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Resumen

Se encuentra bien documentado que el tratamiento de algunas enfermedades cardiovasculares se lleva a cabo con medicamentos cuyo
mecanismo de accién se basa en el bloqueo de los canales de calcio; este grupo de medicamentos en especial el nifedipino ha
demostrado tener una relacién directa con el desarrollo de una condicion periodontal conocida como hiperplasia gingival. Dicha condicién
clinica puede llegar a comprometer la funcién, estética e higiene de este tipo de pacientes. En este reporte se documenta el diagnéstico
clinico, histopatolégico y el tratamiento convencional que se le dio a una paciente que lleva mas de 30 afios de apego farmacolégico,
logrando restituir las condiciones periodontales fisioldgicas de la paciente y su control de higiene posterior al tratamiento.
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Abstract

It is well documented that the treatment of some cardiovascular diseases is carried out with drugs whose mechanism of action is based on
the blockage of calcium channels; This group of drugs, especially nifedipine, has been shown to have a direct relationship with the
development of a periodontal condition known as gingival hyperplasia. This clinical condition can compromise the function, aesthetics and
hygiene of this type of patient. This report documents the clinical and histopathological diagnosis and the conventional treatment that was
given to a patient who has been pharmacological for more than 30 years, managing to restore the physiological periodontal conditions of

the patient and her hygiene control after treatment.
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Introduccion

La hiperplasia gingival de origen farmacologico ha
sido descrita por décadas, fue hasta 1939 cuando
Kimball y cols. observaron la aparicion de hiper-
plasia gingival en pacientes epilépticos tratados
con difenilhidantoina. El primer reporte de una
asociacion entre hiperplasia gingival y pacientes
tratados con nifedipino fue en el afio de 1984 por
Ramon y cols, ademas del farmaco factores
adicionales como la placa dentobacteriana, facto-
res genéticos, la susceptibilidad del huésped, asi
como la interaccion entre el farmaco y los fibro-
blastos gingivales fueron relacionados con la
aparicion de hiperplasia gingival.1?3

Se ha demostrado la asociacion de hiperplasia
gingival con al menos 20 farmacos entre los que
se encuentran: anticonvulsivos, inmunosupresores
y antagonistas del calcio.* Este Ultimo es un
farmaco de gran valor terapéutico en el tratamien-
to de enfermedades cardiovasculares, el farmaco
con mayor relacion en cuanto a la aparicion de
hiperplasia gingival es el Nifedipino, y en menor
incidencia estan verapamil, felodipino, diltiazem y
amlodipino.>2* En un andlisis histolégico de una
muestra de tejido gingival hiperplasico se ha
loarado identificar una zona fibrética atribuida al
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medicamento y una zona con inflamacién atribui-
da a la presencia del biofilm.6 Dentro de la princi-
pal problematica causada por la hiperplasia gingi-
val encontramos; la dificultad en el control de pla-
ca por parte del paciente, alteracién de la funcion
masticatoria, interferencias con el habla y proble-
mas estéticos.”??

Se ha sugerido que el tratamiento a realizar en el
caso de pacientes con hiperplasia gingival es la
eliminacién de factores que contribuyan a la infla-
macion de los tejidos gingivales asi como la
eliminacién quirdrgica las éareas afectadas. La
hiperplasia gingival se puede presentar como una
respuesta a diversas interacciones entre el hués-
ped y el medio ambiente, aunque esta se asocia a
una respuesta inflamatoria de los tejidos por la
presencia de placa dentobacteriana, también de-
ben ser considerados la condicién sistémica del
paciente y algunos factores locales que favores-
can el acumulo de placa y la presencia de infla-
macién. Se han descrito tres grupos de farmacos
gue se asocian a el desarrollo de la hiperplasia
gingival siendo estos: Anticonvulsivos como la
Fenitoina, inmunosupresores como la Ciclospo-
rina A y  antagonistas del calcio como el
Nifedipino.®
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Los antagonistas del calcio: Estos son farmacos
gue se utilizan para el tratamiento de enferme-
dades cardiovasculares como la hipertension,
angina de pecho, espasmo de las arterias corona-
rias y arritmias cardiacas,® algunos estudios han
reportado que del total de pacientes que toman
nifedipino un 42.5% desarrollan hiperplasia gin-
gival.10

Neri y cols (1995) realizaron un estudio donde
observaron de 181 pacientes que tomaban
nifedipino el 43.6% desarrollaron hiperplasia gin-
gival comparado con 71 pacientes tomando
Fenitoina donde solo el 4.2 % la desarrollaron.
Otros estudios han tratado de relacionar la dosis o
los niveles plasmaticos de nifedipina con la
hiperplasia gingival siendo solo comprobable en
estudios animales, sin embargo, estudios en
humanos con 9 pacientes que llevaban por lo me-
nos 6 meses tomando nifedipino (40-80 pg/ml) , en
los niveles en plasma y liquido gingival crevicular
aumentd la concentracién en 5 pacientes, donde
se observo que el liquido gingival crevicular tuvo
un aumento de 15-316 veces mayor que los
niveles plasmaticos en 7 de 9 pacientes.'?

Dentro de las caracteristicas clinicas a observar
por parte de el clinico, se pueden encontrar pa-
pilas interdentales agrandadas con aspecto globu-
lar y/o nodular®® con extensioén solo a encia adhe-
rida y marginal, su localizaciéon es con mayor fre-
cuencia en el sector anterior en superficies vesti-
bulares. 1426 por lo general va acompafiada de
inflamacion asociada a un control deficiente de
placa dentobacteriana, puede extenderse coronal-
mente hasta cubrir total o parcialmente los dientes
lo que puede provocar dificultad estética vy
funcional.’>24 Se ha concluido que la hiperplasia
gingival farmacoinducida por los tres grupos de
farmacos antes mencionados, poseen caracteris-
ticas similares, siendo estas una paraqueratosis
del epitelio, proliferacion y alargamiento de las
papilas dérmicas en el epitelio las cuales se
extienden a cierta distancia dentro de la lamina
propia.” En un estudio realizado por Van Der Wall
EE en 1985 fue reportado un aumento de diez
veces el ancho de la capa epitelial, presencia de
inflamacién e infiltrado de linfocitos y células
plasmaticas.?3

Estudios in vitro han revelado cambios celulares
fenotipicos en queratinocitos y fibroblastos, asi
como un aumento de la matriz extracelular con
colageno y glucosaminoglicanos, algunas enzi-
mas como la colagenasa y las integrinas las
cuales son receptores de membrana presentes en
los fibroblastos debido a la implicacion que tienen
estas en el catabolismo del colageno.® Dentro de
los tres grupos de farmacos relacionados a la
aparicion de hiperplasias gingivales, todos pare-
cen presentar una patogénesis multifactorial con
una acciéon molecular comudn: el blogqueo de la
membrana celular en el flujo de iones Ca+2/Na+,
la alteracion de la absorcion del é&cido folico
celular depende de los canales regulados de
transporte catiénico activo y de la difusién pasiva,
lo cual resulta en una degradacién disfuncional
del tejido conectivo. En el proceso de aparicién de
la hiperplasia gingival se han logrado identificar
algunas subpoblaciones de fibroblastos suscepti-
bles debido a su variabilidad fenotipica y al poli-
morfismo genético, como se ha demostrado con
el aumento de la sintesis de moléculas de ADN
relacionadas con la respuesta del tejido gingival y
los farmacos inductores. 17-25

Descripcién del caso

Femenina de 73 afios de edad, acude a consulta
a la clinica del posgrado de Periodoncia de la
Facultad de Odontologia Mexicali de Ila
Universidad Auténoma de Baja California, con el
motivo de molestia a la masticacion, refiere
sangrado en las encias, mal sabor de boca y
ardor de manera ocasional, en su historia clinica
manifiesta ser hipertensa desde el afio 1983 para
lo que toma 10 mg de Nifedipino cada 12 horas,
Losartan 50 mg cada 12 horas, alérgica a la
penicilina y se encuentra en remisién por cancer
en la tiroides desde afio 2017, toma Levotiroxina
1 tableta diaria desde el afio 2009. Clinicamente
se observé sangrado al sondeo, tejido gingival
aumentado en algunas zonas asociadas y nho
asociadas a 6rganos dentarios. Su diagndstico
periodontal es periodontitis generalizada estadio
IV grado B (Figura 1). Por lo anterior se decidio
iniciar con: instruccién de higiene oral, raspado y
alisado radicular, posteriormente se realizé un
control de placa personalizado debido a que la
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Figura 1. Se observa hiperplasia e inflamacién
en zona pavilar v de encia adherida.

Figura 2. Gingivectomia de sector

S Figura 3. Area de toma de biopsia.
anteroinferior.

0em 1

paciente manifestaba dificultad psicomotriz para el
manejo de los auxiliares de higiene. Se continu6
con una fase quirdrgica con gingivectomia del
sector antero-inferior y superior dejando una arqui-
tectura gingival aceptable y se procedié a tomar
biopsia de tejido gingival para su andlisis histopa-
tolégico (Figuras 2 y 3). Se dio control postopera-
torio a 2 semanas y 1 mes posterior al tratamiento
(Figura 4). Macroscopica: sélida, homogénea de
color café, forma alargada, consistencia firme y
superficie lisa de color café (Figura 5). Micros-
cOpica: hematoxilina y eosina, abundante tejido
fibroso denso bien vascularizado, compuesto por
fibroblastos de nucleo alargado y gruesos haces
fibras de colagenas. Tejido infiltrado inflamatorio
cronico difuso leve. Todo cubierto por epitelio
escamoso estraficado paraqueratinizado con
atrofia generalizado de clavos epiteliales (Figura
6). El diagnostico: Hiperplasia fibrosa inflamatoria.

Discusion

De todos los medicamentos anti hipertensivos que
son utilizados para el tratamiento de enferme-
dades cardiovasculares, se ha demostrado que el
nifedipino es el causante de mayor prevalencia en
cuanto a hiperplasia gingival como en el caso
presentado.1%1112 | g literatura nos menciona que
el agrandamiento inicia en la zona de la papila
interdental, posteriormente se convierte en una
masa nodular o lobular y se puede extender sobre
la superficie coronal hasta alcanzar caras
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Figura 5. Muestra.
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oclusales, en el peor de los casos afectar la
funcion masticatoria,®131424 ademas este tipo de
hiperplasias favorecen el acumulo de placa
dentobacteriana, aumento de la profundidad de
las bolsas periodontales, en lo correspondiente a
este caso la edad avanzada de la paciente y una
ligera deficiencia psicomotriz le impedian llevar a
cabo de manera correcta sus técnicas de higiene,
dificultando un control de placa adecuado que
favoreciera la situacion de la cavidad oral.'®

En nuestro caso se observé hiperplasia gingival
en zonas donde habia dientes presentes, ademas
de un alto indice de placa, dicha situacién ha sido
demostrada con el paso de los afios que es un
factor clave en la patogénesis y progresion de la
misma y es necesario la presencia de ambos para
gue se desarrolle ésta condicion.16-23

En cuanto a la histopatologia se observo la
presencia de células inflamatorias crénicas con lo
gue se demuestra un vez mas que la placa
dentobacteriana tiene un efecto inflamatorio sobre
la encia produciendo un tejido con hiperplasia
cronica.® Se recomienda que en pacientes que
consumen nifedipino se debe realizar terapia de
mantenimiento periodontal cada 3 meses ademas
un programa de control de placa personalizado
debido a que esta comprobado que la falta de
esto, conlleva a una reaparicion de la patologia en
un lapso igual o menor a las 12 meses.?®
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Lu y cols concluyeron que la hiperplasia gingival
inducida por nifedipino puede prevenirse median-
te tratamiento periodontal junto con medicamen-
tos anti inflamatorios como anti IL-1B, es de
suponerse en este caso que una mala higiene
oral junto con la dosis y cronicidad de consumo
del medicamento anti hipertensivo que la rea-
ccion hiperplasica iba a estar presente. Es
necesario en crear conciencia en el ambito
medico odontoldgico en cuanto a la prescripcion
de medicamentos como el nifedipino en pacientes
con mala higiene oral y dificultad fisica para llevar
a cabo técnicas de higiene debido a relaciéon que
existe entre estos factores y el desarrollo de la
hiperplasia gingival.2®
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