 ETIOPATOGENIA. 

Existe una subpoblacion genéticamente determinada de fibroblastos gingivales 

sensibles a la Ciclosporina 

"A la luz de los trabajos de investigación" ..,¡ podemos observar que 

posiblemente no se trate de una causa única sino que la patología gingival 

producida por esta droga sea mult1factorial. Entre las consideraciones más 

importantes deberiamos citar. 

dosis administrada 

inflamación gingival ( placa bacteriana) 

concentración sanguinea del fármaco 

actividad de f1broblastos en cada paciente ( información genética) 

• duración de la med1cac1on 

6.5 CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

"Las investigaciones coinciden en dar mayor importancia al espesamiento del 

comportamiento epitelial que a la respuesta conectiva··" Es decir que la magnitud 

del agrandamiento g1ngival no sena solamente ocasionada por un aumento del 

colágeno llsular. s1110 que lo seria por un incremento del ep1tel10 con una 

acumulación de material de una matriz extracelular no colagena 

El epitelio. presenta acantos1s. espong1os1s y pap1lomatos1s muy marcada En 

el con¡untivo se observ<1n f1broblastos haces de colageno irregulares. numerosos 

Vasos y celulas plasrnat1c<1s 

Existe infiltrado de celulas mononucleares con la presencia de l1nfoc1tos T y 

monoc1tos adyacentes a la membrana basal con una virtual ausencia de linfocitos 

B 
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6.6 ASPECTO HISTOQUIMICO 

mostró un incremento en él numero de células de Langerhans rodeando la gran 

inflamación. 

Hay aumento de la densidad de los fibroblastos y del colágeno extracelular. 

6.7 BAJO EL MICROSCOPIO ELECTRONICO 

Muestra que los fibroblastos poseen una sintesis activa de proteinas con reducida 

acción citotóxica y ausencia de cambios degenerativos. ·aumento de células con 

microfilamentos con nódulos a espacios regulares y la lamina basal fuertemente 

unida al estroma· ..... Él termino m1of1broblastos ha sido aplicado a estas células 

6.8 POSIBLE MECANISMO DE ACCION DE LA DROGA SOBRE LA GINGIVA 

"Se propone que la Cs opera como "pegamento" que forma un complejo entre 

ciclofílina y la proteina intracelular fosfatasa calcmeurina" "· Esto interfiere con la 

translocac1on de algunos factores transact1vadores Esto termina en un efecto 

1nmunosupres1vo. que abarca el bloqueo cJe los rnacrofagos y la act1vac1on precoz 

de las celulas T 

Estas d1ferenc1as funcionales son Porcenta¡e de prol1ferac1on. sintes1s de 

proteinas. producción de colageno y respuesta a vanos agentes quim1cos 
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6.9 EFECTOS GINGIVALES POR LA ADMINISTRACIÓN SIMULTANEA DE 

CICLOSPORINA Y NIFEDIPINA 

La Ciclosporina actúa inhibiendo el rechazo al transplante mientras que la 

Nifedipina controla la hipertensión que es común en los pacientes con insuficiencia 

renal. Reduce la nefrotoxicidad provocada por la Ciclosporina. 

La Nifedipina es un antagonista de calcio Como se sabe la síntesis de 

colágeno y de otras proteinazas derivadas de los fibroblastos gingivales es calcio 

dependiente. Al no poder ser producidas debido a la acción de la droga hay 

aumento en la producción de colágeno y, por lo tanto. agrandamiento gingival. 

El efecto se ve potenciado por la acción de ambas drogas 

"Esto demuestra que los pacientes que toman C1closporina desarrollan la lesión 

en un 27% de los casos mientras que los que toman Nrfed1pina lo hacen en un 

20% Sin embargo los que toman ambas drogas desarrollan agrandamiento 

gingival en el 48% -~<> 

6.10 INTERACCION CON OTROS MEDICAMENTOS 

El ketoconazol. la erítromicma. la dox1c1clina y los ant1concept1vos orales. pueden 

aumentar la concentración plasmat1ca de la c1roga El odontologo debe conocer 

estos efectos al recetar a sus pacientes tratados con 1nrnu11osupres.ores 

6.11 TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL TRANSPLANTE Usualmente el 

agrandamiento g1ng1val ocurre luego de los tres meses de tom;ir l.1 droga ·aunque 

hay informes de que se desarrolla al mes de 1rnc1ac1on del trata1111ento • 

•• L:tvandeu a Ob ctl p ~ 7 ~ 
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7. FACTORES QUE INFLUYEN EN EL AGRANDAMIENTO GINGIVAL 

Al parecer no solo la concentración serica del medicamento tiene una influencia 

en el desarrollo del agrandamiento gingival también Ja presencia del mismo en 

saliva, fluido crevicular. te¡ido hiperplasico y en la placa dentobacteriana parece 

tener un efecto importante en la manifestación de esta alteración. "Algunos 

estudios mencionan que a mayor concentración del medicamento ( ciclosporina) 

en saliva mayor es el grado de agrandamiento gingival .',:' De la misma forma se 

ha relacionado la concentración del medicamento en la placa. se habla de la 

posibilidad de que la placa sirva como reservorio para el medicamento que se 

libera por las acciones del flujo salival. esto permite relacionar la poca higiene 

bucal con un aumento de placa dentobacteriana y al mismo tiempo un aumento en 

la concentración del fármaco. 

Asi que se puede proponer que existe una relación entre el estado de higiene 

bucal con la prevalencia y severidad del agrandamiento g1ng1val 1nduc1do por 

medicamentos. Esto sugiere que la placa inductora de la 1nflamac1ón g1ng1val 

puede ser importante en el desarrollo y expresión de los cambios g1ng1vales. la 

pregunta es si la placa dentobacteriana contribuye como factor o es consecuencia 

de estos cambios que aeterrmnan mayor d1f1cultad para la ellrrnnacoon de placa Jo 

cual exacerba el estado de mflamacoon y esto se vuelve un ciclo 
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8. POSIBLES PROBLEMAS MEDICOS RELACIONADOS CON EL 
TRATAMIENTO DENTAL EN TRANSPLANTADOS RENALES 

Incapacidad Para tolerar el estrés secundario a los esteroides. 

Susceptibilidad a la infección, debido a los fármacos inmunosupresores. 

Hepatitis ( portadores del tipo B) como consecuencia de haber pasado por la 

hemodiálisis. 

Hipertensión secundaria a los inmunosupresores 

8.1 COMPLICACIONES BUCALES 

Son muy propensos a los agentes patógenos oportunistas y presentan mala 

cicatrización. 

8.2 MODIFICACIONES DE LAS PAUTAS DE TRATAMIENTO 

Debemos hacer mayor énfasis en la h1g1ene bucal y mantener un cuidado optimo 

para eliminar 1 as posibles fuentes de infección 

Es aconse¡able extraer los dientes de pronostico dudoso 

No están contra111d1cados los proced1rn1entos de rutina pero resultan 

desaconsejables los proced1rn1entos muy largos 

En tratamiento dental urgente aqu1 son las mismas recomendaciones que para 

el tratamiento de ruttna pero considerando la hozp1tal1zac1on en el caso de 

infecciones severas y proced1rn1entos mayores 



9. TRATAMIENTO 

Lo ideal es la suspensión del fármaco. no obstante esto no puede ser posible. El 

agrandamiento puede minimizarse con una meticulosa higiene oral y esto se 

puede lograr dándole una motivación al paciente explicándole las alteraciones que 

presenta o puede presentar que en este caso el 1nic10 sena el agrandamiento 

gingival que al paciente le baia la autoestima porque resulta muy antiestético esto 

es seguido de una perdida ósea y finalmente una perdida prematura de dientes. 

Esto se puede evitar o retardar lo mas posible en caso de que no se pueda 

prescindir del fármaco. En principio el tratamiento puede ser conservador· 

Empleariamos técnica de cepillado la de st1llman mod1f1cada y uso de hilo 

dental. 

Cuando el agrandamiento interfiere en la mast1cac1on requiere de extirpación 

quirürgica periódica. En lo cual estaria indicado realizar una ging1voplast1a y/o 

gingivectomia 

·se entiende por gingivectomia (GE) la el1m1nac1on de bolsas g1ng1vales por 

extirpación del te¡ido correspondiente. la g1ng1voplast1a ( GP) por su parte. es la 

modelacion de la superficie de la enc1a· "' La GE suele completarse casi siempre 

con una GP. en el transcurso de una misma operac1on así se eliminan por un lado 

las bolsas ging1vales y al mismo tiempo por el otro lado. se le da a la enc1a 

restante una forma f1siolog1ca 
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Aquí se presenta un agrandamiento g1ng1val severo por medicación de la 

ciclosponna el paciente lleva 8 meses aproximadamente con el tratamiento, 

presenta bolsas penodontales de hasta 6 mm de profundidad 

Esta s1tuaaón 1rnp1de al paciente cualquier h191ene dental. aunado a que el 

paciente no emplea una buena técnica de cepillado Así que debernos motivar al 

paciente que ponga todo su interés en su cepillado y demostrarle los beneficios 

que obtendrá con una buen..1 h191ene dental 

Así disminuyendo lo mas posible el tamaño de la bolsa. y proceder a la 

elirninaaón de la encia gn1esa y fibrosa que sigue limitando fuertemente el control 

de la placa 

'F<'TS CON l JI 

FP T DE ORIGEN 1 



Para el proced1m1ento se hará una inyecaón en el fondo del vestíbulo ( anestesia 

regional) y se inyecta directamente en Ja papila. además con una ligera presión en 

el área que se quiere g1ng1vectom1zar en esta área se va a provocar isquemia por 

la anestesia 
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Así es la colocaaón correcta del bisturí y la linea de 1nas1ón se desplaza dentro de 

la encía fi¡a. No se toca el l1m1te mucog1ng1val 

Generalmente hay que volver a conar una o dos veces para alcanzar con toda 

seguridad el fondo de ta bolsa en la supeffrae vestibular de los dientes 
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Aquí se ve el te11do extirpado que se pudo extraer de una sola intención En este 

caso la etiología es conoc.ida. por lo general no se efectúa un anahs1s h1stológ1co 

del te.i1do extirpado 

A pesar del raspado mas cuidadoso durante el tratamiento 1nraal. en tas bolsas 

pueden quedar restos de placa y posibles calCUIOS que Se hacen VISrbles durante 

el tratamiento qu1rúrg1co 

Por ello la fase mas importante del tratamiento comprende la l1mp1eza y alisado 

de la superficie dental De esta forma se ci ea una supeñ1oe b1oaceptable para la 

encia que se vuelve a formar ( ep1tel10 de unión) y al mismo tiempo se dificulta la 

apanoón de una mayor cantidad de placa 

Antes de colocar el apos1!0 se pued.J recubrir la henda c..-:in una pomada 

antrb1ollca para evitar posible 1nfecoon como alternatrva tamb1en se puede añadir 

et apos1to polvo de dorhex1d1na y se procede a colocar el apos1to qu1rúrg1co el cual 

se de¡a de 7 a 1 Odias sobre la henda sin ser cambiado 

34 



Ftg7"8 

El resultado del 1ralam1ento nos muestra una encía no inflamada pero con 
pequeñas res1d1vas por el medicamento. 
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10 CONCLUSIONES. 

El hombre a lo largo de la historia ha usado infinidad de substancias que le han 

permitido la solución de problemas de salud. con el paso del tiempo industrializo 

dichas substancias y produjo otras sintéticas. hasta convertirlas en lo que la 

actualidad conocemos como fármacos o medicamentos. 

Asi que los fármacos son utilizados con el fin de proporcionar los me¡ores 

resultados para la solución de algunas enfermedades o prevención de 

complicaciones posteriores que seria evitar rechazo a un transplante de un 

órgano. Pero debemos estar conscientes e informar a los pacientes que de la 

misma manera que tienen un gran valor terapéutico pueden ocasionar. algunas 

veces. reacciones adversas que se traducen en manifestaciones patológicas Tal 

es el caso del agrandamiento ging1val. que es provocado por el inmunosupresor 

ciclosporina que evita el rechazo del transplante el cual se marnfiesta entre 1 y 3 

meses despues de comenzar el tratamiento con c1clospor1na. que se hace 

máxima alrededor de 1 año. A diferencia del agrandamrento por fernto1na el 

inducido por c1closporina es un proceso reversible despues de interrumpir el uso 

del fármaco. 

Las lesiones g1ngivales se d1ferenc1an clinrcamente del agrandamrento por la 

fenitoina por el color ro¡o intenso de las zonas rnflarnadas mrentras que la ferntoina 

provoca agrandamiento de color rosado 

Todos los segmentos del arco dental se ven afectados. siendo mas 

pronunciado en la parte anterror y puede llegar a cubrir las coronas clirncas 

Esta claro que el oec1m1ento excesivo 1nduc1do por la c1closporma se debe a la 

alteración sobre la act1v1dad de los f1broblastos 
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El tratamiento periodontal en primera instancia debe ser conservador que 

abarcaría {profilaxis profesional frecuente y un régimen de higiene riguroso) ya al 

pasar a la eliminación quirúrgica del tejido agrandado; gingivectomia y 

gingivoplastía por motivos funcionales y estéticos. 

Al elaborar el plan de tratamiento se debe considerar la colaboración del 

paciente por lo que debemos hacer de su conocirmento la naturaleza y progresión 

de su patología asi como la importancia de controlar los factores de riego aparte 

de su medicamento para evitar recidivas. 
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