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Agrandamiento Gingival Asociado a Medicamentos

Introduccién:

Diversos tipos de agrandamientos gingivales han sido reportados en la
literatura, estos incluyen agrandamiento gingival asociado a herencia familiar,
la de tipo inflamatorio, hormonal y la de origen idiopatico. También se han
descrito lesiones gingivales de tipo proliferativo asociada con la administracion
de varios medicamentos tales como fenitoina, primidona, valproato sédico,
nifedipina y ciclosporina. (1).

Muchas hipétesis han sido propuestas para explicar la patogénesis de la
drogas que inducen al agrandamiento gingival; tales como las que sugieren la
alteracién en el fenotipo de las macréfagos, la degradacién de la actividad
enzimatica, la involucracién de los factores de crecimiento, la sensibilidad del
hospedero a los metabolitos de las drogas. Sin embargo, hasta hoy no hay una
explicacién bicn establecida (3,2).

Por otra parte, si se ha determinado la sensibilidad que tiecne el
hospedero al agrandamiento gingival como efecto secundario de cada una de
las drogas, dependiendo del tiempo de exposicién a esta, las dosis diarias y a
factores locales como una gingivitis pre-existente o a factores retenedores de
placa bacteriana, como elementos importantes para que se de el comienzo del
desarrollo de agrandamiento gingival. (4, 5, 6)

También es bien conocido que si cualquiera de los medicamentos que
producen agrandamiento gingival se le es retirado al paciente y se remueve
quinirgicamente el tejido agrandado, este vendra a ser totalmente reversible.
(7) Y en pacientes que deben usar los medicamentos por mucho tiempo o de
por vida; se cree que un meticuloso control de la placa dentobacteriana

limitaria el desarrollo del agrandamiento gingival. (6, 7, 8)
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CAPITULO 1

AGRANDAMIENTO GINGIVAL ASOCIADO A MEDICAMENTOS

Es un efecto adverso sobreagregado a una gingivitis pre-existente
producido principalmente por la accién local de, en términos generales , tres
tipos de medicamentos : La Fenitoina, un anticonvulsivante; la ciclosporina A,
un inmunosupresor y los bloqueadores de los canales de calcio, tales como las
dihidropiridinas principalmente (nifedipina), aunque se han descrito asociado a
otro tipo de anticonvulsivantes y medicamentos. Se desconoce el  por que
medicamentos con diferentes cfectos farmacoldgicos inducen cambios
gingivales similares. Al parecer se asocia con la respuesta de los receptores de
los macrofagos que modifican sciiales que favorecen la multiplicacién de
fibras y células que generan el agrandamiento. La capacidad del hospedero
gendticamente determinada para comportarse metabolicamente ante la ingesta
de medicamentos administrados por tiempos prolongados, la respuesta de los
tejidos gingivales al uso de csos medicamentos y las condiciones gingivales
preexistentes pueden variar entre diferentes individuos. Los sitios de
predileccién para el crecimiento son mas cominmente las zonas anteriores que
las posteriores y por lo general sobre la superficie vestibular. Ademas, el
crecimiento gingival macroscdpico parece aparecer una vez que se exceden
ciertos niveles sanguineos de Fenitoina, Nifedipina o Ciclosporina A (6). La
incidencia de crecimiento gingival varia del 10 al 50% con la fenitoina, 8 a
70% para la ciclosporina A y 0.5 a 83% para la Nifedipina. Se ha reportado
que tiene predileccién por las edades jovenes y el sexo masculino, en una
relaciéon de 5:1 con el sexo femenino en pacientes tratados con Nifedipina. La

duracion del tratamiento con el fairmaco para quc se presente el crecimiento
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gingival es de 2 a 3 meses en humanos (8). Algunos autores han dicho que la
acumulacién de placa es esencial para que se inicie el sobrecrecimiento
gingival pues ello implica la presencia de un proceso inflamatorio que
favorece la mayor excrecion del mismo . Por otra parte se considera que la
placa funciona como un factor que aumenta la severidad del sobrecrecimiento ,
por lo que se recomicnda un excelente manejo de la higiene oral. (7).

Hallmon y cols mencionan que el agrandamiento gingival comienza a
los pocos dias de haber comenzado el tratamiento y que sucede en mas del

50% de pacientes tratados con cualquiera de los 3 medicamentos (3).

1.1 Agrandamiento gingival por Fenitoina. (anteriormente 5-5-

difenilhidantoinato sédico).

La Fenitoina ha sido usada para controlar la epilepsia desde su
introduccién clinica por Merrit y Putnam ¢n 1938, y un afio después de iniciar
su uso clinico se reporto en la literatura el agrandamiento gingival provocado
por esta (3).

La incidencia de Fenitoina asociada con agrandamiento gingival va de
un rango de 0% a 84%, y el incremento de prevalencia de agrandamiento
gingival ha sido observado mayormente en nifios. (12) Algunos otros estudios
mencionan que el agrandamiento gingival aparece en su maxima severidad en
los 12 a 18 meses después de iniciado cl tratamiento con Fenitoina. (3) El
agrandamiento gingival por Fenitoina se caracteriza por el aumento inicial de
las papilas interdentarias y es poco frecuente que sc acompaiie del aumento del
demids tejido marginal. La encia de los dientes anteriores es la mas
cominmente afectada, y es raro que se observe agrandamiento gingival en

zonas edéntulas. (3, 15).
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1.2 Agrandamiento gingival por Nifedipina.

En 1984 aparecid el primer informe asociando el empleo de Nifepinina
con agrandamiento gingival (1). Sin embargo, aunque la relacién entre los
bloqueadores de calcio y el agrandamiento gingival es un hecho ampliamente
aceptado, la patogénesis de los agrandamientos gingivales inducidos por la
administracién de Nifedipina no es clara. Existe controversia en cuanto a los
factores que pueden favorecer el desarrollo del agrandamiento gingival, tales
como la dosis y duracion de tratamiento con Nifedipina, la combinacién con
otros ‘medicamentos, concentracion de la droga en el plasma y saliva, calidad
de la higiene bucal y estado periodontal (5). Otro estudio sugiere que los
rasgos comunes del agrandamiento gingival por Nifedipina son clinica e
histolégicamente similares al agrandamiento gingival que se desarrolla por la

administracién de otros medicamentos como la Fenitoina y Ciclosporina A (9).
1.3 Agrandamiento gingival por Ciclosporina (CsA).

El primer reporte de agrandamiento gingival (AG) inducido por
tratamiento con CsA fue realizado por Rateitschek- Pliiss y cols en 1985, pero
ha sido mencionado en la literatura médica como un ecfecto colateral del
farmaco desde 1979 (3). La asociacién cntre inmunosupresion con CsA el
agrandamiento gingival también se ha documentado ¢n estudios que reportan
una prevalencia entre el 21 y el 81% (7). Los reportes en relacién a niveles de
CsA en sangre y la gravedad del agrandamiento gingival son controversiales
(10).k Asi, Marisaki y cols describieron una corrclacién significativamente
positiva entre la gravedad del agrandamiento gingival y los niveles de CsA en

sangre (11). Otros autores han demostrado que no existe corrclacion directa
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entre las dosis orales, los niveles sanguineos del farmaco y la severidad del
agrandamiento gingival en receptores de trasplante renal o hepdtico, sin
embargo, documentaron una correlacién significativa entre el agrandamiento
gingival y los indices bucales de placa dentobacteriana y gingivitis. Otros
estudios concluyen que los retenedores de placa dentobacteriana pueden actuar
como un cofactor en ¢l desarrollo de agrandamiento gingival inducido por la
terapia con CsA (2). La comunicacién de Rostock y cols establece que las
concentraciones de CsA cn sangre son nccesarias para que s¢ establezca el
mecanismo de interaccién entre los factores locales (placa y calculo) y el

desarrollo de agrandamiento gingival (1).

10
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CAPITULO 2

¢ Qué es la Fenitoina ?

La fenitoina (difenilhidantoina; DILANTIN;.DIPHENYLAN) es eficaz
contra todos los tipos de convulsiones parciales y tonicoclénicas, pero no
contra las crisis de ausencia. Se ha estudiado en el laboratorio y en clinica, mas

a fondo que cualquier otro anticonvulsivo (20).

Si bien Biltz sintetizé la fenitoina en 1908, su actividad anticonvulsiva no se
descubrié hasta 1938 (Merritt y Putnam, 1938 ). A difcrencia con el
descubrimiento accidental previo de las propicdades anticonvulsivas del
Bromuro y el Fenobarbital, la Fenitoina fue producto de la biisqueda de
compuestos capaces de suprimir las convulsiones por electrochoque en
animales de laboratorio entre las sustancias no sedantes estructuralmente
relacionadas con el Fenobarbital; en ese mismo afio, empezé a administrarse
para el tratamiento sintomaitico de la epilepsia. El descubrimiento de la
Fenitoina fuc un hito importante en este campo. Como cste firmaco no ¢s
sedante a dosis ordinarias, se establecié que los anticonvulsivos no necesitan
inducir somnolencia, y cllo motivé la bisqueda de sustancias con accién

anticonvulsiva selectiva (5).

2.1. Absorcién destino y excrecién..

La Fenitoina ejerce actividad anticonvulsiva sin producir depresién
general del Sistema Nervioso Central. A dosis téxicas, puede originar signos
excitadores.

El efecto mas importante de la Fenitoina es su capacidad para modificar el

11
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patrtén de las convulsiones maximas por electrochoque. La fase ténica
caracteristica se puede abolir por completo, pero quiza intensifique y
prolongue la fase convulsiva cldnica residual. Esta accién modificadora de las
convulsiones se observa también con otros farmacos anticonvulsivos que

tienen eficacia contra las convulsiones tonicoclénicas generalizada.

La Fenitoina es un acido débil, con una pKa de casi 8.3; su solubilidad en
agua es limitada, incluso en el intestino. Tras la inyeccién intramuscular el
farmaco se precipita en el sitio de inyeccién y se absorbe con lentitud, y de
manera impredecible; por tanto, no ha de darse nunca por esta via.

Por via oral, la absorcion de la Fenitoina es lenta, a veces variable, y en
ocasiones incompleta. Se han identificado diferencias importantes en la
biodisponibilidad de los preparados farmacéuticos orales. Puede ocurrir
concentracion plasmitica tres horas después de administrar una sola dosis, o de
manera tardia, hasta 12 h después. La absorcién lenta durante la medicacion
crénica "embota" las fluctuaciones de la concentracion del farmaco entre dosis.
Después de su absorcidn, la Fenitoina sc distribuye con rapidez por todos los.
tejidos.

Este fairmaco se fija de manera extensa (casi 90%) en proteinas plasmaticas,

principalmente albimina.

Menos de 5% dc la Fenitoina se excreta por la orina sin cambios. El resto se
metaboliza primordialmente en el reticulo endoplasmico hepitico. El
metabolito principal, el derivado parahidroxifenilico, es inactivo. Constituye
60 a 70% de una sola dosis del farmaco, y una fraccién un poco mas pequeiia
durante la medicacion a largo plazo. Se excreta al principio por bilis, y a

continuacién por orina, en gran parte como sal del acido glucurénico (19).

12
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2.2. Preparados, vias de administracién y dosis.
Fenitoina: (Dilantin, Dilantin infatabs, Dilantin — 30 Pediatric, Dilantin — 125)
Tabletas (masticables): 50 mg

Suspensién oral: 30, 125 mg/5ml

Fenitoina sddica: (Dilantin)

Capsulas : 30mg, 100mg

Inyeccién: 50 mg/ml

Fenitoina sédica lenta: (Dilantin kapseals)
Céapsulas: 30mg, 100mg.

Fenitoina sédica rapida: (Diphenylan)

Capsulas: 30,mg, 100mg.

Convulsiones generalizadas ténico-clénicas (gran mal), estado
epiléptico, convulsiones no epilépticas (postraumatismo de la cabeza, sindrome
de Reye):

Adultos: dosis de carga, 900mg a 1.5g IV, a velocidad de 50 mg/min, o
PO dividida en tres dosis/dia; después de iniciar dosificacién de sostén:
300mg/dia PO (solo la fenitoina lenta) o dividida en tres dosis/dia (lenta o
rapida).

Nifios: dosis de carga, 15mg/Kg 1V, a velocidad de 50mg/min, o PO
dividida en dosis cada 8 a 12 horas; luego iniciar dosificacién de sostén: 5 a

7mg/Kg/dia PO o 1V, dividida en dosis cada 12 horas.

2.3. Toxicidad.

Los efectos téxicos de la Fenitoina dependen de la via de
administracion, el tiempo de exposicién y el régimen de dosificacién. Cuando
se da por via intravenosa con rapidez excesiva en el tratamiento urgente del
estado epiléptico, los signos toxicos mas notables son arritmias cardiacas, con

hipotensién o sin clla, depresion del Sistema Nervioso Central o diversas

13
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manifestaciones de esta clase juntas.

Los efectos téxicos vinculados con la medicacién prolongada son también,
primordialmente, efectos cerebelosos y vestibulares relacionados con la dosis,
pero incluyen otras acciones en el Sistema Nervioso Central, cambios de la
conducta, incremento de la frecuencia de las convulsiones, sintomas

gastrointestinales, hiperplasia gingival, osteomalacia y anemia megaloblastica.

Se produce hiperplasia gingival en casi 20% de todos los sujetos durante el
tratamiento crénico, y tal vez sea la manifestacién mas frecuente de la
intoxicacién por Fenitoina en nifios y adolescentes jovenes; puede ser mas
frecuente en individuos quc desarrollan también rasgos faciales burdos. El
crecimiento excesivo de tejido parece caracterizarse por metabolismo
trastornado de la colagena. No se ven afectadas las zonas desdentadas. El
trastorno no nccesita supresion forzosa de la medicacidn, y se puede volver

minimo mediante buena higiene bucal.

La dosis diaria inicial para adultos ¢s de 5 a 6 mg/kg . El régimen posolégico
se ajusta de mancra subsecuente, de preferencia mediante vigilancia de la
concentracion plasmitica, segin se requiera para el control de las convulsiones

o la limite la toxicidad.(20)

2.4. Indicaciones Clinicas: Epilépsia.

El término convulsiéon sc refiere a un trastorno transitorio de la
conducta, causado por la activacion desordenada, sincrénica y ritmica de
poblaciones enteras dec neuronas cerebrales. Se denomina epilepsia a un
trastorno de la funcién del cerebro que se caracteriza por el surgimiento
periddico ¢ impredecible de convulsiones. Estas pueden ser "no cpilépticas",

cuando se evocan en un cercbro normal mediante recursos como electrochoque

14
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o agentes convulsivos quimicos, o "epilépticas", cuando ocurren sin
provocacion manifiesta. Los fairmacos de uso actual inhiben las convulsiones,
por lo que se les aplica la denominacion general de firmacos anticonvulsivos.
No se ha establecido que ninguno de estos compuestos tenga valor profilactico
para prevenir ¢l desarrollo de epilepsia (epileptogénesis).

Se considera que las convulsiones se originan en la corteza cerebral, y no en
otras estructuras del sistema nervioso central (SNC) como tilamo, tallo
encefilico o cerebelo. Las crisis epilépticas se han clasificado en convulsiones
parciales, que se inician de manera focal en un sitio cortical, y generalizadas,
que abarcan con amplitud ambos hemisferios desde el principio. Las
manifestaciones conductuales en las crisis convulsivas dependen de las
funciones que ejerza normalmente el sitio de la corteza donde se originan las
convulsiones. Por ejemplo, la crisis convulsiva que afecta a la corteza motora
se relaciona con sacudidas clénicas de la parte del cuerpo controlada por esa
region de la corteza. Una convulsién parcial simple se vincula con
preservacion del conocimiento o estado de conciencia. Una convulsién parcial
compleja conlleva un trastorno del conocimiento. La mayor parte de las
convulsiones parciales complejas sc originan en el 16bulo temporal. Son
cjemplos de convulsiones generalizadas las de ausencia, las mioclénicas y las
tonicoclénicas. Del tipo de crisis epiléptica depende cl fairmaco que se elija

para el tratamiento (Ver cuadro 1). (20)
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Cuadro 1. Clasificacién de las convul epilépticas
Tipo de Caracteristicas Anticonvulsij- Farmacos
convulsién vos Clési {{ i
de
Creacibén reciente
CONVULSIONES PARCIALES:
Parciales Diversas i que de pendende la  Cart H Gabap
simples Regién de la corteza activada por la crisis fenilhid i Anti Isi
Convulsiva (p .¢j si la corteza motora fenobarbital, de Creacién
Representa al pulgar izquierdo, reprod primid T
Sacudidas de dicho dedo; si la corteza valproato.
ial rep al pulgar
izquierdo, se producirin parestesias del
pulgar izquierdo) que duran
aproximadamente 20 a 60 s. El aspecto clave
cs la conservacién del conocimiento.
Parciales Pérdida del conocimiento que dura 30sa 2 Cart ¥ Gabap
complejas min, En casos da a movi , fenobarbital, Lamotrigina
propositivos, como chasq los labios o fenithidantoina,
agitar la mano . primidona,
valproato.
Parciales con La convulsidn simple o parcial compleja Carbamazepina Gabapentina,
Convulst evoluci hasta convulsién tonicoclénica . fenobarbital,  Lamotrigina
Tonicoclénicas  con pérdida del imi y fenilhid i
generalizad idas (toénicas) de los misculos de todo  primidona,
de mancra valproato. °

el cuerpo, a lo que siguen periodos de

;.
ia

de relajacién muscular alternada con periodos

de relajacion
{convulsioncs clénicas), que en su forma

caracteristica duran uno a dos minutos

16

alternada con periodos
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CONVULSIONES GENERALIZADAS:

Crisis de Inicio repentino de pérdida del conocimiento  Clonazepam, Lamotrigina
i do a mirada fija ¢ interrupcién de las ctosuximida,

¥y que p
dura de mancra caracteristica menos de 30

actividades que se

segundos
Convulsién Contraccién muscular breve (quizi de un valproato,
jocléni do de d i6n) de tipo ch

8!

eléctrico, ya sea circunscrita a parte de una

extremidad, o generalizada.

Convulsién Lo mismo que en el caso de las convulsil Carb pil

14ni P bital
bita

tonicocl6nica parciales con convul

g lizadas de daria, salvo fenilhidantoina,
que no van precedidas por una convulsién primidona,
parcial. valproato.

Cuadro 1 (18).

Aparte de ecsta clasificacién de las convulsiones epilépticas, existe otra que
especifica los sindromes e.pilépticos, es decir, grupos de sintomas que suelen
concurrir y que incluyen tipo de convulsion, causa, edad de inicio y otros
factores. Se han identificado mas de 40 tipos distintos de sindromes
epilépticos, los cuales han sido clasificados en epilepsias parciales y epilepsias
generalizadas, Las parciales pueden consistir en cualquiera de los tipos de
convulsiones de esta clase, y constituyen cerca de 60% de todas las formas de
epilepsia. La causa consiste, con mayor frecuencia, en una lesién de alguna
parte de la corteza, como tumor, malformacién del desarrollo, lesién por
traumatismo o choque. Estas lesiones suclen tomarse evidentes en estudios

imagenolégicos cerebrales, como la resonancia magnética. Con menor

17
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frecuencia hay un origen genético. Las epilepsias generalizadas suelen
caracterizarse por uno o mas de los tipos de convulsiones generalizadas que se
sefialan en el cuadro anterior, y constituyen casi 40% de todas las formas de
epilepsia. La causa suele ser genética. La epilepsia generalizada mas comiin se
denomina epilepsia mioclénica juvenil, y representa cerca de 1° % de todos los
sindromes epilépticos, La edad de inicio suele ser el principio de la
adolescencia, y el trastorno se expresa de modo caracteristico por convulsiones
miocldnicas y tonicoclonicas y en muchos casos, por crisis de ausencia. Al
igual que la mayor parte de las epilepsias de inicio generalizado, la miocldnica
juvenil es un padecimicento genético complejo causado tal vez por la herencia
de miltiples genes mutantes; hay acumulacién familiar de casos, pero el patrén
hereditario no es mendeliano. Hasta la fecha, la clasificacion de los sindromes
epilépticos ha tenido mayor efecto en la orientacién de la valoracion clinica y
el tratamiento, que en la seleccion de los farmacos anticonvulsivos (18, 19,

20).
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CAPITULO 3

¢ Qué es la Nifedipina 2.

La Nifedipina es un bloqueador de los canales de calcio la cual se
prescribe para enfermedades vasculares, principalmente hipertension.

La Nifedipina pertencce al grupo de las dihidropiridinas, estas actian
bloqueando la entrada del ion calcio por el canal lento o canal del calcio en las
células musculares cardiacas y lisas, disminuyendo la presién arterial al relajar
el musculo liso arteriolar, aminorando la resistencia vascular periférica y
aumentando el flujo sanguineo coronario. Aunque a consecuencia de esto
ultimo se observa incremento moderado de la frecuencia y gasto cardiacos.
(14).

3.1. Absorcion, destino y excrecién.

La absorcion dc la Nifedipina es casi completa después de
proporcionarla por via oral, su biodisponibilidad se halla reducida, a veces de
manera notoria, debido a metabolismo hepatico de primer paso. Los efectos de
esos compuestos quedan de manificsto en ¢l transcurso de 30 a 60 min luego
de una dosis oral. Las dihidropiridinas se unen ¢n un alto grado a las proteinas
plasmaiticas (70 a 98%); sus vidas medias de eliminacién son muy variables y
pueden ser de 1.3 a 64 horas, su biodisponibilidad se halla reducida a veces de
manera notoria. Aunque durante administracion repetida por via oral, la
biodisponibilidad y vida media, sc incrementan a causa de la saturacién del
metabolismo hepitico.

Los metabolitos de las dihidropiridinas son inactivos o débilmente

activos (9,20).
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3.2. Preparados vias de administracién y dosis.
) Nifedipina: (Adalat, Adalat P.A., Apo-Nifed, Novo- Nifedin, Procardia y
Procardia XL)
Tabletas (Liberacién sostenida): 30, 60, 90 mg
Capsulas: 10, 20 mg
Tratamiento de la angina de pecho.
Adultos: 1a dosis inicial es de 10mg PO, 3/dia. La dosis eficaz usual varia de 10
a 20mg 3/dia. Algunos pacientes quiza requieran hasta 30mg, 4/dia. La dosis
diaria maxima es de 180 mg.
Tratamiento de la hipertensién.
Adultos: 30 a 60 mg PO (sélo la forma de liberacién sostenida o constante) una

vez al dia. Titiilese en periodos de 7 a 14 dias.

3.3 Indicaciones clinicas.

Enfermedades sistemdticas donde comiinmente se usa nifedipina:
Hipertension.

Angina de pecho.

Infarto de miocardio.

3.3.1 Hipertensién.
La hipertension es la enfermedad cardiovascular mas frecuente en la poblacién
mundial.
3.3.1.1 Definicion.
Hipertensién se define de manera convencional como presidn arterial

140/90; esto sirve para caracterizar un grupo de pacientes que ticnen riesgo
de enfermedad cardiovascular relacionada con hipertension, que es
suficientementc alta como para ameritar atencion médica. Sin embargo, desde

el punto de vista de la promocién de la salud, cabe hacer notar que el riesgo de
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enfermedad cardiovascular tanto letal como no letal en adultos es mas bajo
ante presiones sistélicas menores de 120 mm Hg y diastélicas de menos de 80
mm Hg; esos riesgos aumentan de manera progresiva con cifras mas altas de
presién arterial tanto sistolica como diastélica. Si bien en muchos de los
estudios clinicos se clasifica la gravedad de la hipertensién por la presiéon
diastédlica, los aumentos progresivos de la presién sistdlica son similarmente
predictivos de fenémenos cardiovasculares adversos; a cualquier presiéon
diastélica, los riesgos son mayores con presion sistélica mas alta. En realidad
en ancianos, la presidon sistdlica predice mejor el resultado final que la
diastdlica.

En hipertension muy grave (presion sistolica 210, o diastélica 120,
o ambas), se presenta arteriolopatia caracterizada por daiio endotelial y notoria
proliferacion de células en la intima, lo cual conduce a engrosamiento minimo,
y finalmente a oclusién arteriolar. Esta es la base anatomopatolégica del
sindrome de hipertension maligna, que se relaciona con enfermedad oclusiva
microvascular rapidamente progresiva en rifiones (con insuficiencia renal),
cerebro (encefalopatia hipertensiva), retina (hemorragias, exudados y edema
del disco), y otros 6rganos. La alteracién endotelial grave quiza genere anemia
hemolitica microangiopatica. La hipertensiéon maligna no tratada es

rapidamente lctal y requiere tratamiento intrahospitalario urgente.

3.3.1.2 Etiologia.

La presion arterial alta genera cambios patoldgicos en la vasculatura e
hipertrofia del ventriculo izquierdo. Como consecuencia, la hipertension
constituye la principal causa de apoplejia, conduce a enfermedad coronaria con
infarto de miocardio y muerte repentina de origen cardiaco, y es un
contribuyente importante de insuficiencias cardiaca y renal, asi como de

ancurisma disecante de la aorta.
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La presencia de algunos cambios de é6rgano blanco confiere a un
paciente un peor prondstico que el que se asigna a un enfermo con la misma
presién arterial pero que no muestra esos datos. De este modo, hemorragias
retinianas, exudados y edema del disco éptico indican prondstico a corto plazo
mucho peor para una presion arterial dada. La hipertrofia del ventriculo
izquierdo, definida por el electrocardiograma, o con mayor precisién mediante
ecocardiografia, se relaciona con resultado final a largo plazo sustancialmente
peor que incluye riesgo mis alto de muerte repentina de origen cardiaco.

EI método habitual para tratar pacientes con presién diastélica de 90 a
94 mm Hg es proporcionar tratamiento no farmacolégico como estrategia
inicial.

Los antihipertensores pueden clasificarse segiin sus sitios o mecanismos
de accidn; Puesto que la presion arterial es el producto del gasto cardiaco y
resistencia vascular periférica, puede disminuirse mediante los cfectos de
fairmacos sobre la resistencia periférica, o el gasto cardiaco, o ambos. Los
medicamentos disminuyen ¢l gasto cardiaco al inhibir la contractilidad
miocardica o reducir la presién de llenado ventricular. La disminucién de esta
dltima se logra mediante efectos sobre el tono venoso o sobre el volumen
sanguineo por medio de efectos renales. Los farmacos reducen la resistencia
periférica al actuar sobre el musculo liso para generar relajaciéon de los vasos
de resistencia, o al interferir con la actividad de los sistemas que producen
constriccion de los vasos de resistencia.

Sc fundamenta que los bloqueadores de calcio y su uso en hipertensién
provicne de la comprensiéon de que la hipertensién fija es el resultado del
incremento de la resistencia vascular periférica. Puesto que la contraccién del
musculo liso vascular depende de la concentracién intracelular libre de Ca 2+,
la inhibicion del movimiento transmembrana del Ca 2+ debe disminuir la

cantidad total de este ultimo que alcanza sitios intracelulares (20).
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3.3.2 Angina dc pecho.

3.3.2.1 Definicién.

La angina de pecho se define como un malestar en el pecho o en un érea
adyacente, que por lo general dura de 1 a 10 minutos, producido por isquemia
miocardica. La angina se clasifica como estable cuando el patrén de sintomas

no varia en los ultimos 60 dias.

3.3.2.2 Etiologia.

La . isquemia miocardica transitoria se desarrolla cuando la demanda de
oxigeno miocardico excede el aporte suministrado por el flujo sanguinco
coronario. La aterosclerosis coronaria que ha avanzado lo suficiente para
estrechar severamente la luz de al menos una dc las arterias coronarias es la
causa habitual. El estrechamiento coronario limita el Incremento normal en ¢l
flujo sanguineo requerido para situaciones de estrés, actividad fisica mas
frecuentemente, el incremento del trabajo miocardico y, por lo tanto, la
necesidad de un aporte sanguineo mayor. En raras ocasiones, la isquemia
coronaria pucde ser producida por otros tipos de enfermedad coronaria. La
enfermedad de la vilvula aértica y la miocardiopatia hipertrofica también
pucden precipitar la isquemia, debido a que la presién de perfusién coronaria
estd reducida en comparacién a la carga de presiéon que soporta el ventriculo
izquierdo.

La isquemia miocardica a menudo es silenciosa. En algunos pacientes todos
los episodios de isquemia miocardica son asintomaticos y en otros la isquemia
miocirdica siempre se asocia con angina. La mayoria de los pacientes tienen
ambos episodios, sintomaticos y asintomaticos, aunque la mayor parte de los

episodios son silenciosos. (18,20)
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3.3.2.3 Criterios para el diagnéstico.

a) Subjetivos

El componente mas importante del diagndstico es la descripcién de los
sintomas realizada por el paciente. La angina es un malestar y no un dolor
agudo las palabras utilizadas para describirla por lo general incluyen
“opresién”, ‘“‘Quemazoén”, “presién’ y “dolencia”. De manera cldsica, la angina
es de ubicacion retroesternal y se irradia a los brazos o al cuello. El malestar
esta algunas veces localizado sélo en el brazo, el cuello, la mandibula, la
espalda o el epigastrio. Un dolor en un area pequeila circunscripta, que el
pacicnte puntualiza, no es angina. Tipicamente, la angina es provocada por la
actividad fisica y se alivia en unos pocos minutos por el reposo o por la
nitroglicerina sublingual. Para muchos pacientes €l umbral de la angina es
relativamente fijo y por lo tanto la angina es predecible. El estrés mental o
emocional puede también precipitar la angina; el frio y las comidas copiosas a
menudo disminuyen el umbral para el cual el ejercicio precipita la angina. El
dolor toracico episddico que dura mds de 15 minutos y no tienc una clara
relacion con la actividad fisica es probable que no sea angina.

El dolor toracico es mas probable que sea anginoso en pacientes que con mas
probabilidad padezcan una aterosclerosis coronaria. Un alto indice de sospecha
es apropiado cuando se evalua el dolor toracico en pacientes que ya se sabe
que padecen aterosclerosis coronaria; por ejemplo, aquellos con un infarto de
miocardio previo o cirugia de bypass coronario En el otro extremo, en una
mujer premenopdusica sin factores de riesgo coronario, el dolor toracico es
muy poco probable que sea por angina de pecho. La enfermedad coronaria se
manifiesta en las mujeres alrededor de una década mas tarde que en los

hombres; el sintoma inicial de la enfermedad coronaria en las mujeres es con
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mads frecuencia una angina de pecho y, menos frecuentemente, un infarto de

miocardio, en comparacién con los hombres.

b) Definitivos

Un diagnéstico definitivo de angina de pecho puede ser realizado cuando el
antecedente es tipico y no seria sorprendente que el paciente presente
enfermedad coronaria. En una persona de 70 aiios de edad con los sintomas
caracteristicos y miiltiples factores de riesgo de aterosclerosis coronaria, la
probabilidad de que la coronariopatia sea la causa del dolor toricico excede el
90 % y las prucbas para confirmar cl diagndstico no son nccesarias; sin
embargo, en una persona de 50 afios sin factores de riesgo multiples, en quien
los sintomas de angina de pecho no son completamente tipicos, el diagnéstico
no es seguro. Como se discute mas adelante, bajo ¢l subtitulo Planes, la
coronariografia debe ser realizada en algunos de estos pacientes tanto para el
diagndstico como para orientar el tratamiento. Pero si los sintomas son
minimos y la probabilidad de enfermedad coronaria es intermedia, esta
indicada una prueba de esfuerzo, a menudo con un estudio dec perfusion
nuclear, para confirmar el diagndstico. Un crror grave y frecuente es

diagnosticar y tratar la angina de pecho cuando el diagndstico no es definitivo.

c) Examen fisico

El examen fisico de un paciente con angina debida a enfermedad coronaria
pucde ser completamente normal. Deben buscarse y documentarse las
alteraciones producidas por los factores de ricsgo: obesidad, hipertension,
retinopatia. xantclasmas y xantomas. Los soplos vasculares son evidencias
objetivas de aterosclcrosis fuera de la circulacion coronaria. El examen
cardiaco puedc ser completamente normal. En un pacicente con angina estable

se pueden encontrar: un choque de la punta sostenido que indica hipertrofia
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ventricular izquierda, un movimiento disquinético anterior debido a infarto
previo, un galope ventricular relacionado con una disfuncién ventricular

izquierda o un segundo ruido cardiaco desdoblado de forma paradéjica.(18,20)

3.3.2.4. Opciones terapéuticas

La angina estable puede ser tratada con tratamiento médico sdélo, con
angioplastia coronaria o con cirugia de bypass. Una estenosis del 50% o
mayor del tronco de la arteria coronaria izquierda se encuentra en el 10 al 15%
de los pacientes con angina estable a los que se les rcaliza una coronariografia.
Ellos deben someterse a una cirugia de bypass para mejorar supervivencia, de
otro modo; la supervivencia también puede ser mejorada con cirugia en
pacientes con enfermedad de tres vasos, en particular si hay disfuncién
ventricular izquierda o isquemia inducible. Los pacicntes con enfermedad de
dos vasos que compromeite la arteria coronaria descendente anterior izquicrda
de forma habitual también obticnen un beneficio de supervivencia con la
cirugia si la disfuncidon ventricular izquierda o la isquemia inducible esta
presente. Algunos pacientes con enfermedad de dos vasos son excelentes
candidatos para la angioplastia coronaria, pero ¢n general la angioplastia se
vuelve menos atractiva a medida que la cantidad de lesiones, criticas aumenta,
debido a que cada sitio de la angioplastia tiene un 30 a un 40% de

posibilidades de desarrollar una recstenosis.

Un episodio de angina puede ser aliviado con 0,4 mg de nitroglicerina
sublingual. La droga debc conservarse en un envase oscuro y cerrado para
mantener la potencia y reemplazarse en intervalos de 6 meses. Los pacientes
deben ser estimulados para tomar nitroglicerina de manera profilactica antes de
realizar actividades, fisicas que provocan angina. La nitroglicerina alivia la

angina por miiltiples mecanismos: reduce el retorno venoso, reduce la poscarga
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y dilata la estenosis con mejoria del flujo coronario al segmento isquémico.
Los efectos colaterales como la cefalea transitoria, palpitaciones y mareos son
frecuentes y pueden limitar la utilidad de la droga.

Tres clases de drogas son utilizadas para prevenir la angina: los nitratos de
actividad prolongada, los agentes bloqueantes betaadrenérgicos y los
bloqueantes de los canales del calcio. Los nitratos de actividad prolongada son
prescriptos con mucha frecuencia pero su eficacia esta limitada en muchos
pacientes debido a los molestos efectos colaterales, en particular cefaleas, en
dosis efectivas, y debido al rapido desarrollo de tolerancia, por lo que necesitan
esquemas de¢ dosificacion intermitentes. Los bloqueantes betaadrenérgicos
previcnen la angina reduciendo la frecuencia cardiaca, la presién arterial y la
contractilidad miocardica, los principales determinantes del consumo de
oxigeno miocardico. Reducen el riesgo de infarto de miocardio en un 25% en
los sobrevivientes de un infarto y quiza también en otros pacientes coronarios.
En pacientes que no toleran un betablogueante o para quicnecs estas drogas
estin contraindicadas, los bloqueantes de los canales del calcio del tipo
diltiazem (Cardizem, 180-360 mg/d) y verapamilo (Isoptin, Calan, 120-360
mg/d) son excelentes alternativas. Los bloqueantes de los canales del calcio
dihidropiridinicos como la nifedipina ( Procardia, Adalat), nicardipina
(Cardene), amlodipina (Norvasc), Isradipina (Dynacirc) y felodipina (Plendil)
son menos efectivos como monoterapia para controlar la angina estable, pero
con frecuencia son tutiles cuando sc los emplea en combinacién con un

betabloqueante (18, 20).
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3.3.3 Infarto de miocardio.

3.3.3.1. Definicién.
El infarto de miocardio se distingue de otros sindromes isquémicos agudos,

como la angina de pecho inestable, por la presencia de necrosis miocardica.

3.3.3.2. Etiologia.

La mayoria de los pacientes que sufren un infarto dc miocardio tienen
aterosclerosis subyacente, una placa rota con un trombo asociado y la
resultante oclusidon coronaria. Los factores dc riesgo para el infarto de
miocardio son los mismos de la aterosclerosis: la edad, el sexo masculino, los
antecedentes familiares positivos, el tabaquismo, la hipertension, la diabetes y

la hiperlipidemia.
3.3.3.3. Criterios para cl diagnéstico.

a) Subjctivos

El infarto de miocardio puede ser completamente inaparente y, por lo tanto, no
ser detectado po.r el paciente ni por ¢l medico; sin embargo, cl diagnéstico se
sospecha de manera tipica por un dolor toracico isquémico prolongado,

asociado con frecuencia con disnea, diaforesis, nauseas, debilidad o sincope.

b) Definitivos.

El diagnédstico se confirma por las alteraciones electrocardiogrificas y/o los
niveles clevados de enzimas cardiacas en sangre periférica. Cuando las
alteraciones electrocardiogriaficas o los resultados enzimaticos son inciertos,
las técnicas por imadagencs, como la ccocardiografia y los estudios con

radiolucidos son de utilidad para confirmar cl diagnéstico. (18,20)
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3.3.3.4. Manifestaciones Clinicas.

a) Subjetivos.

El dolor toracico retroesternal (“presion”, “opresién’™) de intensidad variable
pucde irradiarse a la garganta, maxilar inferior, brazos o dorso. Puede ser de
calidad similar a una angina de pecho previa, pero es mas prolongado y es
menos probable que responda a la nitroglicerina sublingual. Los sintomas
asociados incluyen disnea, diaforesis, nduseas, debilidad y aprensién. Las
palpitaciones con mareos o ¢l sincope franco pueden ser debidos a arritmias o
bloqueo cardiaco, que con frecuencia acompaiian al infarto. En las mujeres, la
presentacion puede ser atipica, con frecuencia con dolor de espalda. El anciano
también ticne presentaciones atipicas, el mas prominente es la disnea. Esto
refleja una disfuncidn diastélica preexistente del ventriculo izquierdo, como
manifestacién decl proceso de cenvejecimiento. El dolor abdominal (gasto
cardiaco reducido sobrcimpuesto a insuficiencia arterial mesentérica), el
sincope y una alteracién ci estado mental pueden scr signos de infarto de
miocardio en el anciano. El infarto de miocardio completamente silencioso o
por lo menos no detectado es mas frecuente en el anciano, pero puede ocurrir

en todos los grupos etarios.

b) Objetivos

Examen fisico.

La ansiedad y/o el dolor pueden producir taquicardia e hipertension. El
paciente con frccuencia esta palido y sudoroso. Los reflejos vasovagales
pueden causar bradicardia ¢ hipotensién. Una baja presion arterial también
puede debersc a una descompensacion cardiaca o una poscarga disminuida

debido a deshidratacién o tratamiento con drogas. Pueden aparecer signos
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extracardiacos de sobrecarga de volumen, que reflejan la descompensacién
ventricular , incluidos distensién de las del cuello, hepatomegalia y edema
periférico o pulmomar (murmullo vesicular disminuido, rales, sibilancias).

El examen cardiaco por lo general muestra un galope por cuarto ruido, a menos
que haya fibrilacién auricular. Un galope por tercer ruido sugiere falla
ventricular o sobrecarga de volumen. Un primer ruido apagado puede deberse
a la reduccién de la contractilidad ventricular, insuficiencia mitral o bloqueo
auriculoventricular de primer grado. La disfuncién de los misculos papilares
puede producir un soplo apical sistdlico de intensidad y duracién variables.
Otros soplos sistdlicos pueden deberse a la ruptura anatémica de la valvula
mitral (musculos papilares o cuerdas tendinosas) o a una comunicacién
interventricular. Estas complicaciones mecinicas en general suceden durante la
primera semana. Los frotes pericirdicos son frccuentes pero a menudo
transitorios en el infarto de miocardio transmural. El choque de la punta puede
ser normal, pucde estar desplazado hacia abajo y a la izquierda (en el caso de
dilatacion del ventriculo izquiecrdo) o puede revelar ia presencia de latidos

ectdpicos debido a una disquinesia ventricular subyacente. (18,20)

3.3.3.5. Diagnéstico diferencial.
Existen muchas causas de dolor toracico que se asemejan al dolor del infarto
agudo de miocardio. Estas causas incluyen pericarditis, diseccién de aorta y

problemas gastrointestinales superiores, como espasmo y/o reflujo esoféagicos.

3.3.3.6. Opciones terapéuticas.

El tratamiento espccifico del infarto de miocardio agudo varia de acuerdo al
modo de presentacion. Aunque un infarto pequeiio, no complicado, de cara
inferior puede ser tratado de forma optima en forma conservadora, los grandes

infartos de cara anterior requicren intervencién urgente. Un infarto de
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miocardio en evolucién puede ser reducido de tamaifio por reperfusion del
vaso del infarto (trombdlisis, angioplastia, bypass quinirgico) y por medidas

que reducen la demanda cardiaca de oxigeno (18, 19, 20).
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CAPITULO 4

¢ Queé es la Ciclosporina 2.

Saglam y cols. Mencionan que la Ciclosporina es una droga producida
por el hongo Tolypocladium inflamatum que es un péptido ciclico hidrofébico
neutro compucsto de 11 aminodcidos. Este medicamento fue descubierto en
1972 por Borel e inicialmente se utiliz6, como un agente antimicdtico, sin
embargo, su actividad antibidtica no fue satisfactoria. Borel reconocié la
actividad inmunosupresora selectiva de la droga, lo que fue una ventaja para el
tratamiento de numerosos desordencs inmunolégicos, prevencién del rechazo
de trasplantes, diabetes mellitus insulinodependicntes, cirrosis biliar primaria,
psoriasis y artritis reuratoide (13).

Esta ha sido usada desdec 1978 y las dosis terapéuticas orales van de 5 a 15 mg
/kg al dia si se requiere mantener la inmunosupresién. Tales dosis logran
concentraciones en sucro de entre 100 a 400 mg / ml. Algunos reportes de
experimentacién mencionan que la ciclosporina tiene alta capacidad selectiva
para suprimir la funcidn de las células T y tener poco o ningiin efecto sobre la
funcién de las células B, lo que permite que los pacientes estén parcialmente

inmunosuprimidos (4,13).

4.1. Absorcién, destino y excrecién.

Después de su administracion oral, la absorcién de ciclosporina cs variable e
incompleta, con una biodisponibilidad absoluta de aproximadamente un 20 a
un 50%. Las concentraciones miximas en plasma y sangre sc observan luego
de alrededor de 2 a 4 horas; estos valores son de aproximadamente 1 ng/ml en
el plasma y de 1,4 a 2,7 ng/ml en la sangre para cada miligramo de droga

administrado. Aproximadamente un 50% de la droga se encuentra en los
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eritrocitos, un 40% en el plasma y un 10% en los leucocitos. En el plasma,
alrededor de un 95% sc encuentra fijado a proteinas, principalmente
lipoproteinas. Aunque no se ha identificado una via metabdlica principal, la
droga es casi completamente metabolizada, y sélo es posible recuperar en la
orina menos de un 0, 1% del compuesto inalterado. Muchos metabolitos son
excretados en la bilis. Se ha observado una curva bifasica de eliminacion de la

sangre, con una vida media terminal de 10 a 27 horas (19).

4.2. Preparados, vias de administracién y dosis.

La ciclosporina (Sandimmune) s¢ encuentra comercializada como un agente
inmunosupresor para la profilaxis y el tratamiento del rechazo de 6rganos
trasplantados. Se¢ vende en la forma de solucion oral de 100 mg/ml con un
12,5% de alcohol, y para su administracién por via intravenosa en la forma de
una solucién de 50 mg/ml con un 33% de alcohol y 650 mg de aceite de ricino
polioxictilado. I.a dosis oral usual es de 10 a 15 mg/kg/dia, comenzando unas
pocas horas antes del trasplante y continuando durante 1 a 2 semanas; la dosis
es luego reducida a un nivel de mantenimiento de 5 a 10 mg/kg/dia. La
ciclosporina pucde ser administrada por via intravenosa en la forma de una
solucién diluida de 50 mg por 20 a 100 ml de solucién salina normal o de
dextrosa a 5% cn agua, por infusion lenta durante un periodo de 2 a 6 horas. La

dosis intravenosa es aproximadamente un tercio de la dosis oral (19).

4.3. Indicaciones clinicas para utilizar terapia inmunosupresora.

En varias situaciones clinicas, el tratamiento se orienta a suprimir una
respucsta inmunitaria indeseable. Las principales indicaciones actuales para la
inmunosupresion incluyen transplantes de 6rganos, reaccién de enfermedad
hemolitica de Rh en el neonato y tratamiento de trastomos autoinmunitarios.

(20)
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4.3.1. Trasplantes de érganos.

Para trasplantar tejidos de una persona a otra se necesita suprimir la
respuesta inmunitaria normal en el receptor, a fin de evitar el rechazo del
tejido donado "heterologo”. En los ultimos 30 afios ha sido factible hacer con
buenos resultados trasplantes de aloinjertos, mas bien porque se ha dispuesto
de agentes inmunosupresores cficaces. Al principio se incluian citotéxicos
inespecificos (como azatioprina y ciclofosfamida), corticosteroides (como la
prednisona). Mas tarde, a todo este arsenal se agregaron ciclosporina y
tracolimus y en fecha mas reciente el mofetilo micofenolato.

Las sustancias citotéxicas inespecificas logran su efecto inmunosupresor por
inhibicién de la proliferacién linfocitica, pero también producen un efecto
téxico indeseable en otras células en etapa de proliferacion rapida, cémo lisis
de la médula ésea y las de las vias gastrointestinales.

Ello puede ocasionar efectos adversos graves que incluyen supresion de la
médula e infecciones. Cuando se agregan corticoesteroides s¢ incrementa
todavia mds el peligro de infecciones graves y de otras complicaciones. Con la
introduccién de ciclosporina, y en fecha mas reciente, del tacrolimo, se han
evitado muchos de los efectos téxicos sefialados. Mds que a cualquier otro
agente, a la ciclosporina sc debe el gran aumento en ¢l niimero de trasplantes
de 6rganos que se llevan a cabo venturosamente.

Los regimenes actuales , utilizados para el trasplantc de rifiones , corazén,
higado, pulmones, pancreas y médula ésea, incluyen ciclosporina y prednisona
(20).

La azatioprina se empled en combinacién con ambos agentes, en particular en

trasplantes de rifiones y corazén. (13)
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CAPITULO S

Tratamiento periodontal para la eliminacién de agrandamientos
gingivales: Gingivectomia

A lo largo de los afios sc han descrito varias técnicas quinirgicas
diferentes para terapia periodontal.
Es una cuestién de interés histérico que las primeras terapias perioriodontales
fueron descritas como medio de lograr acceso a las superficies radiculares
enfermas. Ese acceso se puede lograr sin exicisién de la bolsa de tejido blando.
Mas tarde, se describicron procedimientos por los cuales la encia enferma era
extirpada (procedimientos de gingivectomia).
El concepto de que se ha de eliminar no sélo el tejido blando inflamado, sino
también "el hueso infectado y nccrético” exigié el desarrollo de técnicas
quinirgicas por las cuales era posible exponer y resecar el hueso alveolar
(procedimientos por colgajo).
Otros conceptos como 1) la importancia dec mantener el complejo
mucogingival (es decir, una zona amplia de encia) y 2) la posibilidad de
regencracion de los tejidos periodontales alentaron la introduccion de técnicas

quinirgicas hechas de medida. (16)

Perspectiva histérica de la gingivectomia .

El enfoque quinirgico como alternativa a la tartrectomia subgingival
para ¢l tratamiento de las bolsas periodontales fue reconocido en la ultima
parte del siglo XIX, cuando Robicsek (1884) fue pionero de la llamada
gingivectomia. Esta fue definida mas adelante por Grant y cols. (1979) como *
la excisién de la pared de tejido blando de una bolsa periodontal patolégica *.

El procedimiento quirirgico, dirigido a la “eliminacién de la bolsa”, se
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combind habitualmente con ¢l remodelado de la encia enferma para restaurar la
forma fisiolégica.

Robicsek (1884) y, mas tarde, Zentler (1918) describicron el procedimiento de
gingivectomia de la siguiente manera. Primero, Se debe determinar la forma en
que se debera resecar la encia. Se puede hacer una linca recta (Robicsek) o
festoncada (Zentler, 1918), trazada primero por la zona labial y después por la
zona lingual de cada diente; el tejido enfermo deberia ser separado y
desprendido por medio de un instrumento en forma de anzuclo. Después de la
eliminacion del tejido blando enfermo, habria que curetear el tejido éseo
alveolar expuesto. Después sc debera cubrir el arca con una gasa antibacteriana
o pintarse con soluciones desinfectantes. El resultado obtenido deberia ser
crradicar la bolsa periodontal profunda y conseguir una situacién local que

permita mantenerla limpia con mayor facilidad (16).

5.1. Gingivectomia a bisel externo:
a) Indicaciones.

- Aumentos gingivales

- Fibrosis idiopaticas.

- Scudobolsas.

- Bolsas supraalveolares.

- Intervenciones pequeiias y correcciones.
b) Contraindicaciones.

Encia insertada estrecha o inexistente.

Bolsas infraalveolares (bolsas dseas).
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¢) Ventajas.
- De ficil realizacion técnica, abarcable.
- Eliminacién completa de las bolsas.

- Resultados morfolégicos facilmente predecibles.

d) Desventajas.

- Indicacién muy limitada.

- Grandes heridas, dolores postoperatorios.

- Curacién por segunda intencién (alrededor de 0,5 mm al dia).
- Peligro de dcjar ¢l hueso al descubierto.

- Pérdida de encia insertada.

- Cuellos dentales al descubierto ( sensibilidad, estética, caries).

- Problemas fonéticos y estéticos en la zona de los dientes anteriores (16).

5.1.1. Técnica.

El procedimiento de gingivectomia tal como se emplea hoy fue descrito
por Goddman en 1951.
Cuando el area quinirgica estd ancstesiada, se calcula la profundidad de las
pscudobolsas con una sonda periodontal convencional (figura 7). A nivel del
fondo de bolsa, se¢ atraviesa la encia con un una sonda y se produce un punto
sangrante en la superficie externa del tejido blando. Se sondean las bolsas y se
producen los puntos sangrantes en diversas posiciones en torno de cada diente
del area (figura 2). La serie de puntos sangrantes describe la profundidad de las
bolsas en la zona a tratar y se la usa como guia para la incision.
La incision primaria puedc hacerse con un bisturi (hoja 12B o 15; Bard-
Parker ) en un mango Bard-Parker o en un mango angulado (por ejemplo, un
mango de Blake) o con bisturi de Kir-kland No. 15/16. Debe ser planificada de

manera que deje un margen fino correctamente festoneado en la encia
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remanente (figura 3). Asi, en las dreas en donde la encia esta abultada, la
incision debe hacerse en un nivel mas apical respecto de los puntos sangrantes
que en las drcas de encia delgada , donde se necesita un bisel menos acentuado.
La incision biselada se dirige hacia el fondo dc la bolsa o hacia un punto
ligeramente apical a la extension apical del epitclio de unién. En las dreas
donde las bolsas interdentarias son mas profundas que las vestibulares o
linguales, se debe extracr cantidades adicionales de encia vestibular y lingual o
palatina o de una de las dos, con el fin de dar un contorno “fisiolégico * al
margen gingival. Esto se logra a menudo iniciando la incisién cn un nivel mas
apical.

Una vez terminada la incision primaria por vestibular y la zona lingual de los
dientes, se separan el tejido blando interproximal del periodonto interdental
mediante una incisién secundaria con bisturi de Orban (No. 1 6 2) o de Waer-
haug No.1 6 2; version con sierra del bisturi de Orban (figura 4).

Los tejidos separados son extraidos cuidadosamente por medio de una cureta o
tartréctomo (figura 5). Los tcjidos remanentes seran climinados con una cureta
o con unas tijeras. Se deben introducir hojas de gasa cn los espacios
interdentarios para controlar el sangrado. Cuando el campo operatorio esta
preparado, se realiza con todo cuidado la tartrectomia y alisado de las
superficies radiculares expuestas.

Después de una limpieza minuciosa, se sondean nuevamente las regiones
dentogingivales para detectar las bolsas restantes (figura 6). Se observa la
forma gingival y, si fuera necesario, sc corrige con bisturi o con fresas de
diamante rotatorias.

Para proteger el area recortada durante el periodo de cicatrizacion, se cubre la
superficic de la herida con una curacién periodontal . El cemento debe ser
estrechamente adaptado a las heridas vestibular y lingual, asi como a los

espacios interproximales (figura 7). Debe procurarse que el cemento no sea
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demasiado voluminoso, pues esto es mas comodo para el paciente y facilita su
eliminacion.

El cemento debe permanecer en posicion durante 10-14 dias. Después del
retiro de la curacién los dientes deben ser limpiados y pulidos. Las superficies
radiculares deben ser cuidadosamente verificadas para eliminar cualquier resto
de sarro con una cureta. Con la misma, se puede eliminar cualquier exceso de
tejido de granulacién. Se instruye al paciente para que limpic apropiadamente
los segmentos operados de la denticion, los que ahora tienen una morfologia

nueva con respecto a la preoperatorio (16).
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Fig. 1) Localizacién dc la bolsa periodontal con la Fig. 2) A nivel del fondo de la bolsa , se atraviesa
sonda periodontal convencional. la encia y se produce un punto sangrante en la
- superficie externa del tejido blando.
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Fig. 3) Incisién primaﬂa llegando al punto apical y Fig. 4) Incisién a través del drea interdentaria
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Fig. 5) Eliminacién de la encia recortada por medio Fig. 6) Sondeo de las bolsas residuales
de una cucharilla periodontal.

Fig. 7) Col ibny i del apésil
quinirgico.

5.1.2. Resultados.

Pocos dias después de la excision del tejido blando gingival inflamado
coronario a la base de la bolsa periodontal , las células capilares comienzan a
migrar hacia la superficic de la herida. La epitelizacion de la herida de la

gingivectomia sucle quedar completa 7-14 dias después de la cirugia. Durante
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las semanas siguientes se forma una nueva unidad dentogingival. Los
fibroblastos decl tejido supraalveolar adyacente a la superficie dentaria
proliferan y se deposita nuevo tejido conectivo. Si la cicatrizacion de la herida
se produce cerca de una superficic dentaria sin placa, se formara una nueva
unidad gingival libre con todas las caracteristicas de la encia libre normal. La
altura de la unidad gingival libre recién formada puede variar no sélo en las
diferentes partes de la denticidn, sino también de una superficic dentaria a otra,
debido a los factores anatomicos principalmente.

El restablecimiento de una nueva unidad gingival libre por un crecimiento del
tejido en sentido coronario desde la linca incision de la “gingivectomia"
implica que las zonas con las llamadas "bolsas cero" se produzcan
ocasionalmente después de la intervencion. La curacion total de la herida de la
gingivectomia dura 4-5 semanas aunque la superficie de la encia puede

parecer curada en la inspeccion clinica ya a los 14 dias (17).

5.2. Gingivectomia con eclectrocirugia.
a) Indicaciones.
- Procedimientos superficiales como:
- Eliminacién de aumentos gingivales.
- Gingivoplastia.
- Reubicacion de frenillo o inserciones musculares.

- Colgajos pericoronales.

b) Contraindicaciones.
- No se utiliza para procedimientos que involucran proximidad al hueso
- No en operaciones de colgajo.

- No en cirugia mucogingival.
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c) Ventajas.
- Permite un contorneado adecuado.

- Controla la hemorragia.

d) Desventajas.

- Olor desagradable.

- Si el punto de electrocirugia toco el hueso, ¢l dafio es irreparable.

- No se puede utilizar en pacientes que tiene un marcapasos cardiaco no
compatible o con un escudo deficiente.

- El calor generado conjuntamente con un uso inadecuado causa dafio a los

tejidos (17).

5.2.1. Técnica.

La climinacién de los aumentos gingivales y gingivoplastia se realiza
con el clectrodo en aguja, complementado con un asa ovoide pequeiia o
electrodos cn forma de diamante para el festoneado. Se utiliza una corriente de
corte o coagulacién (rectificada por completo); en todos los procesos de
recontorneado el electrodo se activa y se mueve con un movimiento conciso de
“rasurado”.
En ¢l tratamiento de abscesos periodontales agudos, la incisién para establecer
cl drenaje se hace con un clectrodo de aguja sin ejercer presiéon dolorosa; la
incisiéon permancce abierta dcbido a que los bordes los sella la corriente;
después que terminan los sintomas agudos sc sigue ¢l procedimiento normal
para el tratamiento de un absceso periodontal.
Para la hemostasia sc utiliza el electrodo en forma de balon. La hemorragia
primero se controla con presion directa (via aire, compresién o hemostasia);

después se toca con suavidad la superficie con una corriente de coagulacién.
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La electrocirugia es itil para controlar puntos de hemorragia aislados; las areas
hemorrdgicas localizadas a nivel interproximal se alcanzan con un electrodo
delgado en forma de barra.

El frenillo y las inserciones musculares se pueden reubicar para facilitar la
eliminacion de bolsa con un electrodo de asa. Para este propésito el frenillo o
miisculo se comprimen y cortan con electrodo en forma de asa y con una
corriente de coagulacién. Para los casos de pericoronitis aguda se obtiene
drenaje al cortar el colgajo con un electrodo en forma de aguja doblada; el
electrodo de asa se utiliza para eliminar ¢l colgajo después de que terminan los

sintomas agudos (17).

5.2.2. Resuitados.

Algunos investigadores informan que no hay diferencia importante en la
cicatrizacién gingival después de la reseccién con electrocirugia y con
cuchillos periodontales, sin embargo, otros informan un retraso en la
cicatrizacion, mayor reduccién en la altura gingival y mas lesién 6sea después
de la electrocirugia.

Parcce que hay poca diferencia cntre los resultados obtenidos después de la
reseccion gingival superficial con electrocirugia y aquélla obtenida con bisturis
periodontales. Sin embargo, cuando se utiliza para resecciones profundas cerca
del hueso, la electrocirugia produce reseccién gingival necrosis y secuestro
Gseo, pérdida de la altura 6sea, exposicion de la furca asi como movilidad

dental, lo que no se¢ presenta con el uso de bisturis periodontales (17).
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5.3. Terapia periodontal dec soporte (SPT).

En el tercer workshop mundial de la Academia Americana de
Periodontologia (1989) menciona que los pacientes con gingivitis y con formas
tempranas de periodontitis deben ser tratadas por el odontélogo general y sus
formas mas avanzadas de las mismas deben ser tratadas por el especialista en
periodoncia.

El objetivo de la terapia periodontal de soporte (SPT) es la preservacidn
de la encia y la salud del periodonto que resulta del tratamiento periodontal
activo. Y es la fase de mantenimiento la mds importante en la supervivencia de
la denticién. Se tiene claramente demostrado que el mantenimiento profesional
posterapetitico es parte integral del tratamiento.

Tradicionalmente scis meses ha sido el intervalo sugerido mas a
menudo, aunque hay pacientes que requieren cuidados mas frecucntes. Es
importante mencionar que las citas para la SPT, deben ser planeadas
conociendo las necesidades individuales de cada paciente. Esta consiste en
cuatro pasos basicos que son:

1) Examinacién, reevaluacién y diagnéstico (10 — 15 min.)

2) Motivacion, reinstruccién e instrumentacién.

3) Tratamiento de los sitios reinfectados.

4) Pulido, aplicacién de fluor y determinacion de la préxima SPT.

Nota: Estos tres tiltimos punto sc llevan a cabo en un promedio de 30 a 40
min.

El tratamiento apropiado en pacientes con agrandamiento gingival
consiste en realizar, después de un correcto control profesional de placa,
una gingivectomia que resuclva los problemas estéticos y a veces
funcionales, ademds climinar las bolsas profundas que crean un medio
anaerobio. Cuando ¢l crecimicnto es excesivo, podria preferirse un

adelgazamiento del colgajo mucoperiéstico, de manera que no se consiga
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una superficie demasiado grande de estroma denudado, y posteriormente su

SPT en periodos frecuentes. (16,21)
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CONCLUSIONES.

En el presente trabajo se presentaron medicamentos que han sido
asociados con el desarrollo de agrandamiento gingival y a la susceptibilidad
del individuo, estos son: La fenitofna, un anticonvulsante; la ciclosporina A,
un inmunosupresor y la nifedipina, un bloqueador de los canales de calcio.

Independientemente de su diversidad farmacolégica, estos tres
medicamentos tienen un similar mecanismo de accion a nivel celular
desarrollando asf, agrandamiento gingival como manifestacion clfnica.

Histologicamente la apariencia del agrandamiento gingival dado por
los tres medicamentos tiene las mismas caracterfsticas tales como cl
incremento de la substancia extracelular y el aumento en el namero de
fibroblastos. La inflamacién cambia en los tejidos gingivales entre uno y otro
medicamento dependiendo de la interaccién de la droga y la actividad del
fibroblasto. Por lo que, la relacién entre la placa dentobacteriana, la
inflamaci6n gingival y el desarrollo del agrandamiento gingival inducido por

“los medicamentos queda confirmado. Debe establecerse un programa de
prevencién en cada uno de los pacientes, comenzando con la ensefanza de la
préctica de una buena higiene bucal, remocién de placa y calculo por parte
del profesional. En aquellos, donde el agrandamiento gingival altere la
funci6én o estética deberd practicarseles gingivectomia y posteriormente,

terapia periodontal de soporte en periodos frecuentes.
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