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2. RESUMEN 

 
El agrandamiento gingival es un efecto secundario muy frecuente en personas sometidas a 

tratamientos con medicamentos como la fenitoína y ciclosporina A. La demanda odontológica se 

produce cuando existen molestias, dolor o cuando la estética se encuentra comprometida, por este  

motivo la presente revisión bibliográfica tiene como objetivo conocer la influencia de 

medicamentos como la fenitoína y la ciclosporina A en el agrandamiento gingival, definir las 

características clínicas del agrandamiento gingival inducido por la fenitoína y ciclosporina A, definir 

el mecanismo de acción de la fenitoína y la ciclosporina A sobre el epitelio gingival , detallar otros 

factores predisponentes que coadyuven en la formación de la hiperplasia gingival inducida por la 

fenitoína y ciclosporina A. Para la presente investigación se realizó un estudio de tipo no 

experimental, de carácter descriptivo, analítico y retrospectivo, en la cual se incluyó 22 artículos 

científicos en inglés y español, 4 tesis, 4 libros, los cuales fueron obtenidos de las bases de datos 

PubMed, Google académico, MedLine, Cochrane Library Plus. Del análisis realizado, las 

características clínicas más comunes en el agrandamiento gingival por medicamentos como la 

fenitoína y la ciclosporina A son: inflamación en zonas de papilas con coloración rojiza circunscrita 

a márgenes gingivales en un 100% y problemas de masticación, estética en un 100%. Además se 

observó que el 100 % de los artículos revisados mencionan que el factor predisponente más común 

es la placa bacteriana y el 81% inflamación. En cuanto al mecanismo de acción de la fenitoína el 

100% de los artículos revisados describen que estimula la proliferación de poblaciones fibroblastos, 

por otra parte, el 81% de los artículos describe que el mecanismo de acción de la Ciclosporina A 

modificar la señalización en los fibroblastos y aumenta la secreción de interleucina-6. 

Palabras clave: agrandamiento gingival, hiperplasia gingival, fenitoína, ciclosporina A. 
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2.1 ABSTRACT 

 
Gingival enlargement is a prevalent side effect in people undergoing treatment with 

medications such as phenytoin and cyclosporine A; the dental demand is generated when there is 

discomfort, pain, or when the aesthetic is compromised. Therefore, the present bibliographic review 

aims to know the influence of drugs such as phenytoin and cyclosporine A in gingival enlargement. 

To define the clinical characteristics of gingival enlargement induced by phenytoin and cyclosporine 

A, determine the mechanism of action of phenytoin and cyclosporine A on the gingival epithelium; to 

detail other predisposing factors that contribute to the formation of gingival hyperplasia induced by 

phenytoin and cyclosporine A. For the present research paper, a non- experimental, descriptive, 

analytical, and retrospective study was undertaken, which incorporated 22 scientific articles in 

English and Spanish, 4 theses, and 4 books obtained from the databases PubMcd, Google Scholar, 

McdLinc, Cochranc Library Plus. From the analysis undertaken, the most common clinical 

characteristics in gingival enlargement due to drugs such as phenytoin and cyclosporine A are 

inflammation in papillae areas with reddish coloration circumscribed for gingival margins in 100% 

and chewing, esthetic problems in 100%. We also observed that 100% of the articles reviewed 

mentioned that the most common predisposing factor was bacterial plaqueand 81% inflammation. 

Regarding the mechanism of action of phenytoin, 100% of the articles reviewed describe that it 

stimulates the proliferation of fibroblast populations; on the other hand, 81% of the scientific 

manuscripts described that the mechanism of action for Cyclosporin A modifies signaling in 

fibroblasts and increases the secretion of interleukin 6. 

Keywords: gingival enlargement, gingival hyperplasia, phenytoin, cyclosporin A. 
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3. INTRODUCCIÓN 

 
El agrandamiento gingival es una condición benigna de la cavidad oral que se caracteriza por el 

incremento en masa y volumen del tejido gingival (Manzur-Villalobos et al., 2017); este es 

considerado como una alteración multifactorial en cuyo desarrollo pueden influir la edad del 

paciente, la predisposición genética, la dosis administrada del medicamento como ciclosporina Ay 

fenitoína, la duración del tratamiento con fármacos, los niveles plasmáticos alcanzados del fármaco 

en la sangre, la placa bacteriana existente en la cavidad oral y la existencia previa de enfermedad 

gingival o periodontal. 

La clasificación del agrandamiento gingival se considera por factores etiológicos y por la 

ubicación y distribución. Por su etiología: agrandamiento inflamatorio agudo y crónico, 

agrandamiento gingival inducido por fármacos como anticonvulsivos, inmunosupresores, 

bloqueadores de los canales de calcio, el agrandamiento gingival condicionado (embarazo, 

pubertad, deficiencia de vitamina C y otros); el agrandamiento gingival provocado por 

enfermedades sistémicas leucemia, enfermedades granulomatosas, agrandamiento gingival 

neoplásico, agrandamiento gingival falso. Según su localización y distribución pueden ser, 

localizados, generalizados, marginales, papilares, difusos, discretos (Flores, 2018). 

El agrandamiento gingival es un efecto adverso frecuente inducido por medicamentos se define 

como el crecimiento anormal de la encía desde la papila interdental, que se extiende 

progresivamente hacia el margen gingival de los dientes involucrados, en las caras vestibulares, 

palatinas o linguales. Los medicamentos asociados se clasifican en tres grupos: anticonvulsivos, 

inmunosupresores y bloqueadores de los canales de calcio (Cañas et al., 2018). 

Michea, 2020 en su estudio identificó factores que predisponen al desarrollo y la expresión de 

cambios gingivales influenciados por medicamentos, estos factores predisponentes son: aumento 

de placa dental e inflamación gingival, edad del paciente, género, genética, tipo de medicamento, 

dosis del medicamento, concentración en sangre (plasmática, tisular y salival) y duración de la 

terapia con medicamentos. 

La primera descripción clínica de hiperplasia gingival la reportó Kimball, en 1939, y se asoció 

con el uso de fenitoína. Estudios demuestran que la fenitoína causa agrandamiento gingival en el 

50 % de los pacientes que la consumen. (Cañas Díaz et al., 2018). Así también, la fenitoína y sus 
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metabolitos tienen una acción directa sobre la población de fibroblastos de alta actividad presente  

en la encía, que conduce a un aumento posterior en la producción de colágeno. Los fibroblastos 

gingivales también pueden metabolizar la fenitoína y esto puede determinar la susceptibilidad del 

paciente alagrandamiento gingival (Pietshmann et al., 2020). 

Por otra parte, la ciclosporina A (CsA) es un potente inmunosupresor que pertenece al grupo de 

inhibidores de la calcineurina, estudios han demostrado que del 25 % al 30 % de pacientes que 

consumen CsA desarrollan agrandamiento gingival (Cañas Díaz et al., 2018). Las variaciones en la 

intensidad de integrina α2β1 en fibroblastos pueden conducir a la adhesión alterada para colágeno 

de tipo I y, por consiguiente, a la supresión de la fagocitosis, que puede ser uno de los mecanismos 

para el sobrecrecimiento gingival inducido por este fármaco (Zerón. GV & Sautto. M, 2016). 

Turkoglu en el 2014, realizó un estudio para observar la reacción del fluido crevicular gingival 

en pacientes sometidos a trasplante renal, los cuales ingerían ciclosporina y se observó la 

infiltración de neutrófilos debida a una inflamación prolongada, lo que pudo haber aumentado los 

niveles de IL-37 en los sitios donde hay agrandamiento gingival, este estudio fue un gran aporte a 

la patogénesis del agrandamiento gingival. 

Odium y cols evaluaron a 40 pacientes que recibieron tratamiento con ciclosporina durante al 

menos 2 meses y concluyó que la severidad de la hiperplasia gingival se asoció significativamente 

con una higiene bucal inadecuada. 

En un estudio transversal, Brunet et al. (2001) evaluó la prevalencia de agrandamiento gingival 

con dos índices y los factores de riesgo para su desarrollo. Se notó un índice de agrandamiento 

gingival más alto en los pacientes tomando fenitoína (73%). 

El tratamiento, prevención y manejo del Agrandamiento gingival influenciado por 

medicamentos puede abordarse considerando la prevención de la inflamación gingival inducida por 

placa dental, eliminación de la infección periodontal cuando ya está establecida en el paciente, 

terapia quirúrgica y terapia de soporte periodontal (Michea et al., 2020). 

En la actualidad según diferentes estudios el agrandamiento gingival es un problema que afecta 

a la mayoría de la población que consume estos medicamentos. El crecimiento de la encía puede 

provocar migración dentaria patológica, alteración de la función masticatoria, interferencias con el 
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habla, problemas gingivales, periodontales y problemas estéticos, existiendo variaciones en el 

patrón clínico. A pesar de que existen diferentes tipos de agrandamiento gingival el diagnóstico aún 

sigue siendo un reto para elprofesional. 

Por esto, el presente estudio tiene como objetivo recopilar la información más relevante sobre 

la hiperplasia gingival inducida por medicamentos, concentrándose en los medicamentos que con 

mayor frecuencia causan esta patología como son la fenitoína y la ciclosporina A. 
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4. MARCO TEÓRICO 

 
4.1 Origen Embriológico de los tejidos 

 
Las células poseen características que hacen posible su supervivencia en forma autónoma, 

esto quiere decir que las células, se nutren, excretan, proliferan y cumplen funciones básicas para 

su mantenimiento. Al producirse las asociaciones que dan origen a un organismo unicelular, las 

células adquieren propiedades diferenciales que se caracterizan como distintos tipos de celulares, 

que sintetizan, segregan y organizan componentes extracelulares específicos. (Aldo R. Eynard, 

2008) 

 

El pequeño conglomerado de células embrionarias pluripotentes que se conoce como mórula 

inicia su etapa de diferenciación temprana que las llevará a transformarse en un embrión trilaminar. 

Los cambios morfo genéticos responsables desde un conglomerado celular esférico y macizo hasta 

una estructura plana trilaminar están determinados por factores genético y factores epigenéticos. La 

combinación de estos factores conduce a la diferenciación y expresión de familias moleculares 

asociados con la adhesividad intercelular, con la creación de sustratos para la migración celular, 

con la síntesis y organización de la matriz extracelular. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
De esta manera se forman poblaciones celulares que comparten características morfológicas 

y funcionales definidas; esas poblaciones celulares forman los diferentes tejidos que mantienen 

estructuras y actividades complementarias al interaccionar con otros tipos celulares y con 

componentes extracelulares. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
Uno de los factores que determina las características propias de los diferentes tejidos es la  

forma de asociación entre sus células y la relación con la matriz extracelular. Los distintos tipos de 

tejidos se clasifican según su origen embriológico, diferenciación morfológica y especialización 

funcional de los cuales se conoce diferentes variedades: 

 
1. Tejido epitelial (origen embriológico del ectodermo, mesodermo, endodermo) 

2. Tejido conectivo (origen embriológico del mesodermo) 

3. Tejido Muscular (origen embriológico mesodermo) 

4. Tejido nervioso (origen embriológico ectodermo) 
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De esta manera, mientras los epitelios se derivan de las tres láminas embrionarias, los otros 

tejidos derivan de solo una de ellas. Por otra parte, la distribución de los tejidos se relaciona con la 

función que desempeñan en las distintas regiones del organismo. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
Así mismo, la función de los tejidos está asociada a sus componentes celulares y 

extracelulares. Mientras el componente extracelular sea máximo y fluido en la sangre, el resto de 

los tejidos conectivos poseen una gran cantidad de matriz extracelular cuyos componentes le  

confieren elasticidad; por el contrario; los tejidos epitelial, muscular y nervioso escasa matriz 

extracelular. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
Por otra parte, en tejidos adultos, nuevas células diferenciadas son generadas continuamente 

a partir de células madre como en los tejidos de la epidermis y tejido conectivo. En otros tejidos 

solo existe una renovación cuando tejido dañado libera señales moleculares que originan el 

recambio celular (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
4.2. Tejido conjuntivo o conectivo (TC) 

 
Las características fundamentales del tejido conectivo depende de sus componentes, así, la 

gran variedad de tipos de celulares explica las funciones del tejido conectivo como de defensa.  

(Aldo R. Eynard, 2008) 

 

La resistencia mecánica depende de la presencia de la proteína, el tropocolágeno que forma las 

fibras colágenas y de reticulina, mientras que la capacidad del tejido conectivo para almacenariones 

y agua depende de unos carbohidratos denominados proteoglucanos (PG) abundantes en la matriz 

extracelular. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 

4.2.1 Componentes celulares y extracelulares 

 
El tejido conjuntivo está formado por células y matriz extracelular (MEC). 

 

4.2.1.1 Células  

 

Las células fijas que residen en el tejido conectivo son: fibroblastos, células 

mesenquimáticas persistentes, células adiposas y células pigmentadas, por otra lado, las células 
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móviles son originadas en la médula ósea y llegan al tejido conectivo para cumplir diferentes 

funciones tras su paso por la sangre, estas son: monocitos, macrófagos, células presentadoras de  

antígenos, linfocitos, plasmocitos, mastocitos y granulocitos. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
-Fibroblastos: Estas son las células son las más comunes, son basófilos, grandes, fusiformes con 

numerosas prolongaciones que se extiendes entre haces de fibras extracelulares que la  célula 

sintetiza como el colágeno y glucoproteinas como la fibronectina. El núcleo del fibroblasto es 

esférico u ovoide, según la forma de la célula. La apariencia morfológica del fibroblasto varía según 

su estado funcional. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
El fibroblasto presenta todas las características de las células que están elaborando las proteínas 

para la exportación como: 1) tropocolágeno, que da origen a las fibras de colágeno y de reticulina; 

2) elastina y fibrilina; 3) glucoproteinas; 4)proteoglucanos. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
Además, los fibroblastos participan en la remodelación de la matriz extracelular, ya sea 

endocitando y destruyendo los componentes estructurales y transformándose en filamentos 

contráctiles que favorecen en la cicatrización. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
Cuando el fibroblasto se especializa en sintetizar las fibras de reticulina se denomina célula reticular 

o elastocito cuando produce la elástica en el estroma dela córnea y tenocito en los tendones. 

Además, su superficie presenta receptores para el factor de crecimiento fibroblastico. (Aldo R. 

Eynard, 2008) 

 
-Células mesenquemáticas indiferenciadas: Son células pluripotentes con un aspecto similar al 

de los fibroblastos pero con un menor desarrollo de organelos, por ello, son difíciles de identificarse 

sitúan alrededor de los vasos sanguíneos. 

 

-Células adiposas o adipocitos: Se encuentran en el tejido conectivo en cantidad variable y en 

mayor número en el tejido adiposo subcutáneo, dependiendo del sexo, del estado de nutrición, de 

la edad, etc. 

 

-Células pigmentadas del tejido conjuntivo: Son productoras de melanina, se encuentran en 

varios números en el tejido conectivo de diversos órganos y reciben diferentes nombres, en la piel 
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y en la túnica del ojo se denominan cromatóforos o melanóforos, son macrófagos que han 

fagocitado melanina. 

 
-Monocitos: Los monocitos se originan en la médula ósea y pasan a la sangre, desde donde migran 

por los capilares hasta el TC, la población de monocitos y de macrófagos forman parte del sistema 

reticuloendotelial (SRE), este sistema se encarga de metabolizar la hemoglobina tan pronto haya 

sido liberada de los eritrocitos viejos que han sido fagocitados. 

 
-Macrófagos: Su tamaño en estado de reposo es poliédrico, oval o fusiforme, cuando es estimulado, 

aumenta su tamaño y se moviliza, su forma es irregular, por la aparición de numerosas prolongaciones. 

Con frecuencia se producen contactos y uniones entre macrófagos, que dan origen a células gigantes 

multinucleadas. 

 
La capacidad fagocítica de los macrófagos se extiende desde a partículas diversas, células enteras 

muertas, fragmentos celulares o bacterias. La capacidad fagocítica de los macrófagos se asocia con 

un papel importante en elproceso de defensa e inmunitarios del organismo. 

 

-Células dendríticas: Este grupo de células se une a los macrófagos y forman el complejo de 

mayor histocompatibilidad, este complejo les permite presentar antígenos a los linfocitos. 

 

Las células dendríticas se encuentran tanto en el tejido linfoide como no linfoide, donde reciben 

diferentes nombres. Así, en la epidermis son las células de Langerhans y en TC de pulmón, riñón 

y aparato digestivo son las células dendríticas intersticiales. 

 

-Linfocitos: Son las células más pequeñas de TC, son escasas en condiciones normales y sin 

actividad fagocitica, sin embargo, pueden llegar a formar un gran número y formar un acumulo o 

nódulos linfoides. 

 

Los linfocitos del TC son semejantes a los de la sangre y de la linfa, los linfocitos tienen un papel 

muy importante en los procesos de defensa del organismo. Su número aumenta notablemente en 

los TC en procesos inflamatorios crónicos. 
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4.2.1.2. Matriz extracelular 

La matriz extracelular (MEC) es un conjunto de moléculas fibrosas y solubles donde se 

encuentran inmersas células conjuntivas. La estructura y la composición de la MEC condiciona su 

función en las diferentes regiones de un organismo. Las proteínas fibrosas confieren a la MEC su 

resistencia mecánica y elasticidad necesaria para diversas funcione biológicas, la variedad de 

moléculas correspondientes a factores tróficos o factores de crecimiento, factores quimiotácticos, 

controlan la movilidad, la distribución, la proliferación y diferenciación celular, en condiciones 

normales como patológicas. (Aldo R. Eynard, 2008) 

4.2.1.3. Sustancia fundamental 

 

Es otro grupo de células de la MEC, es más abundante en los TC laxo y mucoso y más 

escaso en el TC denso. La sustancia fundamental está compuesta por geles de polisacáridos y 

proteínas que forman el espacio extracelular, sirven de medio hidratado para facilitar el transporte 

de moléculas solubles y la movilización celular. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
Los integrantes principales de la sustancia fundamental son los proteoglucanos, 

macromoléculas de naturaleza proteica de tamaño, forma y estructuras químicas variables. En el 

TC denso, los glucosaminoglucanos no son abundantes y la MEC está formada por colágeno. Las 

moléculas de glucosaminoglucanos adoptan conformaciones muy ramificadas y extendidas, estos 

glucoconjugados participan en numerosas funciones celulares, además proporciona un medio 

pericelular hidratado. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 

4.2.2. Histogenesis: Distribucion y variedades del tejido conjuntivo 

4.2.2.1. Tejido conjuntivo laxo o aerolar 

 

Es rico en células y las fibras están entrelazadas en forma laxa, por lo cual el tejido blando 

y cede a la presión. Se encuentra en la lámina propia y la submucosa de los tractos respiratorios y 

gastrointestinales. El TC laxo es muy irrigado e inervado por sus características histológicas permite 

el desplazamiento de los órganos entre sí o entre diferentes regiones. (Aldo R. Eynard, 2008) 
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4.2.2.2. Tejido conjuntivo adiposo 

 

Los adipocitos se originan a partir de células mesenquemáticas que proliferan y se 

diferencian desde el quinto mes de la gestación. El tejido adiposo unilocular o grasa blanca es el 

más abundante, los adipositos uniloculares sintetizan gotitas de triglicéridos que aumentan de 

tamaño en forma progresiva. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
El tejido adiposo unilocular puede considerarse un órgano difuso que posee una actividad 

metabólica variada. Tiene funciones metabólicas importantes por contener lípidos, valiosas 

reservas de combustible para las células y de ácidos grasos esenciales. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
El tejido adiposo multilocular o grasa parda está muy poco desarrollado en la especie 

humana, excepto en algunas regiones del organismo, este tejido se caracteriza por ser lobulado y 

muy vascularizado lo que otorga un aspecto glanduliforme. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
4.2.2.3. Tejido conjuntivo denso 

 

Se diferencia del tejido conectivo laxo, es que tiene mayor cantidad de fibras y menos de 

células y sustancia fundamental. Se reconoce dos tipos: 

 

-Tejido conjuntivo denso irregular: Posee muchas fibras colágenas sin orden, se encuentran en 

la dermis, en las vainas de los tendones, en la envoltura de los nervios y en la capsula de algunos 

órganos. 

 

-Tejido conjuntivo denso regular: Se encuentra en estructuras expuestas a grandes fuerzas de 

tracción y las fibras colágenas se observan en fasículos o haces unidireccionales en el caso de los 

tendones y los ligamentos y dispuestos en láminas o capas superpuestas. 

 
4.2.2.4. Tejido conjuntivo mucoso 

 

Se caracteriza por una cantidad abundante de glucosaminoglucanos en especial ácido 

hialurónico, se encuentra en el embrión bajo la piel. Posee fibras colágenas finas y no pose elásticas, es 

abundante en elcordón umbilical. 
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4.2.2.5. Tejido conjuntivo reticular 

 

Posee células y muchas fibras de reticulina y fibras de colágeno, forma parte del estroma de 

muchos órganos como elhígado, los ganglios linfáticos, la médula ósea y el bazo. 

 
4.2.3. Respuestas normales y patológicas del tejido conjuntivo 

 
El tejido Conectivo responde ante estímulos patogénicos con el desencadenamiento de un 

proceso llamado inflamación. En los procesos inflamatorios producidos por agentes microbianos, 

traumatismos, entre otros, las células del TC tienen un papel muy definido, el cual es una respuesta un 

estímulo adecuado, los mastocitos liberan histamina y diversos eicosanoides, que actúan sobre los 

capilares, con lo que aumenta sus permeabilidad debido a que las células endoteliales se hinchan y así 

permiten el paso al espacio extracelular de plasma sanguíneo y leucocitos neutrófilos, de este modo se 

produce edema o exudado inflamatorio. (Aldo R. Eynard, 2008) 

 
Los neutrófilos fagocitan las bacterias y luego degeneran formando las células del pues que 

a su vez, pueden ser fagocitados por los macrófagos, de esta manera, la zona infectada de limpia de 

gérmenes y de otras partículas extrañas mientras los fibroblastos aseguran la cicatrización. (Aldo 

R. Eynard, 2008) 

 
4.3. Mucosa Bucal 

La mucosa bucal está formada por dos capas estructural y embriológicamente diferentes: 

una capa superficial de tejido epitelial de origen ectodérmico que es el epitelio y otra capa de tejido 

conectivo de origen ectomesenquimatoso que es la lámina propia o corion. Ambas se encuentran 

conectadas a la lámina basal; el tejido conectivo emite prolongaciones hacia el epitelio que se las 

denominan papilas coriales, así mismo, el epitelio se proyecta hacia la lámina propia en forma de 

evaginaciones que se conectan con las papilas coriales y se las denominan crestas epiteliales. La  

disposición de las crestas epiteliales facilita la nutrición del epitelio (Ferraris, 2004). 

4.3.1 Epitelio 

El epitelio es de tipo plano o pavimentoso estratificado, puede ser queratinizado, 

paraqueratinizado o no queratinizado, según la localización presenta diferencias estructurales y 

funcionales (Ferraris, 2004). 
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4.3.1.1 Epitelio Plano Estratificado Queratinizado. Está formado por dos tipos de células, la 

población intrínseca propia del epitelio formado por los queratinocitos y la población extrínseca de 

células permanentes o residentes. Las células permanentes reciben el nombre células dendríticas o 

claras que suelen agrupar a las células de Merkel y células de Langerhans. 

La población transitoria está formada por granulocitos, linfocitos y monocitos que suelen infiltrar 

elepitelio (Ferraris, 2004). 

4.3.1.1.1 Población Intrínseca 

-Queratinocitos: Reciben este nombre las células del epitelio destinadas a queratinizarse. Los 

queratinocitos que integran el epitelio bucal se disponen en cuatro capas o estratos que son: basal, 

espinoso, granuloso y córneo (Ferraris, 2004). 

4.3.1.1.2 Población Extrínseca Permanente 

-Melanocitos: Se presentan como células claras con núcleo pequeño. Son células con citoplasma 

redondeado con prolongaciones alargadas. Derivan del ectodermo de la cresta neural, cada 

melanocito tiene una serie de queratinocitos que suministra. Se localizan entre los queratinocitos 

apoyando el cuerpo celular sobre la membrana basal y extendiendo sus prolongaciones entre los 

queratinocitos, pero sin establecer con ellos uniones desmosómicas (Ferraris, 2004). 

-Células de Merkel: Se las localiza entre las células de la capa basal del epitelio bucal y se 

diferencian de los melanocitos porque carecen de prolongaciones de tipo dendrítico. La base de la  

célula de Merkel está en contacto con una terminación nerviosa expandida, son células claras con 

escasos y pequeños gránulos densos de forma esférica. Las pruebas neurofisiológicas indican que 

son células sensoriales, especialmente adaptadas para la percepción de la presión, o sea  mecano 

receptores (Ferraris, 2004). 

-Células de langerhans: Debido a su amplia distribución se las considera como una población 

celular circulante. En la actualidad se sabe que cumplen una importante función encargada de 

procesar y presentar los antígenos a los linfocitos T de manera que, son las responsables de iniciar 

una rápida respuesta inmunológica a los antígenos que penetran por el epitelio. Las células de 

Langerhans tienen entonces la capacidad de endocitar antígenos, degradarlos y llevarlos a la 

superficie celular junto con moléculas histocompatibles, para presentarlos a los linfocitos T, 

involucrados en la respuesta inmunológica específica (Ferraris, 2004). 
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4.3.1.1.3 Población Extrínseca Transitoria 

-Granulocitos, linfocitos y monocitos: Son células que pueden infiltrarse ocasionalmente en el 

epitelio bucal. 

4.3.1.2 Epitelio Plano Estratificado Paraqueratinizado 

Tiene características similares que el queratinizado a nivel de los estratos basal, espinoso y 

granuloso. La diferencia es en los elementos celulares del estrato córneo superficial, que en este 

tipo de epitelio conservan sus núcleos y también algunos organelos celulares parcialmente lisadas, 

hasta que se descaman (Ferraris, 2004). 

4.3.1.3. Epitelio Plano Estratificado no Queratinizado 

Se diferencia del epitelio queratinizado porque no produce la capa superficial córnea y carece 

del estrato granuloso, las capas del epitelio no queratinizado son: capa basal, capa intermedia y 

capa superficial (Ferraris, 2004). 

4.4. Anatomía del Periodonto 

4.4.1 Anatomía Macroscópica 

La mucosa bucal se continúa con la piel de los labios, la mucosa del paladar y la faringe. La mucosa 

bucal se divide en: mucosa masticatoria (encías y paladar duro), mucosa de revestimiento (en el 

dorso de la lengua) y el resto está cubierta por la mucosa especializada (Lindhe, J Lang N.P. y 

Karring, 2017). 

La encía forma parte de la mucosa masticatoria, está conformada por una capa epitelial y por tejido 

conectivo denominada lámina propia. A nivel del margen gingival tiene un rosa coral y contorno 

festoneado; a nivel apical la encía tiene continuidad con la mucosa alveolar laxa de color rojo 

oscuro, de la cual está separada por una línea demarcatoria llamada unión mucogingival. (Lindhe, 

J Lang N.P. y Karring, 2017) 

Se puede encontrar dos tipos de encía: 

 
 Encía adherida (EA) 

 Encía libre (EL) 

 
-Encía Libre: Es de un color rosa coral, su superficie es opaca y de consistencia firme. Forma parte 

de las caras vestibulares, linguales e interproximales de los dientes, se extiende desde el 
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margen gingival hasta el surco gingival en la conexión cemento adamantina. (Lindhe, J Lang N.P. 

y Karring, 2017) 

-Encía adherida: se encuentra delimitada en dirección apical por la unión mucogingival, es de una 

textura firme, color rosado coral y presenta pequeñas depresiones como el aspecto de una cáscara 

de naranja. Está adherida al hueso alveolar y al cemento por fibras de tejido conectivo. (Lindhe, J 

Lang N.P. y Karring, 2017) 

La encía alveolar tiene un color más oscuro, se sitúa hacia apical de la unión mucogingival, 

unida laxamente al hueso subyacente. 

El tejido gingival es separado del diente y se abre artificialmente un “surco gingival”. Después 

de completar la erupción dentaria, el margen gingival libre se ubica a 1,5-2 mm aproximadamente 

desde elnivel de la unión amelocementaria. (Lindhe, J Lang N.P. y Karring, 2017) 

La forma que tiene la encía interdental está determinada por el contacto entre los dientes, el 

ancho de las superficies interdentales y el contorno de la unión amelocementaria. En la región 

anterior tienen forma piramidal mientras que en los molares son aplanadas en sentido 

vestibulolingual, se establece una concavidad en forma de col (Lindhe, J Lang N.P. y Karring, 

2017). 

4.4.2 Anatomía microscópica 

4.4.2.1 Epitelio bucal 

En cuanto al epitelio, éste está conectado al tejido conjuntivo por una interfaz ondulada, debido 

a las proyecciones papilares, también se observan crestas epiteliales interpapilares. El epitelio de la 

encía libre puede ser de dos tipos: queratinizado o no queratinizado y se pueden apreciar cuatro capas 

celulares, basal, espinosa, granulosa y córnea. También se pueden observar melanocitos, células de 

Langerhans y células de Merkel; a estas células se les llaman células claras, son de formaestrellada 

y tienen prolongaciones citoplasmáticas de distintos tamaños y aspectos. 

El corion presenta un tejido conjuntivo semidenso que posee una cantidad similar de células y 

fibras. Las células que se pueden encontrar son: fibroblastos (célula predominante, alrededor del 

65%), células cebadas, macrófagos, polimorfonucleares neutrófilos, linfocitos y plasmocitos. 

(Lindhe, J Lang N.P. y Karring, 2017). 
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Además, se pueden apreciar fibras colágenas, fibras de reticulina, escasas fibras elásticas, fibras 

de elaunina y fibras de oxitalán. Las fibras 10 colágenas principalmente son de tipo I. La sustancia 

intercelular amorfa contiene glicosaminoglicanos (ácido hialurónico y condroitín sulfato) y 

glicoproteínas. En la encía adherida el epitelio es de tipo plano estratificado queratinizado o no 

queratinizado y el corion es de tipo denso fibroso. Posee abundantes papilas delomorfas que dan un 

aspecto puntiforme. El tejido conjuntivo que conecta a la encía libre con la adherida, posee gruesos 

haces de fibras colágenas que se entremezclan con las provenientes del periostio y ligamento 

periodontal (Lindhe, J Lang N.P. y Karring, 2017). 

Éstas se disponen en una especie de anillo y es llamado ligamento gingival o supracrestal. El 

30% de la encía adherida está compuesto por epitelio y el otro 70% por tejido conjuntivo. 

Las fibras gingivales supracrestales o fibras del ligamento gingival vestibulolingualmente, unen a la 

cresta ósea y cemento supracrestal con la encía y el periostio de la encía adherida. Se pueden 

distinguir 5 grupos de fibras gingivales: las fibras dentogingivales, las cuales se dirigen 

coronalmente desde el cemento supracrestal hacia la encía libre alrededor de toda la circunferencia del 

diente en forma de abanico; fibras dentoperiósticas, van desde el cemento que se encuentra por encima 

de la cresta ósea para unirse al periostio de la vertiente externa o superficie vestibular y lingual de 

la cresta alveolar (Lindhe, J Lang N.P. y Karring, 2017) 

El tercer grupo consta de las fibras alvéologingivales que se extienden desde la cresta ósea 

alveolar y se insertan en la lámina propia tanto de la encía libre como de la adherida. Las fibras 

circulares rodean al diente en forma de anillo entre cruzándose con las otras fibras, ayudando a 

sujetar la encía libre al diente. Por último, las fibras transeptales o dentales que parten desde el 

cemento cervical del diente, atraviesan al tejido conjuntivo de la encía interdental y se insertan en 

el cemento cervical del diente adyacente por encima de la cresta ósea alveolar (Lindhe, J Lang N. P. 

y Karring, 2017). 

4.4.2.2 Unión dentogingival 

Forma parte del periodonto de protección y su función es la de unir la encía con el diente, está 

constituida por el epitelio del surco, elepitelio de unión y el corion. 

-Epitelio del surco: Se continúa en el borde gingival con el epitelio de la encía libre, es de tipo 

plano queratinizado, desde el punto de vista histológico es semejante al epitelio de unión. Aunque 
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las células en el epitelio del surco están más próximas unas a otras y los espacios intercelulares no son 

tan amplios. Dichos espacios son más anchos. 

El epitelio que reviste las zonas más apicales del epitelio del surco en la región de los molares está 

tapizado con células de patrón tipo I que es el tipo menos diferenciado y con menor capacidad de 

descamación. Este hecho puede contribuir a un mayor tiempo de adhesión bacteriana al epitelio y 

favorecer la colonización microbiana y la invasión. Por este motivo la región de los molares es la  

más afectada por enfermedad periodontal. 

-Epitelio de unión: Es denominado también como epitelio de fijación, adherencia epitelial; su 

función es de protección biológica. Se trata de una banda de epitelio que conecta la encía a la  

superficie del esmalte y sella el periodonto protegiéndolo. 

Desde el punto de vista histológico es constituido por un epitelio plano estratificado no 

queratinizado, que por el lado interno se une al diente a través de una lámina basal interna y por el lado 

externo se conecta al tejido conectivo por otra lámina. Su espesor varía con la edad, en los primeros 

años de vida está conformado por tres a cuatro capas de células, pero su número aumenta en el 

individuo adulto de 15 a 30 células. 

-Corion: El corion del epitelio del surco y del epitelio de unión es de la variedad laxa con escasos 

fibroblastos y fibras de colágeno. En el mismo existe infiltrado inflamatorio de varios tipos 

celulares: neutrófilos, linfocitos y monocitos, macrófagos, que se concentran en ese lugar. La 

invasión microbiana es frecuente y la presencia de este infiltrado se considera fisiológica. Sin 

embargo, estos elementos celulares son parte de una reacción de defensa, más que componentes 

normales del tejido. El macrófago y el neutrófilo juegan un papel fundamental en esta zona en 

relación con la invasión bacteriana y la enfermedad periodontal. 

4.5. Sistema Linfático periodontal 

Los capilares linfáticos se distribuyen en forma de red por todo el tejido conectivo. La linfa se 

absorbe en el estroma tisular y circula desde los capilares a los vasos linfáticos de mayor calibre. 

Llega a los ganglios linfáticos donde se filtra y afloran linfocitos antes de entrar en la circulación 

sanguínea (Luis et al., 2012). 

Distribución de drenaje linfático en las distintas zonas gingivales y periodontos: 
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 Ganglios Submentonianos : se distribuye hacia la encía bucal y lingual de incisivos 

inferiores (periodontos incisivos inferiores). (Luis et al., 2012). 

 Ganglios Submandibulares : se distribuye hacia la encía bucal del maxilar superior y en la 

encía bucal-lingual de premolares y molares inferiores (periodontos restantes). 

 Ganglios Cervicales Profundos: se distribuye hacia la encía palatina. (Luis et al., 2012). 

 Ganglio Yugulodigástrico: periodontos de terceros molares. (Luis et al., 2012). 

 
4.6. Agrandamiento gingival 

4.6.1. Definición de Agrandamiento Gingival 

El agrandamiento gingival o hiperplasia gingival (AG) es una condición anormal de la encía que 

presenta cambios de volumen y va desde una ligera hiperplasia de las papilas interdentales hasta un 

crecimiento donde la corona del diente queda cubierta por el tejido alterado (Feijó Miguelis et al., 

2019). Se considera una condición benigna de la cavidad oral, por lo general de manejo rutinario, 

que logra regularse con medidas simples de control de biopelícula. El Agrandamiento gingival 

puede ser producido por diversas condiciones clínicas, hereditarias o deficiente higiene oral; esta  

última es la que está más asociada a su desarrollo debido a los cambios inflamatorios causados por el 

acúmulo de placa bacteriana; sin embargo, también puede estar asociado al uso prolongado de 

algunos fármacos utilizados para tratar enfermedades crónicas (Manzur-Villalobos et al., 2017). 

Existen múltiples tipos de AG, los cuales se clasifican de acuerdo a los factores causales en: 1) 

inflamatorios (agudos y crónicos); 2) asociados a enfermedades sistémicas (alteraciones 

hormonales, leucemia, déficit de vitamina C); 3) neoplásicos (tumores benignos o malignos); 4) 

asociados a procesos de erupción dentaria; y 5) inducidos por fármacos (Campolo & Nú, 2016). 

4.6.2 Agrandamiento gingival a nivel celular 

Los caracteres histológicos de las estructuras que constituyen la unión dentogingival son 

esenciales en la génesis y el desarrollo de la enfermedad. Tras el primer nivel de defensa contra la 

placa que es la saliva, la integridad del epitelio de unión constituye la segunda línea de defensa. La 

interrupción mecánica del epitelio de unión y la difusión de los productos bacterianos hacia el 

interior, debido a la permeabilidad del mismo desencadena la respuesta inmunológica e inflamatoria 

del huésped (Ferraris, 2004). 
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La interrupción mecánica da lugar a la activación y secreción por parte de los queratinocitos de 

citoquinas y sustancias que estimulan la activación de otras células. Los neutrófilos y los 

macrófagos existentes en el corion, tras reorganizar y redistribuir su citoesqueleto, sus receptoresy 

modificar su morfología, ascienden junto al flujo gingival a través del epitelio para alcanzar el surco 

(Ferraris, 2004). 

En este sentido se ha establecido en el epitelio de la unión dentogingival una clara asociación 

entre la migración de leucocitos polimorfonucleares y el gradiente y distribución de IL-B y la 

molécula de adhesión intercelular ICAM,I en el seno del epitelio. Asimismo en 1os queratinocitos 

del epitelio de la unión dentogingival se ha detectado, en mayor medida que en otras regiones del 

epitelio oral, la expresión de E-selectina, molécula de adhesión que está presente fundamentalmente 

en los endotelios y que se relaciona con la adhesión leucocitaria. Los neutrófilosy los macrófagos son 

fundamentales en la defensa antibacteriana y en el desarrollo y progreso de la enfermedad 

periodontal y agrandamiento gingival (Ferraris, 2004). 

Las defensas del huésped y las células del epitelio y del corion existente en la unión 

dentogingival están relacionadas por una compleja red de mediadores y citoquinas que coordinan 

la proliferación epitelial, el proceso inmunológico y el proceso inflamatorio. La excesiva secreción 

de algunas de esas sustancias IL-l, TNF y prostaglandinas puede originar, sin embargo, alguna 

lesión en los tejidos de la zona. El precio en la defensa del huésped es un pequeño grado de daño 

tisular causado en parte por las bacterias y sus productos (Ferraris, 2004). 

4.6.3. Tipos de Agrandamiento Gingival 
 

4.6.3.1. Agrandamiento Gingival Asociado a Factores Locales Inflamatorios. 

Es una respuesta inflamatoria a un irritante local que se relaciona con la encía. Los irritantes 

pueden ser: depósitos microbianos, fracturas dentales, restauraciones sobrextendidas, prótesis mal 

adaptadas y brackets ortodónticos (por estar cercanos la encía producen acumulación de placa 

bacteriana originando inflamación y subsecuentemente agrandamiento gingival) (Flores, 2018). 

Todas estas situaciones dificultan al paciente llevar a cabo una óptima eliminación de la placa, ya 

que al intentar cepillarse encuentra impedimentos físicos que le imposibilitan realizar una adecuada 

higiene (Flores, 2018). 



21  

El tejido hiperplásico puede tener exudado y células inflamatorias en la fase aguda o puede 

contener tejido fibroso denso en la fase crónica. Sus características clínicas son las mismas a una 

gingivitis pero con la diferencia que hay un incremento del volumen de la encía. El tejido 

hiperplásico por componentes inflamatorios es blando y edematoso, de color rojo brillante o 

cianótico, muy susceptibles a la hemorragia. Algunas veces, el agrandamiento inflamatorio crónico 

puede ser firme, resiliente, de color rosado y fibrótico, debido a que histológicamente muestra una 

abundante cantidad de fibroblastos y fibras colágenas (Flores, 2018). 

4.6.3.2. Agrandamiento Gingival Asociado a Factores Sistémicos. 

-Hormonal: El agrandamiento gingival que aparece durante el embarazo, ciclo menstrual y 

pubertad está influenciado por cambios hormonales que dan una respuesta exagerada a irritantes 

locales. Existe una interrelación de las hormonas sexuales, estrógenos y progesterona, las cuales 

tienen influencia en la enfermedad periodontal y su patogenia. También se presenta una relación 

significativa entre sangrado gingival y agrandamiento gingival, lo cual se atribuye al aumento de la 

vascularidad producto de la influencia hormonal y cambio de la flora microbiana (Flores, 2018).En 

la pubertad se demuestra que presenta signos clínicos similares de la gingivitis inducida por placa, 

con una inflamación gingival que presenta placa bacteriana durante el periodo de circumpuberal. 

Los cambios endocrinos caracterizados por la elevación de los niveles de testosterona en los varones 

y del estradiol en las mujeres son responsables de la inflamación de la encía (Flores, 2018). 

La gingivitis asociada al embarazo es una inflamación proliferativa, vascular e inespecífica con un 

amplio infiltrado inflamatorio celular. La encía es suave, lisa y friable, de color rojo brillante, puede 

sangrar espontáneamente o al menor estímulo (Flores, 2018). 

-Deficiencias nutricionales: Enfermedades como la diabetes, el estrés y el tabaquismo son los 

factores que conducen a la deficiencia de la vitamina C. La encía clínicamente presenta color rojo 

brillante, inflamado, ulcerado, con una consistencia suave y esponjosa; el sangrado puede ser 

espontáneo. Existe un rápido desarrollo de bolsas periodontales (Flores, 2018). 

4.6.3.3. Agrandamiento Gingival Asociado a Enfermedades Sistémicas. 

-Leucemia: La enfermedad más importante que se asocia al agrandamiento gingival es la leucemia 

mieloide aguda, esto se debe a la masiva infiltración de células leucémicas en el tejido conectivo 
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gingival. Clínicamente, puede parecer de origen inflamatorio y puede variar en severidad, de 

mínima a cubrir completamente eldiente comprometiendo la función y la estética (Flores, 2018). 

-Tuberculosis: Las lesiones por tuberculosis en la cavidad oral son muy raras y cuando estas se 

presentan son indoloras y de aspecto lobulado, el diagnóstico se realiza basándose en la 

histopatología, hemograma completo y reacción en cadena de la polimerasa (Flores, 2018). 

-Granulomatosis de wegener: La gingivitis granular hiperplásica es una manifestación de esta 

enfermedad pero es casi patognomónica para esta vasculitis autoinmune multisistémica. El aspecto 

de encía es similar a la gingivitis leucémica donde la textura es granulomatosa. El odontólogo puede 

ser el primer profesional de la salud en ver a los pacientes con síntomas y hallazgos de esta  

condición, la misma que será diagnosticada siguiendo los criterios del Colegio Americano de 

Reumatología (Flores, 2018). 

4.6.4. Características clínicas del agrandamiento Gingival 

El Agrandamiento gingival puede iniciar a manera de un crecimiento nodular firme en la 

papila interdental, pudiéndose extender coronalmente y alcanzar caras oclusales y linguales,cuando 

el crecimiento abarca la mayor parte de tejido dental tiende a causar problemas durante la 

masticación o elhabla (Manzur-Villalobos et al., 2017) 

Esta enfermedad produce cambios estéticos y síntomas clínicos como sangrado gingival 

(espontáneo o inducido), trastornos periodontales, migración patológica dentaria e incluso 

alteración de la oclusión en casos severos (Campolo & Nú, 2016) 

El aumento progresivo del tejido gingival facilita la formación de bolsas periodontales 

produciendo un ambiente favorable para la colonización bacteriana que es difícil de retirar por 

medio del cepillado habitual (Manzur-Villalobos et al., 2017). 

Cuando la patología es causada por la ingesta de fármacos, las expresiones clínicas hacen su 

aparición dentro del primer trimestre después de haber iniciado el tratamiento con el medicamento. 

El agrandamiento comienza en la papila interdental, y es más común en las superficies vestibulares 

de los dientes anteriores superiores e inferiores. Las lesiones gingivales pueden tener apariencia 

inflamada o fibrótica, esto varía de acuerdo a los factores locales que inducen inflamación (Cañas 

Díaz et al., 2018). 
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4.6.5. Características histopatológicas del agrandamiento gingival 

Los mecanismos patógenos del agrandamiento gingival involucran diferentes factores como 

la placa dental, la presencia de fibroblastos gingivales genéticamente predeterminados (responders) 

y el efecto del fármaco en sí, con todos los compuestos que afectan el flujo de calcio 

transmembrana. Esto a su vez cambia el metabolismo de los fibroblastos del tejido conectivo 

causando un aumento en los componentes de la matriz extracelular, es decir, fibras de colágeno y/o 

sustancia fundamental (Pietshmann et al., 2020) 

La hiperplasia gingival farmacoinducida por los tres grupos de fármacos antes mencionados, 

posee características similares, siendo estas una paraqueratosis del epitelio, proliferación y 

alargamiento de las papilas dérmicas en el epitelio las cuales se extienden a cierta distancia dentro 

de la lámina propia (Zureya & Yolanda, 2020).. 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 inflamación e 

infiltrado de linfocitos y células plasmáticas. 

Dentro de los tres grupos de fármacos relacionados a la aparición de hiperplasias 

gingivales, todos parecen presentar una patogénesis multifactorial con una acción molecular 

común: el bloqueo de la membrana celular en el flujo de iones Ca+2/Na+, la alteración de la 

absorción del ácido fólico celular depende de los canales regulados de transporte catiónico activo 

y de la difusión pasiva, lo cual resulta en una degradación disfuncional del tejido conectivo. (Zureya & 

Yolanda, 2020). 

En el proceso de aparición de la hiperplasia gingival se han logrado identificar algunas 

subpoblaciones de fibroblastos susceptibles debido a su variabilidad fenotípica y al polimorfismo 

genético, como se ha demostrado con el aumento de la síntesis de moléculas de ADN relacionadas con 

la respuesta del tejido gingival y los fármacos inductores (Zureya & Yolanda, 2020). 

Entre las principales características histopatológicas comunes en el agrandamiento gingival 

ocasionado por fármacos tenemos: 

 Epitelio acantósico con hiperqueratosis o hiperparaqueratosis; espongiosis focal 

(Cabarrocas et al., 2019) 

 Papilas epiteliales digitiformes hacia el tejido conectivo (Cabarrocas et al., 2019) 
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 Aumento del tejido conectivo subepitelial con infiltrado, linfoplasmocitario intenso 

(Cabarrocas et al., 2019). 

4.7. Agrandamiento Gingival Asociado a Medicamentos 

La indicación de terapia farmacológica para el tratamiento de una enfermedad puede tener 

efectos adversos en la cavidad oral (Michea et al., 2020). 

El agrandamiento gingival (AG), inducido por fármacos, es un efecto adverso muy 

frecuente en personas sometidas a tratamiento medicamentoso. Actualmente, se le reconoce 

importante responsabilidad etiológica a los anticonvulsivantes, bloqueadores de canales de calcio 

e inmunosupresores (Cabarrocas et al., 2019). 

Estos fármacos son estructuralmente diferentes, pero algunos tienen en común su 

farmacocinética y la capacidad de unión de la droga y los tejidos. Aunque el efecto farmacológico 

de cada uno de estos medicamentos es diferente y va dirigido inicialmente hacia diversos tejidos 

específicos, todos ellos parecen actuar de manera similar sobre otro tejido como un efecto 

secundario del principal destino; es decir, el tejido conectivo y epitelial de la encía responden ante 

la acción farmacocinética, causando hallazgos clínicos e histopatológicos comunes (Morales 

Aguilar et al., 2019). 

4.7.1. Definición De Fenitoína. 

La fenitoína (PHE) es uno de los fármacos más comunes para el tratamiento de pacientes 

epilépticos debido a su bajo costo y familiaridad. Fue adoptado inicialmente en 1938, es un 

anticonvulsivante efectivo para el manejo de crisis tónico clónicas (gran mal) o crisis parciales, y 

para el manejo del estado epiléptico generalizado de corta duración, su mecanismo de acción, 

consiste en tener efecto estabilizador de membrana, a través de inhibición de canales de sodio, 

reduciendo el flujo iónico, tanto en reposo como durante el potencial de acción, impidiendo que 

haya actividad neuronal repetitiva provocada por pasaje de corriente intracelular (Duque B; Macay 

J. 2021). 

El primer caso reportado en la literatura sobre el agrandamiento gingival asociado al uso de 

PHE fue en 1939, por Kimball. Desde entonces, ha habido un creciente número de estudios sobre 

este tema (Cláudio et al., 2021). El crecimiento patológico se relaciona con la dosis, duración del 

tratamiento y los niveles plasmáticos de fenitoína sin embargo, otros autores no comparten esta 
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correlación. La gravedad de la enfermedad se ha relacionado con la presencia de placa dental como 

consecuencia de una mala higiene bucal (Alice & Gómez, 2018). 

Clínicamente se observa un aumento de la actividad fibroblástica con un incremento de la 

matriz extracelular del tejido conectivo gingival. Este aumento crónico del volumen de los tejidos 

gingivales, que usualmente comienza a nivel de las papilas gingivales interdentales anteriores para 

extenderse a continuación al sector posterior de la boca, ocasiona que la encía adquiriera un aspecto 

lobulado (Pietshmann et al., 2020). 

4.7.1.1. Enfermedades e n la que se Administra Fenitoína 

La epilepsia es una enfermedad neurológica muy frecuente, de manifestaciones episódicas 

recurrentes, en la cual se presenta un desorden de la función neurológica del cerebro que se 

caracteriza por la frecuencia de convulsiones y de poseer diversa etiología. Su incidencia varía  

significativamente con la edad, afectando del 1% al 2% de la población mundial. En el mundo hay 

aproximadamente 50 millones de personas con epilepsia, cerca del 80% de estos pacientes proceden 

de regiones subdesarrolladas, del cual la epilepsia responde al tratamiento en aproximadamente un 

70% de los casos. Las personas que tienen epilepsia sin indicios acostumbrana tener su primer 

ataque entre los 2 y los 14 años de edad. (Duque, Macay. 2021). 

La epilepsia puede tener muchas causas. Puede tener origen en lesiones cerebrales de 

cualquier tipo (traumatismos craneales, secuelas de meningitis, tumores, etc.) pero en muchos casos 

no hay ninguna lesión, sino únicamente una predisposición de origen genético a padecer las crisis. 

Cuando no hay una causa genética o traumática identificada se llama Epilepsia idiopática y los 

genes desempeñan un papel de modulación del riesgo de que ocurra un episodio y también en la 

respuesta al tratamiento (Duque, Macay. 2021). 

4.7.1.2. Farmacocinética de la fenitoina 
 

La fenitoina se la administra por vía oral y parenteral, se puede presentar como sal sódica 

o como acido. La biodisponibilidad oral de la fenitoina es del 95%, el tiempo en el que se alcanza 

el pico de la dosis es de 4-12 horas; es importante tomar en cuenta que cuando se utiliza la 

suspensión de fenitoina los alimentos reducen su biodisponibilidad de una forma significativa, su 

unión a proteínas es del 90%, el rango de concentración plasmática es de 10-20 ug/ml. (Becker, 

2015) 
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Su vida media plasmática es de 7 - 42 horas a mayores concentraciones mayor vida media. 

La excreción de la fenitoína es renal y su metabolización es en el hígado por el sistema enzimático del 

citocromo P-450. (Becker, 2015) 

4.7.1.3. Interacciones farmacológicas 
 

-Disminuyen los niveles de la fenitoina: fenobarbital, primidona, carbamazepina y valproato, 

vigabatrina, amiodarona. (Becker, 2015) 

-Aumentan los niveles de la fenitoína: carbamazepina, fenobarbital, valproato, isoniazida, 

cimetidina, cloranfenicol, anticoagulantes orales, amiodarona. (Becker, 2015) 

4.7.1.4. Indicaciones y dosis 

 

1. Tratamiento de convulsiones tónico-clónicas yepilepsia de sintomatologíacompleja 
 

-Dosis inicial: En niños, adultos y adolescentes se recomienda una dosis única de 15 a 20 mg/kg 

mediante una inyección intravenosa lenta. La dosis máxima inicial no debe ser mayor a los 30mg/kg, 

además, el tratamiento de mantenimiento debe iniciarse a las siguiente 12 horas. (Becker, 2015) 

Dosis de mantenimiento por vía oral o intravenosa: 

-Adultos: La dosis oscila entre 4 y 7 mg/kg/día, por vía oral o intravenosa en 2 o 3 

administraciones. (Becker, 2015) 

-Adolescentes, niños y bebés : Inicialmente 5mg/kg/día por vía oral o intravenosa, en dos 

administraciones. Las dosis varían entre 8 a 10 mg/kg/día por vía oral o i.v. para niños de 6 meses 

a 3 años; de 7.5-9mg/kg/día por vía oral o i.v para niños de 4 a 6 años; de 6-7mg/kg/día para niños 

de 10 a 16 años. La administración debe ser de 1 a 3 veces aldía. (Becker, 2015) 

-Neonatos: 5mg/kg/día por vía oral o intravenosa en dos administraciones. La dosis varía entre 5- 

8mg/kg/día dos veces. 

2. Prevención de convulsiones e n la hipertensióndel embarazo: En mujeres adultas elfármaco 

de primera elección es el sulfato de magnesio, aunque en algunos casos se ha utilizado 1000mg de 

fenitoína intravenosa seguida de 500mg por vía oral. (Becker, 2015) 

3. tratamiento de la taquicardia ventricular o taquicardia auricular paroxística, 
especialmente e n arritmias secundarias a una intoxicación digitálica: 

-Adultos: 50-100mg i.v. cada 10-15 minutos. La dosis máxima son 15mg/kg. (Becker, 2015) 
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-Niños: 1.25 mg/kg i.v. cada 5 minutos hasta un máximo de 15 mg/kg. La dosis de mantenimiento 

varía entre 5-10 mg/kg/día en dos administraciones (Becker, 2015) 

4. Tratamiento de dolor neuropático: 
 

-Adultos: 300mg/día o 5-6mg/kg/día por vía oral (Becker, 2015) 

5. Profilaxis de la migraña 

-Adulto: 200-400 mg/día por vía oral (Becker, 2015) 

4.7.1.5. Contraindicaciones: 
 

Hipersensibilidad a la fenitoina o algún derivado. Por su acción en la automaticidad 

ventricular, se la contraindica en bradicardia sinusal, bloqueo sinoauricular, bloqueo A-V de 

segundo y tercer grado y en pacientes Adams-Stokes. (Becker, 2015) 

4.7.1.6. Precauciones 
 

La fenitoina se metaboliza en el hígado por este motivo, los pacientes con insuficiencia 

hepática, pacientes ancianos o gravemente enfermos pueden experimentar toxicidad temprana. 

Además la fenitoina puede interferir en el metabolismo de la vitamina D produciendo osteomalacia. Se 

han descrito casos de irritación tisular en el lugar de la inyección con y sine xtravasion de fenitoina, 

dicha irritación puede variar desde una ligera sensibilidad hasta necrosis extensiva, por lo que debe 

evitarse la administración inadecuada de este medicamento. (Becker, 2015) 

Los niveles séricos de fenitoína que se encuentran por encima del intervalo terapéutico 

pueden producir estados de confusión referidos como delirium, psicosis o encefalopatía, o 

raramente disfunción cerebral irreversible. Una complicación común en el tratamiento con fenitoína 

es la hiperplasia gingival, siendo la incidencia mayor en los pacientes menores de 23 años que en los 

de más edad. (Becker, 2015) 

4.7.1.7. Efectos Adversos de la fenitoína 

Los efectos adversos de la fenitoína son los neurológicos: ataxia, vértigo, nistagmus, 

letargia, sedación, cefalea, neuropatía periférica, insomnio, nerviosismo, diplopia, temblor, 

depresión y disturbios psicóticos, estos defectos van de los leves como hiperplasia gingival, a  

condiciones, severas que comprometen la vida Síndrome de Stevens-Johnson/Necrólisis epidérmica 

tóxica, alteraciones hematológicas así como efectos teratogénicos (Calderon, 2018). 
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4.7.1.8. Presentaciones de la fenitoína 

 

 EPANUTIN, cap. 100 mg DAVIS MEDICAL

 FENITOINA GENERIS, amp. 250 mg

 FENITOINA RUBIO, amp, 100 y 250 mg. RUBIO

 NEOSIDANTOINA, comp 100 g. SQUIBB

 
4.7.2. Definición de Ciclosporina A 

La ciclosporina A (CsA) es un fármaco descubierto por Borel en 1976, empleado en la 

prevención y control de las reacciones de rechazo a órganos trasplantados y tratamiento de diversas 

enfermedades autoinmunes, dada su alta selectividad para inhibir la activación de las células T 

helper, la CsA influye sobre las reacciones mediadas por células (Cabarrocas et al., 2019). 

La manifestación clínica del crecimiento excesivo inducido por ciclosporina generalmente 

comienza dentro de 1 a 3 meses después del inicio del tratamiento con ciclosporina (Mocha, 2020). 

Aproximadamente el 25-30% de los pacientes medicados con ciclosporina experimentan este efecto 

no deseado con indicación de reducción quirúrgica de los tejidos gingivales, aumentando la 

prevalencia cuando los pacientes son medicados además con nifedipino (Campolo & Nú, 2016). 

Según diferentes estudios citados por Ramírez y colaboradores, la prevalencia del AG para 

este fármaco varía del 25 al 88 %, con una media del 20 al 30 %, donde predominan los valores de 

gravedad leve y moderada. Discrepan sobre la influencia de la edad, el sexo y la dosis en su 

aparición, pero existe consenso en que son los sectores anteriores de ambos maxilares los sitios más 

frecuentes para su localización (Cabarrocas et al., 2019). 

4.7.2.1. Enfermedades en las que se Administran Ciclosporina A. 

Este agente inmunosupresor que actúa suprimiendo la respuesta celular inmune, se prescribe 

de forma frecuente para aumentar la supervivencia de pacientes sometidos a trasplante renal o de  

médula ósea. Es utilizado tanto en la transplantología como en el tratamiento de enfermedades con 

un perfil inmunológico, por ejemplo: artritis reumatiodea, psoriasis, liquen plano, pénfigo bufoso, 

esclerosis múltiple, lupus eritematoso sistémico, miastenia gravis y diversas glomerolopatías (Luis, 

2012). 

4.7.2.2. Mecanismo de acción de la Ciclosporina A 
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La ciclosporina A se une a la ciclofilina y forman un complejo que inhibe la calcineurina. 

Esta proteína produce la desfosforilación y traslocación al núcleo del factor NF-ATc, implica en la 

activación de linfoncitos T. Al inhibirse, no se activará el linfocito T, impidiéndose la síntesis de 

ciertas interleucinas que intervienen en la reacción de rechazo. (Becker, 2015) 

4.7.2.3. Farmacocinética de la Ciclosporina A 
 

La ciclosporina se absorbe en el intestino delgado, principalmente en el duodeno, siendo 

característica la variabilidad inter e intraindividual de este proceso. Así, se van a obtener niveles 

plasmáticos muy diferentes en función de cada paciente. Este hecho es debido mayoritariamente a 

la glicoproteína P de membrana, proteína que se localiza en el intestino, y es encargada de absorber 

parte del fármaco. (Becker, 2015) 

Se distribuye principalmente por sangre, unido a los eritrocitos. Hay una pequeña fracción 

que llega a plasma, donde se transporta junto a las lipoproteínas. La ciclosporina presenta elevada 

liposolubilidad, distribuyéndose ampliamente por el organismo. (Becker, 2015) 

Se metaboliza en el hígado mediante una reacción de oxidación por parte del CYP3A4, 

obteniéndose una serie de metabolitos que se eliminan por vía biliar. Debido a este metabolismo, 

la ciclosporina va a sufrir interacciones medicamentosas con otros principios activos. (Becker, 

2015) 

La eliminación renal es una ruta minoritaria, excretándose menos del 5% del fármaco. 

Aspectos biofarmacéuticos: debido a que la ciclosporina presenta carácter hidrofóbico, es difícil 

obtener formulaciones que conlleven a una elevada biodisponibilidad. (Becker, 2015) 

4.7.2.4. Posología 

-Trasplantes de órganos : Inicialmente se administra una dosis 10-15mg/kg/día en dos dosis, durante 

12 horas antes del trasplante. Esta dosis se mantiene durante 1-2 semanas después de la operación 

y luego se reduce hasta llegar a una dosis de mantención de 2-6mg/kg/día en dos dosis. 

Trasplantes de médula ósea: Se recomendada una dosis inicial de 2,5-15 mg/kg/día, administrada 

en dos dosis, en dosis de mantenimiento se recomienda 2,5 mg/kg/día en dos dosis. (Becker, 2015) 

-Uveítis endógena: Se recomienda una dosis inicial de 5 mg/kg/día repartida en dos dosis y una 

dosis de mantenimiento de 5mg/kg/día. (Becker, 2015) 
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Psoriasis: La dosis inicial recomendada es de 2,5 mg/kg/día administrada en dos dosis repartidas, 

si se observa mejorías en el paciente se puede aumentar la dosis sin exceder los 5mg/kg/día. 

(Becker, 2015) 

Síndrome nefrótico: La dosis diaria recomendada administrada en dos tomas es de 5 mg/kg/día 

en adultos y de 6 mg/kg/día en niños si la función renal es normal. En pacientes con alteración de 

la función renal, la dosis inicial no debe sobrepasar los 2,5 mg/kg/día. (Becker, 2015) 

-Dermatitis atópica: La dosis diaria varía entre 2,5 y 5 mg/kg/día repartida en dos dosis orales, 

puede incrementarse hasta un máximo de 5 mg/kg/día (Becker, 2015) 

4.7.2.5. Indicaciones 

 Trasplantes de órganos

 Trasplantes de médula

 Enfermedades endógenas: Uveítis endógena

 Psoriasis

 Síndrome Nefrótico

 Artritis reumatoide

 Dermatitis atópica

 
4.7.2.6. Contraindicaciones 

 Hipersensibilidad a la ciclosporina o cualquier de sus excipientes

 Pacientes con enfermedades autoinmunes (artritis reumatoide, psoriasis, síndrome 

nefrótico, uveítis endógena, dermatitis atópica) con alteración de la función renal o 

hipertensión no controlada (Becker, 2015)

 Pacientes que tienen Psoriasis y reciben inmunosupresores PUV, UBA y radioterapia

 
4.7.2.7. Precauciones 

-Precauciones e n enfermedades adicionales : En pacientes que presentan infecciones o algún 

proceso maligno no controlado no se deberá tratar con Ciclosporina A. (Becker, 2015) 

-Precauciones en Uveítis endógena: Debido a que la Ciclosporina A puede provocar deterioro de 

la función renal, es recomendable disminuir la dosis en un 25-50%. Estas recomendaciones son 

válidas incluso si los valores del paciente se encuentran en intervalos normales. (Becker, 2015) 
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-Precauciones e n Psoriasis: Debido a que Ciclosporina puede alterar la función renal, debe 

establecerse un nivel de referencia fiable de creatinina plasmática mediante dos determinaciones 

previas al tratamiento, y ésta debe monitorizarse a intervalos quincenales durante los 3 primeros 

meses de terapia. En algunas ocasiones se ha informado del desarrollo de tumores (en particular dela 

piel) en pacientes psoriásicos recibiendo ciclosporina, así como en pacientes que recibieron una 

terapia convencional inmunosupresora. (Becker, 2015) 

-Precauciones e n síndrome nefrótico: En algunos pacientes puede resultar difícil detectar una 

disfunción renal inducida por ciclosporina debido a cambios de la función renal relacionados con 

el propio síndrome nefrótico. Esto explica que en raras ocasiones las alteraciones renales 

estructurales asociadas con ciclosporina hayan sido observadas sin incrementos de la creatinina 

sérica. (Becker, 2015) 

-Precauciones e n dermatitis atópica: Las infecciones activas por herpes simple deben estar curadas 

antes de iniciar el tratamiento con ciclosporina, pero no es necesariamente una razón para 

interrumpir el tratamiento en caso de que aparezca durante el mismo, excepto si se trata de una  

infección severa. Las infecciones de la piel por Staphylococcus aureus no son una contraindicación 

absoluta para el tratamiento con ciclosporina, pero deben ser controladas con agentes 

antibacterianos apropiados. (Becker, 2015) 

4.7.2.8. Interacciones 
 

-Medicamentos que disminuyen los niveles de la Ciclosporina A: Barbitúricos, carbamazepina, 

oxcarbazepina, fenitoína; nafcilina, sulfadimidina i.v.; rifampicina; octreotida; probucol; orlistat; 

hypericum perforatum (hierba de San Juan); ticlopidina, sulfinpirazona, terbinafina, bosentano 

(Becker, 2015) 

-Medicamentos que aumentan los niveles de Ciclosporina A: Antibióticos de tipo macrólidos 

(p.ej. eritromicina, azitromicina y claritromicina); ketoconazol, fluconazol, itraconazol, 

voriconazol; diltiazem, nicardipino, verapamilo; metoclopramida; contraceptivos orales; danazol; 

metilprednisolona (dosis elevada); alopurinol; amiodarona; ácido cólico y derivados; inhibidores de 

la proteasa, imatinib, colchicina. (Becker, 2015) 
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4.7.2.9. Efectos Adversos. 

Entre los efectos adversos de esta se citan la retención de líquidos y de iones, diabetes, 

debilidad muscular, descalcificaciones, hepatotoxicidad, afectación neurológica, temblor, cefaleas, 

HTA. Otros efectos secundarios que se han observado son: predisposición a linfomas e hirsutismo. 

Según un estudio con trasplantados renales que recibían ciclosporina un porcentaje muy alto 

presentaban candidiasis detectada en la saliva y algunos casos de herpes simple y carcinoma oral 

escamoso (Luis et al., 2012). 

4.7.2.10. Presentaciones 

 CICLOSPORINA CANTABRIA 25 mg cápsulas blandas: Cápsulas blandas de color gris 

conteniendo un líquido amarillo límpido. (Becker, 2015)

 CICLOSPORINA CANTABRIA 50 mg cápsulas blandas: Cápsulas blandas de color 

blanco conteniendo un líquido amarillo límpido. (Becker, 2015)

 CICLOSPORINA CANTABRIA 100 mg cápsulas blandas: Cápsulas blandas de color 

gris conteniendo un líquido amarillo límpido. (Becker, 2015)

4.8. Acción de la Fenitoína y la Ciclosporina A e n e l Periodonto 

4.8.1. Mecanismo de Acción de la Fenitoína en el Periodonto 

El mecanismo de acción de la fenitoína consiste en tener efecto estabilizador de membrana, 

a través de inhibición de canales de sodio, reduciendo el flujo iónico, tanto en reposo como durante 

el potencial de acción, impidiendo que haya actividad neuronal repetitiva provocada por pasaje de 

corriente intracelular (Duque B-Macay J. 2021). 

La fenitoína y sus metabolitos tienen una acción directa sobre la población de fibroblastos 

de alta actividad presente en la encía, que conduce a un aumento posterior en la producción 

de colágeno. Los fibroblastos gingivales también pueden metabolizar este fármaco y esto puede 

determinar la susceptibilidad del paciente al agrandamiento gingival inducido por la fenitoína. 

Existe una relación positiva entre la dosis de fenitoína y la severidad del crecimiento 

excesivo.(Pietshmann et al., 2020). 

4.8.2. Mecanismo de acción de la Ciclosporina A en el periodonto 

Campolo González y colaboradores señalan que el consumo de CsA tiene un efecto 

inhibitorio en los canales catiónicos a nivel celular, que a la vez genera una alteración en 
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la síntesis de mediadores como metalo-proteinasas, por consiguiente, la activación de la colagenasa 

es escasa, lo que se traduce en una disminución en la degradación de tejido conectivo. Estos 

fibroblastos podrían responder a la ciclosporina porque aumentan la secreción de interleucina-6, 

que a su vez, genera una mayor síntesis de colágeno y glucosaminoglucanos, lo cual, unido a la  

reducción de la actividad fagocítica de los fibroblastos, podría explicar la génesis del 

Agrandamiento gingival (Cabarrocas et al., 2019). 

En el estudio de Türkoğlu (2014) se investigó el efecto de la CsA en el fluido crevicular 

gingival (GCF) en pacientes que han sido sometidos a tratamientos con ciclosporina A y se observó la 

infiltración de neutrófilos debida a una inflamación prolongada, lo que pudo haber aumentado los 

niveles de IL-37 en el GCF en los sitios donde hay agrandamiento gingival. Por lo tanto, este efecto 

contribuyó en la patogenia del agrandamiento gingival (Zerón. GV & Sautto. M, 2016). 

4.9. Factores predisponentes que influyen en el agrandamiento gingival por fármacos 

4.9.1. Placa Bacteriana 

La severidad del agrandamiento gingival en pacientes que toman este tipo de medicamentos 

está relacionada al pobre control de placa. Barclay et al y Nishikawa et al plantean que la asociación 

entre la higiene bucal y biopelícula se asocia directamente a la prevalencia y gravedad de 

sobrecrecimiento gingival inducido por las drogas, lo que sugiere que la inflamación gingival 

causada por la biopelícula desempeña un papel importante en el desarrollo y la expresión de los 

cambios gingivales (Julia Rovira et al., 2011). 

La importancia de la placa como cofactor en la etiología de drogas-asociadas al 

agrandamiento gingival se ha reconocido en el sistema de clasificación reciente, para enfermedades 

periodontales. En esta clasificación, los agrandamientos gingivales influenciados por drogas se 

categorizan como enfermedades gingivales inducidas por placa, modificadas por medicamentos 

(Luis et al., 2012). 

4.9.2. Otros Factores 

Dentro de los factores que afectan al agrandamiento gingival se puede incluir el género: en 

varones se desarrolla 3 veces más el agrandamiento; la edad: es inversamente correlacionado. 

Aunque hay datos que se diferencian con respecto a la severidad y el agrandamiento debido a la  

dosis. Se sabe que eluso crónico de bloqueadores de canales de calcio puede causar agrandamiento 
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gingival en algunos pacientes, pero no se ha establecido claramente el tiempo mínimo necesario 

para eldesarrollo de este efecto secundario (Emprotel et al., 2014). 

La aparición del agrandamiento gingival puede tener factores de riesgo relacionados a su 

desarrollo y severidad, pero es importante tener en cuenta la capacidad individual y la sensibilidad 

para metabolizar el fármaco y sus metabolitos (Emprotel et al., 2014). 

La medicación crónica de fenitoína y otros agentes anticonvulsivantes, no afectan el grado de 

agrandamiento gingival en pacientes epilépticos adultos. En cambio, pacientes que usan CsA y que 

también reciben bloqueadores del canal de calcio, presentan una mayor severidad en las lesiones 

gingivales que los pacientes tratados con solo CsA (Luis et al., 2012) 

4.10.Diagnóstico clínico ymétodos de diagnóstico del agrandamiento gingival por 

medicamentos 

El agrandamiento gingival presenta una alteración del perfil gingival con unas consecuencias en la 

salud, en las funciones y con una estética desagradable. Este agrandamiento comienza en las papilas 

interdentales que progresivamente adquieren una forma lobulosa y se desarrolla en sentido 

vestíbulo-lingual y vertical. Al cubrir parcialmente las coronas de los dientes, apicalmente se limita 

en la encía queratinizada y en casos de severidad se producen infecciones gingivales con 

destrucción de la inserción al hueso y también la dificultad de mantener una buena higiene. No 

existe ninguna característica clínica diferencial entre los distintos tipos de agrandamiento gingival 

por medicamentos. (Ramirez, 1997) 

En pacientes que están bajo tratamiento de ciclosporina A, el agrandamiento se localiza con 

frecuencia en las papilas dentales de dientes anteriores en las superficies labiales más que en las 

linguales. A pesar de que no es común que aparezca agrandamiento gingival en pacientes edéntulos 

se han descrito algunos casos que presentaban un sobrecrecimiento con la administración de 

fenitoina y tambien con la administración de ciclosporina A. (Ramirez, 1997) 

Somacarrera y cols, 1994, mostraron que el agrandamiento gingival por ciclosporina A en pacientes 

susceptibles se produce en los primeros 6 meses y más tarde, esto quiere decir que si la aparición 

no se produce temprana nunca se producirá. En cambio, en pacientes con terapia de fenitoína el 

agrandamiento gingival se produce a las 2-3 semanas del inicio del tratamiento en pacientes 

susceptibles con una mayor severidad a los 9-12 meses. (Ramirez, 1997) 
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La inflamación suele estar asociada al depósito de placa bacteriana en el tejido gingival agrandado, 

las manifestaciones en casos de agrandamiento por Ciclosporina A es como una gingivitis marginal, 

una gingivitis edematosa o hiperplasica. Estos pacientes pueden presentar hiperestesia oral con 

halitosis, y dolor por traumatismo que impide una buena higiene. (Ramirez, 1997) 

También, se ha observado que en pacientes bajo terapia con fenitoina un crecimiento de la mucosa 

marginal alterada en altura y grosor de la encía, hiperémica, con pérdida del festoneado y tendencia al 

sangrado espontáneo, resilente, textura friable y aspecto mameloneado. (Ramirez, 1997) 

El diagnostico se lo establecerá en clínica y la semiología citada que presenta el paciente al 

comprobar con la anamnesis la patología sistémica controlada con el fármaco causante. Además, 

se puede realizar un diagnóstico diferencial con otros agrandamientos gingivales de distinta causa 

y el análisis histopatológico confirmará en sus características estructurales el agrandamiento 

gingival. (Ramirez, 1997) 

En caso de que el paciente no tenga una buena higiene oral, se produce una perdida severa de 

inserción conectiva al hueso por una inflamación crónica mantenida en el interior de pseudobolsas 

gingivales. En estos casos se indica una seriada radiográfica como técnica complementaria para el 

diagnóstico. (Ramirez, 1997) 

4.10.1. Índices de medida del agrandamiento gingival 

En el estudio del agrandamiento gingival ha existido un exceso de subjetividad debido a la 

definición de las categorías clínicas con poca concreción en el significado conceptual. Las 

categorías de cada índice de medida reflejan una valoración del agrandamiento en sentido vertical 

y es interesante mencionar los siguientes: (Ramirez, 1997) 

Harris y Ewalt, 1942, establecieron 5 categorias del sobrecrecimiento gingival con las siguientes 

características: 

 0-no hay signos clínicos de agrandamiento gingival 

 1-Agrandamiento mínimo, aumenta la densidad de la encía 

 2-Agrandamiento moderado, la papila interdental y la encia marginal están aumentadas 

 3-Agrandamiento evidente, el tejido gingival invade coronas 

 4-Agrandamiento severo, puede haber interferencia en la función 
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Angelopoulos y Goaz 1972 la descripción de su índice de medida para agrandamiento gingival por 

fármacos secundarios a la fenitoina, distinguía las siguientes categorías: 

 0-encía sana 

 1-tejido gingival cubre 1/3 de la corona clínica 

 2-tejido gingival cubre 2/3 de la corona clínica 

 3-tejido gingival cubre mayor a 2/3 de la corona clínica 

 
Posteriormente Addy y cols, 1983 también lo modificaron según la gravedad del agrandamiento 

gingival en: 

 Mínimo-Sin agrandamiento o incipiente 

 Moderado-Agrandamiento con incremento de la papila y de la encía marginal 

 Severo-Agrandamiento evidente por cubrimiento del tejido gingival en una parte de la 

corona 

Seymor y cols, 1985, consideran el componente horizontal. Su clasificación incluye las 

localizaciones más frecuentes: 

 Región anterior de las 2 arcadas, superior e inferior, entre los caninos y si estos faltaran se 

sustituirá por el premolar 

 Se consideran 5 unidades gingivales bucales y linguales 

 
Para elcomponente horizontal, se observa desde incisal, se distinguen: 

 

 0-anchura normal del margen gingival libre 

 1-Grosor gingival desde la normalidad hasta 2mm 

 2-Grosor mayor 2mm 

 
El componente vertical toma en cuenta el crecimiento en sentido coronal y la invasión mesio-distal 

a las coronas vecinas: 

 0-no hay agrandamiento 

 1-agrandamiento ligero. La encía marginal crece de forma incipiente 

 2-agrandamiento moderado. Ocupación como máximo de la mitad de la longitud de la 

corona 
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 3-agrandamiento severo. Ocupación de más de la mitad de la longitud de la corona 

 
Si existe una discrepancia en la invasión de las coronas vecinas se obtiene asimetría en el 

crecimiento y en este caso se registrará de la de valor más alto o más severo. 

Para cada unidad gingival se suma el valor obtenido para el grosor, con el componente vertical por 

lo que valor máximo sería de 5 y se examina un total de 20 unidades gingivales correspondientes 

al sector anterior-inferior, bucal-lingual. (Ramirez, 1997) 

Este es uno de los índices que más se ha utilizado en estudios de investigación del agrandamiento 

gingival inducido por fármacos por su capacidad de registrar el sobrecrecimiento en 3 dimensiones. 

(Ramirez, 1997) 

4.11. Prevención y Tratamiento 

La hiperplasia gingival por medicamentos es un proceso patológico que necesita un tratamiento 

combinado. 

-Fase sistémica: En donde se recopila toda la información médica, los medicamentos prescritos 

para las patologías asociadas y es necesario que el médico tratante esté enterado del tratamiento que 

se va a realizar mediante interconsulta. Además, se solicita indicaciones respecto de suspensión o 

indicación de medicamentos y los resguardos necesarios ante la condición médica del paciente 

(Michea et al., 2020). 

-Fase higiénica: Tanto en los casos de agrandamiento gingival leves como en los AG moderados 

y severos se propone continuar con la fase higiénica etapa 1, en la cual se realiza instrucción de  

higiene oral para lograr un adecuado control de placa, mediante el control mecánico con la ayuda 

tanto de la clorhexidina al 0,12% por dos semanas. Cuando no se logre un óptimo control manual 

de placa dental o haya una alteración de la motricidad del paciente, se puede optar por la alternativa de 

cepillo eléctrico y uso de colutorios en base a clorhexidina 0,12% o cloruro de cetilpiridino 0,05% 

para obtener beneficios adicionales (Michea et al., 2020) 

La higiene interdental debe llevarse a cabo con cepillos interdentales de preferencia. En este caso 

se utilizaron en conjunto con la seda dental. Luego se procedió con el destartraje supra y subgingival 

con instrumentos ultrasónicos. El objetivo de esta etapa fue llevar a cabo acciones clínicas efectivas 

para la eliminación de placa dental supra y subgingival, reduciendo así la 
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inflamación gingival, favoreciendo así el agrandamiento gingival por placa dental. (Michea et al., 

2020) 

-Fase quirúrgica: La técnica de gingivectomía. Las indicaciones de gingivectomía para los casos 

de AG son: Cuando el tratamiento periodontal no quirúrgico no resuelve los AG o en AG que 

interfieren con la masticación, habla o estética. El objetivo de esta primera intervención quirúrgica 

fue la escisión de los AG para favorecer una mejor higiene oral por el paciente, mejor función 

masticatoria y del habla, además de mayor visibilidad de diente y de los tejidos periodontales para 

el especialista (Michea et al., 2020). 

Una adecuada terapia de soporte periodontal es fundamental para evitar la recidiva de la  

enfermedad periodontal, idealmente cada 3 meses para reforzar la higiene oral, controlando los 

factores etiológicos locales, reforzando la adherencia del paciente al tratamiento para mantener la  

estabilidad periodontal lograda con el tratamiento periodontal no quirúrgico y quirúrgico. Sin dudala 

calidad de vida de la paciente mejora (Michea et al., 2020). 
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5. METODOLOGÍA 

 
5.1. Diseño de la Investigación 

La presente investigación corresponde a un estudio de revisión bibliográfica, que consistió 

en la búsqueda y selección de información en base al tema, mediante la lectura y estudio del material 

bibliográfico obtenido en las bases de datos como PubMed, y SCIELO, Google académico, 

MedLine, Cochrane Library Plus, entre otras fuentes, que permitieron obtener información 

confiable para poder cumplir con los objetivos propuestos, teniendo en cuenta los criterios de 

inclusión y exclusión. 

5.2. Tipo de Estudio 

 Analítico: Es analítico, porque se realizó un análisis del mecanismo de acción de la 

fenitoína y ciclosporina A sobre el periodonto, además, se analizó las características 

histológicas y clínicas del agrandamiento gingival por estos medicamentos. 

 Descriptivo: Es descriptivo, porque se fundamentó mediante la búsqueda de información 

 sobre las características histológicas y clínicas del agrandamiento gingival inducido por 

ciclosporina A y fenitoína, el mecanismo de los mismos en el periodonto y tratamiento del 

agrandamiento gingival por medicamentos. 

 Transversal: Es de tipo transversal porque la recolección de la información se realizó en el 

periodo Octubre 2021-Marzo 2022 

5.8. Universo y Muestra 

El universo estuvo conformado por 40 artículos, que cumplieron con los parámetros de 

búsqueda, de los cuales 30 artículos cumplieron con los criterios de inclusión planteados para esta  

revisión de la literatura; los artículos seleccionados lo conformaron investigaciones originales, tesis, 

reportes de caso, revisiones sistemáticas y revisiones de la literatura. 

Dentro de los 30 artículos seleccionados se encontraron: 22 artículos de investigación originales, 4 

trabajos de tesis y 4 libros en relación del tema. 

5.9. Criterios de Inclusión: 

 Artículos de Revisiones bibliográficas, revisiones sistemáticas, trabajos de investigación 

original, tesis de grado y postgrado, libros, reporte de caso, que contengan las palabras 

claves escogidas para la búsqueda. 
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 Estudios publicados en los últimos 10 años. 

 Artículos que se encuentres en revistas indexadas 

 Literatura clásica 

 Artículos en idiomas como: español, inglés. 

 
5.10. Criterios de Exclusión: 

 Artículos que no se encuentren indexados. 

 Artículos que no seas revisiones bibliográficas. 

 Artículos y tesis que han sido publicados hace más de 10 años. 

 Artículos que no abarquen el tema propuesto. 

 Paginas que no tengan base científica. 

 Reportes de casos clínicos, estudios clínicos que no sean relevantes para el tema. 

 
5.11. Estrategia de Búsqueda 

La búsqueda de artículos se realizó en las bases de datos: PubMed, SCIELO, Google 

académico, MedLine, Cochrane Library Plus; que fueron publicados en los últimos 10 años. 

El método de búsqueda se realizó con palabras clave como: agrandamiento gingival, 

hiperplasia gingival, fármacos, fenitoína, ciclosporina A, gingivectomía, enfermedad gingival, 

biofilm, efectos adversos. Los tipos de estudios incluidos en la búsqueda fueron revisiones 

bibliográficas, sistemáticas, trabajos de investigación, libros, tesis de pregrado y postgrado y 

reportes de casos. Se revisaron los artículos completos en idiomas español e inglés. 

5.12. Organización de la información 

Se organizó toda la información en una matriz o tabla de artículos, donde se recolectó un 

total de 22 artículos de las diferentes bases de datos los cuales cumplieron con todos los criterios 

de inclusión previamente establecidos. 

5.13. Procesamiento de los resultados 

Para el procesamiento de los resultados se realizaron tablas en las cuales se organizó la  

información de acuerdo a los objetivos planteados; se analizó la muestra y se utilizó el programa 

excel para la obtención de los porcentajes. 
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6. RESULTADOS 

 
Tabla 1 

Características Clínicas del Agrandamiento Gingival Inducidopor la Fenitoína y Ciclosporina 

A 

 
CARACTERÍSTICAS 

CLÍNICAS DEL 

AGRANDAMIENTO 

GINGIVAL 

INDUCIDO POR LA 

FENITOÍNA Y 

CICLOSPORINA A 

 

 

 

 

 
CARACTERISTICAS 

 
ARTIC ULO  S 

RELAC IO  NA 

DO  S CO  N LA 

FENITO  INA 

 

 

 

 

 
PO  RC ENTAJE 

 

 

ARTIC ULO  S 

RELAC IO  NADO S 

CO  N LA 

CICLO SPO RINA 

A 

 

 

 

 

 
PO  RC ENTAJE 

 
Inflamación 11 100% 10 90% 

 
Sangrado 

8 72% 6 54% 

  

Movilidad 5 45% 4 36% 

 Problemas de 

estética 
11 

 

100% 

 

11 

 

100% 

Características 

clínicas más 

frecuentes 

 

Pérdida ósea 

 
2 

 
18% 

 
1 

 
9% 

El 

agrandamiento 

comienza en el 

segmento 

anterior de la 

superficie 

vestibular 

    

 10    

   
90% 

 
2 

 
18% 

 

Agrandamiento 

gingival de tipo 

nodular 

 
 

3 

 
 

27% 

 
 

4 

 
 

36% 
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Características 

clínicas menos 

comunes 

 
El agrandamiento 

es generalizado 

 

 
2 

 

 
18% 

 

 
2 

 

 
18% 

 
 

 

Las características clínicas más comunes en el agrandamiento gingival por Fenitoína son: 

Inflamación en zona papilar 100%; sangrado 72% ; problemas de estética 100 % ; movilidad 45%; 

pérdida ósea 14% ; el agrandamiento comienzan en el segmento anterior de la superficie vestibular 

90% , sin embargo, las características clínicas más comunes en el agrandamiento gingival por 

Ciclosporina A son: Inflamación en zona papilar 100%; sangrado 54% ; problemas de estética 100% 

; movilidad 36% ; pérdida ósea 9% ; el agrandamiento comienzan en el segmento anterior de la 

superficie vestibular 18% . 

Las características clínicas menos comunes en el agrandamiento gingival por Fenitoína son: 

agrandamiento gingival tipo nodular 27 %; el agrandamiento es generalizado 18%, por otrolado se 

encontró que las características clínicas menos comunes en el agrandamiento gingival por 

Ciclosporina A son: agrandamiento gingival tipo nodular 36 %; el agrandamiento es generalizado 

18% 
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Tabla 2 

Mecanismode Acción de la Fenitoína y Ciclosporina A sobre Epitelio Gingiva 
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PO  RC ENTAJE 

 

 

 

ARTIC ULO  S 

RELAC IO NADO S 

CO  N LA 
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Mecanismo de 
El estímulo en 

la proliferación 

de algunas 

poblaciones 

de 

fibroblastos 

gingivales 

11 100% 
  

acción de la   

fenitoína   

sobre epitelio   

gingival   

 Desequilibrio 

entre la síntesis 

y la 

degradación de 

la matriz 

extracelular 

(ECM) 

9 81% 
  

Mecanismo de 

acción de la 

Modifica la 

señalización de 

    

ciclosporina A 

sobre epitelio 

los fibroblastos 

gingivales y 

 
9 

 
81% 

gingival 
aumento en la 

secreción de 

  

 interleucina- 6,   
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Se observó que el 100% de los artículos revisados describen que el mecanismo de acción de 

la Fenitoína sobre los tejidos   gingivales   estimulan la proliferación de algunas poblaciones de 

fibroblastos gingivales, también se puede observar que el 81 % muestran que el mecanismo de 

acción de la Fenitoína se debe a un desequilibrio entre la síntesis y la degradación de la matriz 

extracelular (ECM). 

En cuanto al mecanismo de acción de la Ciclosporina A, el 81 % de los artículos analizados 

describe que el mecanismo de acción de la Ciclosporina A (CsA) modifica la señalización en 

los fibroblastos gingivales y aumenta la secreción de interleucina-6. 

 

 
Tabla 3 

Factores Predisponentes que Coadyuvenen la Formación de la Hiperplasia Gingival 

Inducida por la Fenitoína y Ciclosporina A. 
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placa bacteriana 
 

11 100% 11 100% 

Inflamación 

gingival 

 

10 

 

90% 
 

9 
 

81% 

 

Edad 
 

9 81% 7 63% 

 

Género 

 

4 36% 4 36% 

 

Genética 
 

2 18% 2 18% 

  

Tipo de 

medicamento 

 
9 

 
81% 

 
6 

 
54% 



45  

 
Dosis del 

medicamento 

 
8 

 
72% 

 
8 

 
72% 

 
concentración 

(plasmática, tisular 

y salival) del 

medicamento 

 

 
 

8 

 

 
72% 

 

 
3 

 

 
27% 

 
duración de la 

terapia 

5 45% 
 

5 

 
45% 

 
 

 

De los artículos revisados relacionados con la fenitoina mencionan que el factor más común es el 

placa dental en un 100%, el 90% inflamación gingival, 81% la edad, 36% el género, 18% la 

genética, 81% el tipo de medicamento, 72% la dosis del medicamento, 72% la concentración 

(plasmática, tisular y salival) del medicamento y 45 % la duración de la terapia. 

Así mismo, de los artículos revisados relacionados con la ciclosporina A mencionan que el factor 

más común es el placa dental en un 100%, el 81% inflamación gingival, 63% la edad, 36% el género, 

18% la genética, 54% el tipo de medicamento, 72% la dosis del medicamento, 27% la concentración 

(plasmática, tisular y salival) del medicamento y 45 % la duración de la terapia. 
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7. DISCUSIÓN 

 

El agrandamiento gingival puede estar inducido por el uso sistémico de medicamentos como 

la fenitoína y la ciclosporina A; junto al consumo de estos fármacos existen factores como la edad, 

la genética, la presencia de placa bacteriana y la inflamación que predisponen al crecimiento 

patológico del tejido gingival (Jain, 2019). 

La presente revisión de la bibliografía ha dejado en evidencia que las características clínicas 

del agrandamiento gingival inducido por fenitoina son: Inflamación en zona papilar 100%; 

sangrado 72% ; problemas de estética 100 % ; movilidad 45% ; pérdida ósea 14% ; el agrandamiento 

comienzan en el segmento anterior de la superficie vestibular 90% , por otra parte, las características 

clínicas más comunes en el agrandamiento gingival inducido por Ciclosporina A son: Inflamación 

en zona papilar 100%; sangrado 54% ; problemas de estética 100 % ; movilidad 36% ; pérdida ósea 

9% ; el agrandamiento comienzan en el segmento anterior de la superficie vestibular 18%. 

Duque-Zumba, 2021; no coinciden y mencionan que la característica clínica más frecuente 

en el agrandamiento gingival por fenitoina es que la aparición de la inflamación inicia en la región 

anterior, superior o inferior, y posteriormente existe un incremento de las papilas interdentales 

haciendo la encía más prominente, tendiendo a invadir la corona de los dientes. Sin embargo en el 

estudio realizado por Mocha, 2020, coincide en que el agrandamiento gingival por ciclosporina A 

y fenitoína inicia como un agrandamiento de las papilas interdentales y se extiende hacia los 

márgenes gingivales, así también lo demuestra Facundo-Capobianco en su estudio del 2016; en el 

que indica que el primer síntoma clínico inducido por fenitoína es el agrandamiento en la zona de 

las papilas, y este agrandamiento siempre es mayor por vestibular que por palatino o lingual lo que 

corresponde a dos de las características clínicas más frecuentes las cuales son inflamación en zonas 

de papilas con inicio en las papilas interdentales y en el segmento anterior de la superficie vestibular. 

Duque-Zumba, 2021, reporta en su estudio que el agrandamiento gingival provoca 

importantes alteraciones estéticas, interferencias al morder, dificultad para hablar, deglutir y 

sangrado de encías, otro estudio realizado en el 2019 por Jain, demuestra que el agrandamiento 

gingival por Ciclosporina A, puede provocar alteraciones en varios procesos fisiológicos, como el 
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habla y la masticación; de igual manera Lauritano, 2020, expone que el agrandamiento gingival por 

Fenitoina y Ciclosporina A puede agravar la capacidad del habla, la masticación y la estética; lo 

mencionado por estos autores coincide con los resultados expuestos en este trabajo en el cual dela  

información recopilada se puede afirmar que el agrandamiento gingival produce alteraciones en 

cuanto a la estética, la masticación y la pronunciación. 

En cuanto a las características clínicas menos comunes en el agrandamiento gingival por 

Fenitoína son: agrandamiento gingival tipo nodular 27 %; el agrandamiento es generalizado 18%, 

así mismo, se encontró que las características clínicas menos comunes en el agrandamiento gingival 

por Ciclosporina A son: agrandamiento gingival tipo nodular 36 %; el agrandamiento es 

generalizado 18%. Duque-Zumba, 2021 indican que la hiperplasia es generalizada en toda la boca 

y no se observa en zonas edéntulas lo que coincide con una de las características menos comunes 

del agrandamiento gingival inducido por medicamentos. 

El agrandamiento gingival inducido por fármacos está relacionado con el uso de 

anticonvulsivos, inmunosupresores y bloqueadores de los canales de calcio y la presencia de placa 

bacteriana es un factor agravante para esta condición (Calzado de Silva, 2015). La administración 

de estas tres clases de medicamentos producen una respuesta similar como el aumento en la  

producción de fibroblastos y degradación de colágeno, inducida por fenitoína que es el efecto 

secundario más común observado en pacientes epilépticos en un 50%; así también la ciclosporina 

es un inmunosupresor que aumenta esta producción entre el 25 al 80% de los pacientes que la  

consumen (Jain, 2019); Esto ha quedado en evidencia en esta revisión bibliográfica ya que se 

describe a este mecanismo donde la fenitoína y ciclosporina A van a producir una aumento en la 

producción de fibroblastos, activación de citoquinas, factores de crecimiento e interleucinas, genera 

una mayor síntesis de colágeno y glucosaminoglucanos, lo cual, unido a la reducción de la actividad 

fagocítica de los fibroblastos, podría explicar la génesis del Agrandamiento gingival. 

De acuerdo a los resultados el 100% de los artículos analizados mencionan que el 

mecanismo de acción de la fenitoína sobre el epitelio gingival estimula la proliferación de algunas 

poblaciones de fibroblastos, lo que concuerda con Chacko & Abraham, 2014, en donde mencionan 

que la fenitoína y sus metabolitos tienen una acción directa sobre la población de fibroblastos de 

alta actividad presente en la encía, lo que conduce a un aumento posterior en la producción de 
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colágeno. Los fibroblastos también pueden metabolizar la fenitoína y esto puede determinar la 

susceptibilidad del paciente al agrandamiento gingival. 

Por otra parte, el 81% de los artículos analizados sobre el mecanismo de acción de la 

ciclosporina A sobre los tejidos gingivales demuestran que existe una modificación en la 

señalización de los fibroblastos gingivales y aumento en la secreción de interleucina- 6, sin 

embargo, Nazemi Salman, 2013, indica que los desequilibrios entre la síntesis y la degradación de 

los componentes de la matriz extracelular (ECM) provocan un depósito de la matriz, que se ha 

sugerido como uno de los eventos más significativos para la aparición del crecimiento gingival. Se 

ha supuesto que las alteraciones en la actividad de los fibroblastos gingivales a través de la  

regulación de varias citocinas provocan el agrandamiento. 

La interleucina-6 (IL-6) y el TGF-β1 son las citocinas que participan en el recambio del 

tejido gingival. La interleucina-6 que puede ser liberada por los fibroblastos, afecta a las células del 

tejido conjuntivo al aumentar su proliferación y participa en la producción de colágeno y 

glicosaminoglicanos (Nazemi Salman et al., 2013). 

Sobre los factores predisponentes a la formación del agrandamiento gingival inducido por 

fenitoina menciona que el factor más común es el placa dental en un 100%, el 90% inflamación 

gingival, 81% la edad, 36% el género, 18% la genética, 81% el tipo de medicamento, 72% la dosis del 

medicamento, 72% la concentración (plasmática, tisular y salival) del medicamento y 45 % la 

duración de la terapia. 

Así mismo, de los artículos revisados relacionados con la ciclosporina A mencionan que el factor 

más común es el placa dental en un 100%, el 81% inflamación gingival, 63% la edad, 36% el género, 

18% la genética, 54% el tipo de medicamento, 72% la dosis del medicamento, 27% la concentración 

(plasmática, tisular y salival) del medicamento y 45 % la duración de la terapia. Jain, 2019, concuerda 

que los factores predisponentes son: enfermedad periodontal, inflamación gingival, grado de placa 

bacteriana, duración y dosis del medicamento. 

Goriuc, 2017; corrobora que los factores predisponentes que menciona esta investigación 

son: la edad, la predisposición genética, la presencia de placa bacteriana e inflamación gingival, 

influyen en la aparición de hiperplasia gingival por medicamentos. 
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Otro estudio que concuerda con los factores predisponentes que se mencionan en esta  

revisión, es el de Mittal, 2013, que menciona que varios factores pueden influir en la relación entre los 

fármacos y el sobrecrecimiento gingival, estos factores son: la edad, la predisposición genética,el 

tipo de medicamento, la inflamación gingival, el grado de placa dental, la duración y la dosis del 

fármaco. 

Ponnaiyan & Jegadeesan, 2015, en su estudio afirma que varios factores como: la edad, 

sexo, predisposición genética, duración de la terapia, tipo de medicamento e inflamación gingival 

predisponen a la formación del agrandamiento gingival por fenitoína y Ccilosporina A, los cuales 

coinciden con los obtenidos en la investigación. 
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8. CONCLUSIONES 

 
 Los fármacos más comunes que inducen el agrandamiento gingival son la Fenitoína y 

Ciclosporina A, provocando alteraciones estructurales y morfológicas a nivel de las encías, 

este agrandamiento empieza en las papilas interdentales y se extiende a diferentes zonas del 

tejido gingival, presentando inflamación, cambio de color, sangrado, además, se evidencia 

problemas en la estética, pronunciación y masticación, alterando el estilo de vida del 

paciente. 

 Las características clínicas más frecuentes en el agrandamiento gingival inducido por 

fenitoína son: inflamación en zona papilar; el agrandamiento comienzan en el segmento 

anterior de la superficie vestibular y problemas de estética, de la misma manera las 

características clínicas más comunes en el agrandamiento gingival por Ciclosporina A son: 

inflamación en zona papilar; sangrado y problemas de estética. 

 El mecanismo de acción tanto de la Fenitoína como la Ciclosporina A, es similar a pesar de 

ser medicamentos diferentes, ambos producen una proliferación indiscriminada de los 

fibroblastos gingivales, activación de citoquinas, factores de crecimiento e interleucinas, 

genera una mayor síntesis de colágeno y glucosaminoglucanos, lo cual, unido a la reducción 

de la actividad fagocítica de los fibroblastos, podría explicar la génesis del Agrandamiento 

gingival. 

 Dentro de los factores predisponentes que pueden influir en la formación de la hiperplasia 

gingival por fenitoína tenemos tres principales: la placa bacteriana, la inflamación gingival 

y la dosis del medicamento. Así mismo, los factores predisponentes que pueden influir en 

la formación del agrandamiento gingival por Ciclosporina A son: placa dental, inflamación 

gingival y la dosis del medicamento. 
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9. RECOMENDACIONES 

 

 Se recomienda una vigilancia continua en el control de placa bacteriana por parte del 

odontólogo, a los pacientes que consumen medicamentos como la fenitoína y ciclosporina 

A, ya que se conoce, que la placa bacteriana es el principal factor que induce el 

agrandamiento gingival. 

 A partir de esta revisión bibliográfica se recomienda que existan investigaciones 

experimentales y clínicas en donde se estudie el mecanismo de acción de la fenitoína y 

ciclosporina A para posteriormente desarrollar métodos preventivos. 

 Realizar un correcto diagnóstico clínico-odontológico para prevenir el agrandamiento 

gingival por fármacos como fenitoína y ciclosporina A, para poder ofrecer un buen 

tratamiento y control, mejorando la salud bucal, estética y el estado psicosocial del paciente. 
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AUTOR CITA TEXTUAL S Í NTE S I S  DE LA PUBLICACIÓN 
EN RELACIÓN A LOS 

OBJETIVOS 

Medi 
graphi 

c 

esp 
año 

l 

1. 
Defini 

r las 
caracte 
rísticas 

clínica 
s del 
agrand 

amient 
o 
gingiv 

al 
induci 
do por 

la 
fenitoí 
na y 

ciclosp 
orina 
A 

Agrandam 
iento 
gingival, 
amlodipin 
a, 

ciclosporin 
as, 

fenitoína. 

https://w 
ww.medi 
graphic.c 

om/cgi- 
bin/new/r 
esumen.c 

gi?IDAR 
TICULO 
=66486 

Agrand 
amient 
o 

gingiva 
l 
inducid 

o por 
medica 
mentos. 

Una 
visión 
genómi 
ca y 

genétic 
a. 

2016 Revisión 
Literaria 

Zerón J. 
A., Michel 

Sautto M. 

Es en los tejidos 
gingivales donde 
puede detectarse la 

altera ción fibrótic a 
por el 
agran dam iento 

gingival y, por lo 
tanto,  el odontólo g o 
o el perio d o n tó lo g o  

deben desarrolla r 
una plani fic a ción 
interdisciplin aria. 

Las caracterist ica s clinica s que 
podem os encontrar en el 
agran dam ien to  gingiv al por fenito ín a 
son las siguientes: aumento de 

inflam ación en zonas de papila s con 
coloración rojiza circunsc ripta a 
márg en e s gingiv ales y papila s con 

presen cia de sang rad o y malp o sic ió n 
dentaria con vistas laterales y 
oclusales. Anteel sondaje seobserva 

sangrado generalizado de los sitios y 
bolsas periodontales falsas. 

Pubm 
ed 

ingl 
es 

: Drug- 
induced 

gingival 
hyperplasi 

a (DIGH ), 

Associatio 
n rule 

mining 
technique, 

Spontaneo 
us 
reporting 

system 

https://jph 
cs.biomed 

central.co 
m/track/p 

df/10.118 
6/s40780- 

017-0088- 

5.pdf 

Drug- 
induced 

gingiva 
l 

hyperpl 
asia: a 

retrosp 
ective 

study 
using 

spontan 
eous 

reportin 
g 

system 

2017 Estudio 
retrospec 

tivo 

Hatahira, 
H., Abe, J., 

Hane, Y., 
Matsui, T., 

Sasaoka , 
S., 
Motooka, 

Y., 

Hasega w a, 
S., Fukud a , 
A., 
Nag an u ma , 

M., 

Ohmori, 
T., 

Nuestros resultados 
sugiere n que la 

monitoriza ción 
agran dam iento 

gingival indicid o 
por medica me ntos 
de los pacien te s a 

los que se les 
administ ra ron 

inmunosupresores, 
canal de calcio 

bloqu e ad ores o 
anticonvulsivos es 
importante. 

Mencio n a quela admin is t ra ción de 
anticon vulsiva nte s como 

inmun o su p r esore s de calcio pued en 
apare ce r caracteristica s como 

hinch az ón, sangra do y proble ma s de 
mastic a ció n ,  estét ica y pronu n ciació n  . 

En casos más severo s,  puede ca usar 
alta movilid ad y despre n d imie nto  de 

los dientes debido a alveola r absorción 
ósea. 

https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=66486
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
https://jphcs.biomedcentral.com/track/pdf/10.1186/s40780-017-0088-5.pdf
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      databas 

es 

  Kinosada, 
Y., & 

Nakam ura , 
M 

  

Pubm 

ed 

ingl 

es 

anticonvul 
sants, 
immunosu 
ppressants 

and 
calcium 

channel 
blockers. 

https://w 
ww.ncbi.n 
lm.nih.go 

v/books/N 
BK53851 

8/ 

Drug 
Induce 
d 

Gingiv 
al 

Overgr 

owth 

2021 Revisión 

bibliogra 

fica 

Tunga re S, 

Paranjpe 

AG. 

presenta las causa s, 
fisiopatología y 

diagnóstico del 
sobrec r ecimie n to  

gingiv al  y destac a 
el papel del equipo 

interprof esio nal en 
su manejo. 

el agran d a mie nto gingiv al por 
medica m en to s  presen ta las siguiente s 
caracterist icas como:Agrandamiento 
nodula r, firme e indolo ro de la papila 

interd e ntal, limitad o a las porcio nes 
queratin iz ad as de la encía y que se 

extien d e a los márg e ne s gingiv ale s 
vestib u la r. Si no hay inflam ació n 

secund aria,a pa rec e firme y de color 
rosa pálido condiminutas lobula ciones, 
Si existe una inflam a ción secun daria , la 
encía aparec e lisa y roja  o rojo azulad a. 
El agran damie nto es generaliz a do, pero 
suele ser mayor en las region es 

anterio res y por lo general, no se ve en 
áreas edéntula s. 

Medi 
graphi 

c 

esp 
año 

l 

2. 
Defini 

r el 
mecan 
ismo 

de 
acción 
de la 

fenitoí 
na y la 
ciclosp 

orina 
A 

sobre 
el 

epiteli 
o 
gingiv 

al 

sobrecreci 
miento 
gingival 

/inducido 
químicame 

nte, 

ciclosporin 
a/efectos 

adversos. 

https://w 
ww.medi 
graphic.c 

om/cgi- 
bin/new/r 
esumenI.c 

gi?IDRE 
VISTA=2 

98&IDA 
RTICUL 
O=86754 

&IDPUB 
LICACIO 
N=8304 

Agrand 
amient 
o 

gingiva 
l 
medica 

mentos 
o en 

pacient 
e con 
trasplan 

te renal 
tratado 
con 

ciclosp 
orina A 

2019 caso 
clinico 

Cabarrocas 
, F. V., 

Mary, A., 

& Oca, M. 

El desar rollo  del 
AG y su graved a d 
es conse cu encia de 
un mecan ism o 

multifactorial , 
donde además de 
los medicam entos 

Al leer todos los articulos se llega a la 
conclu s io n de queel mecan ism o de 
acción de la fenitoína sobre los tejidos 

gingivales hace que exista estimulación 
en la proli fe ra ción de algun as 
poblacio n es   de fibro b la stos 
gingiv ales . A d em ás, algun o s estudio s 

muestran que debido a un desequilibrio 
entre la síntes i s y la degra da ción de la 
matriz extracelu la r (ECM ), pued e 

ocurrir una acumulación de fibras de 
colág e n o. Por otro lado, el mecamism o 

de acción de la Ciclospo rin a A (CsA) 
puede actuar  directam ente so b relo s  
tejido s bucale s al afecta r la 

señal iz ació n  en los fibro b las to s 
gingiv ales . Estos fibro b la stos podría n 

responde r a  la ciclosporina porq ue 

aumentan la secreción de interle ucina - 

Revist 
a 
Javeri 
ana 

esp 
año 
l 

agrandami 
ento 
gingival, 
amlodipin 

https://doi 
.org/10.11 
144/javeri 

Agrand 
amient 
o 
gingiva 

2018 Caso 
clinico 

Cañas 
Díaz, L. 
V., Pardo 
Silva, M. 

El desarrol lo del 
agrandamiento 
gingival descrito en 
esta  pacie nte pudo 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538518/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538518/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538518/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538518/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538518/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538518/
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/resumenI.cgi?IDREVISTA=298&IDARTICULO=86754&IDPUBLICACION=8304
https://doi.org/10.11144/javeriana.uo36-77.agim
https://doi.org/10.11144/javeriana.uo36-77.agim
https://doi.org/10.11144/javeriana.uo36-77.agim
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    o, efectos 

adversos, 
reporte de 
caso, 
acrólimus, 
uso 
terapéutico 

, trasplante 
renal, 

complicaci 
ones. 

ana.uo36- 

77.agim 

l 
inducid 
o por 
medica 

mentos. 
Reporte 

de un 
caso 

clínico 

  I., & 
Arbole da 
Salaim án, 

S. S. 

deberse a una 
combina ción 
factorial , como la 
ingesta de Tcr 
conco m ita ntec on 
BBC y el manejo 
previo con CsA 

6, y genera unama yor síntesis de 

colágeno. 

Pubm 

ed 

ingl 

es 

mycophen 
olate 

mophetil; 
cyclospori 

n A; 
gingival 
hyperplasi 

a; gingival 
overgrowt 
h; 

periodonta 
l disease 

https://pu 
bmed.ncb 

i.nlm.nih. 
gov/3270 
8980/ 

Drug- 
Induce 

d 
Gingiv 

al 
Overgr 
owth: 

The 
Effect 
of 

Cyclos 
porin A 
and 

Mycop 
henolat 

e 

Mophet 
il on 
Human 

Gingiv 
al 
Fibrobl 

asts 

2020 Estudio 

comparat 

ivo 

Lauritano, 
D., Moreo, 

G., 
Limongelli 
, L., 
Palmieri, 

A., & 

Carinci, F. 

Se ha demo s tr ado 
que el 

sobrec r ecimie n to  
gingival puede 
deberse a la 

administ ra ción 
crónica de 
ciclosporina A y 

micofenolato de 
mofet il . 

pubm 

ed 

ingl 

es 

anticonvul 
sants, 

immunosu 
ppressants 

and 
calcium 

https://pu 
bmed.ncb 

i.nlm.nih. 
gov/2399 
1852/ 

Drug- 
Induce 

d 
Gingiv 
al 

Enlarge 

2013 Revisión 
bibliogra 
fica 

Michelle 
L. Moffitt, 

RDH; 
Davide 
Bencivenni 

, DDS, 

En este artículo s e 
hace especial 

hincapié en los 
bloqu e ad ores  de los 

canale s de calcio, la 
fenitoína y la 

https://doi.org/10.11144/javeriana.uo36-77.agim
https://doi.org/10.11144/javeriana.uo36-77.agim
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32708980/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32708980/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32708980/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32708980/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32708980/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23991852/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23991852/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23991852/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23991852/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23991852/
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    channel 

blockers. 

 ment: 
An 
Overvi 
ew 

  MS; and 
Robert E. 
Cohen , 
DDS , PhD 

ciclospo rina ,ya que 
estos agentes 

representan los 
modelos más 

tempranos y más 
estudiados 

sobrecrecimiento 
gingival inducido 
por fármacos. 

 

Pubm 

ed 

ingl 

es 

Gingival 

overgrowt 

h; 
Cyclospori 
ne; Drug; 

http://dx.d 
oi.org/10. 
1016/j.pir 

o.2015.05 

.002 

Agrand 
amient 
o 
gingiva 

l por 
ciclosp 
orina: 

reporte 
de un 
caso 

2015 Caso 

clinico 

Sociedad 
de 
Periodonci 

a de Chile, 
Sociedad 

de 
Implantolo 
g´ıa Oral 

de Chile y 
Sociedad 

de 
Pr´otesis y 
Rehabilitac 

i´on Oral 

de Chile 

La evidencia 
mostrada enfoca el 
tratamiento en la 
elimina- ción del 

factor local, puesto 
que cumple un rol 
importante en la 

patogénesis del 
agradamiento 

gingival. 

Es necesa rio  contro la r perió d ic am e nte 

a este tipo de pacien te s, puesto queel 

consu m o de fárma c os como 
anticon vulsiva nte s, inmunosu preso res 
y bloqu ea dore s de los canales del 
calcio hace que sean altamente 
susceptibles derecidiva si no se 
mantie ne n en buen as condicio n es de 

salud bucal , pudiend o incluso requ e rir 

como eventu al tratamie n to  una 

resolu ció n quirú rg ic a del caso 

Googl 
e 
acade 

mico 

esp 
año 
l 

3 
Detall 

ar 

otros 

factore 
s 

predis 

ponent 
es que 
coady 

uven 
en la 

formac 

ión de 

la 

Agrandam 
iento 
gingival. 
Gingivitis 
hiperplásic 
a. 

Hiperplasi 
a gingival. 
Encía. 

 Factore 
s 
contrib 

uyentes 
al 
agranda 

miento 
gingiva 
l, un 

proble 
ma 
frecuen 

te en la 
socieda 
d 

2018 Revisión 
Bibliogr a 
fica 

Flores 
Ramos J., 
Mollo 

LópezJ., 
Villca 
Paredes J., 

Millares 
Arriola J., 
Hurtado 

Velasc o R. 

Las alternat ivas 
terapéuticas para 
dar solución a estas 
patologías se basan 
princip alm ente   en 
la supres ió n del 

facto r etioló gic o 
principal y 

remoción de placa 

la prese nte revisión demuestra que 
vario s estud io s coin cid e n en que el 
primer facto r local asocia do con el 
agran dam iento gingival es la placa 
dento b acte rian ala misma que produ c e 
cambios inflamatorios crónicos y 

agudos, debido a la mala higiene bucal, 
irritación por mal posicion es dentarias, obtura 
cio n e s desbo r d a nte s. 

http://dx.doi.org/10.1016/j.piro.2015.05.002
http://dx.doi.org/10.1016/j.piro.2015.05.002
http://dx.doi.org/10.1016/j.piro.2015.05.002
http://dx.doi.org/10.1016/j.piro.2015.05.002
http://dx.doi.org/10.1016/j.piro.2015.05.002
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 Scielo esp 

año 
l 

hiperpl 
asia 

gingiv 
al 

induci 
da por 

la 
fenitoí 

na y 
ciclosp 

orina 
A. 

Agrandam 
iento 
gingival; 
Ciclospori 

na; 
Enferme da 

des 
perio d o n ta 

les; 
Transpla nt 

e renal. 

DOI: 
10.4067/S 
2452- 

55882020 
00030016 

8 

Aborda 
je 
Terapé 
utico 

de 
Agrand 

amient 
o 

Gingiv 
al 

Influen 
ciado 

por 
Ciclosp 

orina y 
Nifedip 

ino. 
Reporte 
de 
Caso. 

2020 Revisión 
literaria y 
reporte 

de caso 
clínico 

Mich e a A., 
Dittus P., 
Fern án dez 

M. , Neira 

P. 

El Agrandamiento 
gingival 
influ en cia do por 

medica m en to s ,  que 
es parte de la 

Gingivitis inducida 
por biofilm dental 

es una condició n 
clínica cuya 
prev e n ció n  y 

estrategia s de 

tratamiento están 

basad a s en la 
evidencia 

disponible. 

En este artícu lo  semen cio na  literatu ra 
en donde demu e stra los facto r es 
predisp one nte s asocia dos 

con el desarrollo y la ex-presión de 

camb io s gingiv a le s influ en cia dos por 
medica m entos :  biofilm  dental  e 
inflam ación gingiv al, edad, género , 
genét ic a, tipo de medic am en to ,  dosis, 
concen tració n (plasm átic a, tisular y 

saliv al ) y duració n de la terapia . 

Revist 
a 
Javeri 
ana 

esp 
año 
l 

Sobrecreci 
miento 
gingival, 

antihip erte 
nsivos, 
inmunosup 

resores, 
anticonvul 
sivantes, 

gingivecto 

mía 

DOI: 
http://dx.d 
oi.org/10. 

22267/rus 

.182001.1 
13 

Agrand 
amient 
o 

gingiva 
l 
farmac 

oinduci 
do: 
Serie 

de 

casos 

2018 Revisión 
literaria y 
reporte 

de caso 
clínico 

Manzur- 
Villalobos, 
I., Díaz- 

Rengifo, I., 
Manzur- 
Villalobos, 
D., & 
Díaz- 

Caballero, 

A. 

Se obtuvieron 
resultados 

satisfa ctorios con 
una dismin u ción 

consid era ble del 
agrandamiento 

gingival farma co 
inducido 

El presente articulo demuestra que 
entre los factores  predispone ntes  para la 
hiperpla sia gingival el mas comun  es la 

placa bacteriana y que para poder 
reducir el agrandamiento el primer 
tratamie nto sera mejora r la hgiene del 

paciente. 

Articu 
los 

relaci 
onado 

s con 
la 

Fenito 
ina 

Revist 
a de 

la 
Socie 
dad 

Odont 
ológic 
a de 

esp 
año 

l 

1. 
Defini 
r las 
caracte 

rísticas 
clínica 
s del 

agrand 
amient 

Gingivitis; 
Hiperplasi 
a gingival 
/ inducido 
químicame 

nte; 

Fenito ín a  / 
efectos 
adversos; 

http://sedi 
ci.unlp.ed 

u.ar/h andl 
e/10915/1 
08055 

Agrand 
amient 

o 
Gingiv 
al 

inducid 
o por 
Fármac 

os: 

2016 Revisión 
de la 
literatura 
y 
descripci 
ón del 

procedim 
iento del 

Caride, F., 
Capobianc 
o M. P., 
Caride, 

Edgardo R. 

El corre cto 
diagnóstico tanto 
médico como 
odonto ló g ic o es de 
gran impo rta ncia 

para el éxito del 
tratamie nto. 

el articu lo  nos  mencio n a  que por el 
agran dam ien to  gingiv al va a ver mas 
acumulo de placa y porende ,hal itosis, 
resorción ósea y periodo nt it i s . 
Comien z an  en las papilas interd en tales 
y se encu e ntran con más frecu e ncia en 

el segme n to  anterio r de la superficie 
vestib u la r e e interfe ri r con la estét ica , 

la mastica ción y elhabla . 

http://dx.d/
http://sedici.unlp.edu.ar/handle/10915/108055
http://sedici.unlp.edu.ar/handle/10915/108055
http://sedici.unlp.edu.ar/handle/10915/108055
http://sedici.unlp.edu.ar/handle/10915/108055
http://sedici.unlp.edu.ar/handle/10915/108055
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 La 

Plata 

 o 
gingiv 
al 
induci 

do por 
la 

fenitoí 
na y 

ciclosp 
orina 

A 

Gingivecto 

mía. 

 Descrip 
ción de 
un 
Caso 

Clínico 
de 

Agrand 
amient 

o 
Gingiv 
al 

produci 
do por 
el anti 

convuls 
ivante 

Fenitoí 
na 

 caso 

clínico 

   

Pubm 
ed 

ingl 
es 

anticonvul 
sants, 

immunosu 
ppressants 
and 

calcium 
channel 
blockers. 

https://w 
ww.ncbi.n 

lm.nih.go 
v/books/N 
BK53851 

8/ 

Drug 
Induce 

d 
Gingiv 
al 

Overgr 
owth 

2021 Revisión 
bibliogra 
fica 

Tungare S, 
Paranjpe 
AG. 

presenta las causas, 
fisiopatología y 
diagnóstico del 
sobrecr ecimie nto 

gingiv al y destac a 
el papel del equipo 

interp ro f esio nal en 

su manejo. 

el agranda miento gingival por 
medica m en to s  presen ta las siguiente s 
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PROBLEMÁTICA 
 

El agrandamiento gingival es la denominación más utilizada para referirse al crecimiento 

patológico agudo o crónico de la encía en distintas zonas (Flores, 2018). Es considerado como una 

alteración multifactorial en cuyo desarrollo pueden influir la edad del paciente, la predisposición 

genética, la dosis administrada, la duración del tratamiento, los niveles plasmáticos alcanzados, la  

placa bacteriana y la existencia previa de afectación gingival o periodontal (Rovira et al., 2011). 

Dentro de la principal problemática causada por la hiperplasia gingival encontramos; la dificultad 

en el control de placa por parte del paciente, alteración de la función masticatoria, interferencias 

con el habla y problemas estéticos. (Zureya & Yolanda, 2020). 

En base a los factores etiológicos y cambios patológicos que presenta se la ha clasificado en: 

Inflamatorio.-Agudo o crónico; agrandamiento por fármacos.- anticonvulsivos, bloqueantes de los 

canales de sodio e inmunosupresores; agrandamiento asociado a enfermedades sistémicas.- 

leucemia, enfermedades granulomatosas, relacionados con el embarazo, deficiencia de vitamina C; 

agrandamiento asociado a tratamientos ortodónticos; agrandamiento neoplásico; agrandamiento 

falso. (Flores, 2018) 

El agrandamiento gingival inducido por medicamentos es un efecto adverso muy frecuente en 

personas sometidas a tratamiento medicamentoso; se define como el crecimiento anormal de la  

encía desde la papila interdental, que se extiende progresivamente hacia el margen gingival de los 

dientes involucrados, en las caras vestibulares, palatinas o linguales (Cañas et al., 2018). 

Algunos factores predisponentes que han sido reportados en la predisposición del agrandamiento 

gingival son la mala higiene oral, el acúmulo de biofilm microbiano, la inflamación aguda o crónica 

en los tejidos periodontales, la presencia de bolsas periodontales, donde la duración del proceso 

inflamatorio y la dosis acumulada de los agentes terapéuticos pueden reflejar la condición 

patológica, generalmente hiperplásica.(Zerón & Sautto, 2016) 

Además, el sistema de clasificación de enfermedades y condiciones periodontales de la  

Academia Estadounidense de Periodoncia incluyó al agrandamiento gingival inducido por 

medicamentos como una subclasificación dentro de la categoría de enfermedades gingivales 

inducidas por placa dental (Herrera, Figuero, Shapira & Sanz, 2018). 
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Por ende los medicamentos más frecuentemente asociados con el agrandamiento gingival se 

dividen en tres grupos: Anticonvulsivos como fenitoína, bloqueadores de canales de calcio e 

inmunosupresores como ciclosporina A. (Zerón & Sautto, 2016). 

La epilepsia es una enfermedad neurológica crónica, de manifestaciones episódicas recurrentes, en la 

cual se presenta un desorden de la función neurológica del cerebro que se caracteriza por la frecuencia de 

convulsiones. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la discapacidad debida a la epilepsia 

afecta del 1 al 2% de la población mundial. Cerca del 80% de estos pacientes proceden de regiones 

subdesarrolladas (Duque & Zumba, 2021). 

Aquellos pacientes que padecen de problemas convulsivos que se encuentran tomando medicación diaria 

de anticonvulsivantes como fenitoína cuyos efectos secundarios debutan en la cavidad oral con presencia de 

ulceraciones y estimulan elcrecimiento de tejido gingival, siendo la complicación más frecuente, aparececasi 

en el 50% de los pacientes que toman fenitoína durante más de tres meses y alcanza el nivel máximo entre 

el primer y el segundo año de tratamiento ( Duque & Zumba, 2021) 

Así mismo la fenitoína y sus metabolitos tienen una acción directa sobre la población de fibroblastos de 

alta actividad presente en la encía, que conduce a un aumento posterior en la producción de colágeno por 

las células del tejido conjuntivo, aumentando el proceso de fibrinogénesis (Zureya & Yolanda, 2020). 

En cuanto a la ciclosporina A (CsA) un fármaco descubierto por Borel en 1976, empleado en la 

prevención y control de las reacciones de rechazo a órganos trasplantados y tratamiento de diversas 

enfermedades autoinmunes, la CsA influye sobre las reacciones mediadas por células. Son varias las  

reacciones adversas que se le atribuyen a este medicamento, pero de importancia estomatológica las más 

frecuentes son: el agrandamiento gingival y la hiperestesia perioral transitoria (Cabarrocaset al., 2019). 

 
Existen evidencias de que la CsA puede actuar directamente sobre los tejidos bucales al afectar la 

señalización en los fibroblastos gingivales, genera una mayor síntesis de colágeno y glucosaminoglucanos,  

lo cual, unido a la reducción de la actividad fagocítica de los fibroblastos, podría explicar el origen del AG 

(Cabarrocaset al., 2019). 

Turkoglu en el 2014, realizó un estudio para observar la reacción del fluido crevicular gingival en 

pacientes sometidos a trasplante renal, los cuales ingerían ciclosporina y se observó la infiltración de 

neutrófilos debida a una inflamación prolongada, lo que pudo haber aumentado los niveles de LL-37 en los 

sitios donde hay agrandamiento gingival”, este estudio fue un gran aporte a la patogénesis delagrandamiento 

gingival (Zeron J. , 2016) . 
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Odium y cols evaluó a 40 pacientes que recibieron tratamiento con ciclosporina durante al menos 2 

meses y concluyó que la severidad de la hiperplasia gingival se asoció significativamente con una higiene 

bucal inadecuada. 

En un estudio transversal, Brunet et al. (2001) evaluó la prevalencia de agrandamiento gingival con dos 

índices y los factores de riesgo para su desarrollo. Se notó un índice de agrandamiento gingival más alto en 

los pacientes tomando fenitoína (73%) (Cláudio et al., 2021). 

Dahllof y col. (1993) comparó la Enfermedad periodontal de pacientes adultos tratados a largo plazo con 

fenitoína. Cuarenta pacientes adultos fueron seleccionados (edad media: 51 años) y tratados con terapia 

anticonvulsivante durante 18 años en promedio (10-31 años). En cuanto al tipo de droga, 18 individuos 

estaban bajo monoterapia con fenitoina, 11 estaban recibiendo una asociación entre fenitoina y otro tipo de 

anticonvulsivante. Se observó que el35% de los pacientes que toman Fenitoina desarrollaron agrandamiento 

gingival grado 1 (Cláudio et al., 2021). 

El presente estudio tiene como propósito realizar una revisión bibliográfica sobre la influencia de 

la fenitoína y la ciclosporina A sobre el tejido periodontal, debido a la escasa información que se tiene 

sobre el agrandamiento gingival inducido por estos medicamentos al momento de la atención 

odontológica del paciente, por este motivo, es necesario contar con el conocimiento necesario, para 

tomar la mejor decisión al momento de decidir el mejor tratamiento, así mismo, promover acciones 

de prevención y motivación al paciente que consume estos medicamentos para evitar que este tipo de 

patología cauce más sufrimiento y molestias en el paciente cambiando su estilo de vida. 

Justificación 

 
El agrandamiento gingival (AG), inducido por fármacos, es un efecto adverso muy frecuente en 

personas sometidas a tratamiento medicamentoso. Actualmente, se le reconoce importante 

responsabilidad etiológica a los anticonvulsivantes, bloqueadores de canales de calcio e 

inmunosupresores (Cabarrocaset al., 2019). 

Los medicamentos más frecuentemente asociados con el agrandamiento gingival se dividen en 

tres grupos: Anticonvulsivos como fenitoína, bloqueadores de canales de calcio e inmunosupresores 

como ciclosporina A. (Zerón & Sautto, 2016) 
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El tejido proliferativo puede cubrir la cara vestibular de los dientes, lo que lleva a un 

desplazamiento dentario, además de estética desfavorable y difícil limpieza de dientes, también, 

cubre las caras oclusales y linguales, interfiriendo en el habla, masticación y oclusión. Finalmente, 

el agrandamiento gingival induce acumulación de placa, aumentando la susceptibilidad a 

enfermedad periodontal y caries (Cláudio et al., 2021). 

Con la presente revisión bibliográfica se tiene la finalidad de proporcionar información que 

permita conocer la influencia de medicamentos como la fenitoína y la ciclosporina A en el 

agrandamiento gingival, tomando en cuenta los efectos que estos medicamentos causan en el tejido 

periodontal, las características clínicas e histológicas del agrandamiento gingival inducido por 

medicamentos, así mismo proveer información, sobre la definición y enfermedades en que se 

administran la fenitoína y ciclosporina A, los factores predisponentes que influyen en el 

agrandamiento gingival por medicamentos y su tratamiento. 
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Objetivos 

Objetivo Principal: 

 
 Describir la influencia de la fenitoína y ciclosporina A en el agrandamiento gingival.

 
Objetivos Específicos: 

 
 Definir las características clínicas del agrandamiento gingival inducido por la fenitoína y 

ciclosporina A

 Definir el mecanismo de acción de la fenitoína y la ciclosporina A sobre elepitelio gingival

 Detallar otros factores predisponentes que coadyuven en la formación de la hiperplasia 

gingival inducida por la fenitoína y ciclosporina A.
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1. 1. Anatomía del periodonto 

 
1.2. Sistema Linfático periodontal 

 
1.3. Inmunología delperiodonto 

 
2. Agrandamiento gingival 

 
2.1. Definición de agrandamiento gingival 

 
2.2 Tipos de agrandamiento gingival 

 
2.3. Características clínicas 

 
2.4. Características histopatológicas 

 
3. Agrandamiento gingival asociado a medicamentos 

 
3.1. Definición de fenitoína 

 
3.1.1 Enfermedades que se administran estos medicamentos 

 
3.1.2 Otros efectos adversos 

 
3.2. Definición de ciclosporina A 

 
3.2.1 Enfermedades que se administran estos medicamentos 

 
3.2.2 Otros efectos adversos 

 

3.3. Acción de la fenitoína y la ciclosporina A en elperiodonto 

 
3.4. Factores predisponentes que influyen en elagrandamiento gingival por fármacos 

 
4. Prevención y tratamiento 
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Metodología 

 
1. Diseño de la investigación 

 
La presente investigación corresponde a un estudio de revisión bibliográfica, que consiste en la 

búsqueda y selección de información en base al tema, mediante la lectura y estudio del material 

bibliográfico obtenido en las bases de datos como PubMed, y SCIELO, Google académico, 

medLine, Cochrane Library Plus, Lilacs, Elsevier, entre otras fuentes, que permitan obtener 

información confiable para poder cumplir con los objetivos propuestos, teniendo en cuenta los 

criterios de inclusión y exclusión. 

 

2. Tipo de estudio 

 Analítico: Es analítico, porque se realizará un análisis del mecanismo de acción de la 

fenitoína y ciclosporina A sobre el periodonto, además, se analizará las características 

histológicas y clínicas del agrandamiento gingival por estos medicamentos. 

 Descriptivo: Es descriptivo, porque se fundamenta mediante la búsqueda de información 

sobre las características histológicas y clínicas del agrandamiento gingival inducido por 

ciclosporina A y fenitoína, el mecanismo de los mismos en el periodonto y tratamiento del 

agrandamiento gingival por medicamentos. 

 Transversal: Es de tipo transversal porque la investigación se realizará en el periodo 

Octubre 2021-Marzo 2022 

 
3. Recopilación de la información 

 

La recopilación de la información consiste en la búsqueda de artículos científicos con la 

finalidad de obtener información sobre el agrandamiento gingival inducido por medicamentos 

como la fenitoína y la ciclosporina A. 

 
4. Estrategia de búsqueda 

 

La búsqueda de artículos científicos para realizar esta revisión bibliográfica fue en bases de 

datos de PubMed, y SCIELO, Google académico, medLine, Cochrane Library Plus, Lilacs, Elsevier 

publicados en los últimos 10 años. 
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El método de búsqueda se realizará con palabras clave como: agrandamiento gingival, 

hiperplasia gingival, fármacos, fenitoína, ciclosporina A, gingivectomía, enfermedadesgingivales, 

biofilm, efectos adversos. Los tipos de estudios incluidos serán revisiones bibliográficas, 

sistemáticas, artículos de revista, metaanálisis, trabajos de investigación, libros, trabajos de 

pregrado y postgrado y análisis de casos. Se revisarán los artículos completos en idiomas como 

español, inglés y portugués. 

 
5. Universo y muestra 

 

5.1. Universo 

 
El universo corresponde a todas las fuentes bibliográficas referentes al tema de investigación 

planteado, obtenidos en la búsqueda de información en las diferentes bases de datos. 

 

5.2. Muestra 

 
La muestra corresponderá a todos los artículos que cumplan con los criterios de inclusión y 

exclusión. 

 

6. Criterios de Inclusión: 

 Revisiones bibliográficas, revisiones sistemáticas, artículos de revista, metaanálisis, 

trabajos de investigación, trabajos de grado y postgrado, libros, estudios de casos, 

en base al tema de investigación. 

 Estudios publicados en los últimos 5 y 10 años. 

 Casos clínicos sobre agrandamiento gingival por administración de medicamentos 

(fenitoína y ciclosporina A) 

 Paginas que tengan base científica 

 Literatura clásica 

 Artículos en idiomas como: español, inglés y portugués. 

 
7. Criterios de exclusión: 

 Artículos que no se encuentren indexados 

 Artículos que no seas revisiones bibliográficas 

 Artículos y tesis que han sido publicados hace más de 10 años 
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 Artículos que no abarquen el tema propuesto. 

 Paginas que no tengan base científica 

 Reportes de casos clínicos, estudios clínicos que no seanrelevantes para el tema 

 
Operalización De Variables 

 

Variable Concepto 

operativo 

Ámbito Indicador Escala 

Medicamentos: 

inmunosupreso 

res y 

anticonvulsivos 

 
 

 
Los 

anticonvulsivan 

tes son fárma cos 

destinados a 

combatir, 

prevenir e 

interrumpir 

ataques 

epilépticos y 

convulsiones. 

Los  

inmunosupresores son 

fármacos usados en el 

trasplante de órganos. 

Medicamento Explicar su 

definición, su 

uso, mecanismo 

de acción 

 

 

 
Anticonvulsiv 

os: 

 

Fenitoína 

 
-Definición 

 
-Mecanismo 

de acción 

 
Ciclosporina 

A 

 

-Definición 

-Meca nism o de 

Acción 

Agrandamiento 

gingival 

Es un aumento 

exagerado y 

desfigurante del 

volumen de la 

encía. 

Patología bucal Explicar la 

aparición  del 

agrandamiento 

gingival como 

efecto secundario 

por 

administración de 

medicamentos  y 

Agrandamiento 

gingival: 

-Definición 

-Tipos de 

agrandamiento 

gingival 

-Características 

clínicas 
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   su tratamiento -Características 

histopatológicas 

-Agrandamiento 

gingival 

inducida por 

medicamentos 

 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

ACTIVIDAD 2021 2022 

May Jun Jul Ago Sep Oc Nov   Dic En Feb Mar Ab May Jun 

Elaboración del 

proyecto 

 
x 

 
x 

 
x 

 
x 

          

Revisión 

bibliográfica 

   

x 

 

x 

 

x 

 

x 

 

x 

       

Legalización 

del Proyecto de 

Investigación 

     

 

x 

 

 

x 

        

Elaboración de 

Resumen, 

Introducción, 

Materiales y 

Métodos, 

Discusión, 

Conclusiones y 

Recomendacio 

nes 

      

 

 

 

 

 

 

 

 
x 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
x 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
x 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
x 

     

Elaboración y 

organización 

del Primer 

Borrador del 

Texto Final de 

Tesis 

         

 

 

 

 

 
x 

 

 

 

 

 

 
x 
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Revisión y 

corrección del 

informe final 

          

 

x 

 

 

x 

   

Trámite previo 

a la 

sustentación 

           

 

x 

   

Presentación 

del informe 

final 

            

 

x 

 

 

x 

 

 

x 

 
 

 

 

Presupuestoy Financiamiento: 
 
 
 

 

Detalle Cantidad Descripción Costo Total Financiamiento 

Internet 1 Mensualidad 20,00 80,00 Tesista 

Computadora 1 Mantenimiento y 

conexión 

40,00 40,00 Tesista 

Luz 1 Unidad 8,00 32,00 Tesista 

Firma 
 

electrónica 

1 Unidad 10,00 10,00 Tesista 

Total 
  

78 142 
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Anexos 
 

Matriz de artículos 
 

Nº Título Año Autor Propósito Tipo de 
estudio 

Población 
y muestra 

Medición d e 
variables 

Resultados Conclusiones URL 

 

 

 

 

 

1 

Prevalen 
ce of 
Gingival 
Hyperpla 
sia 
Induced 
by 
Anticonv 
ulsants: 
A 

Systemat 
ic Review 

 

 

 

 

 
 

2021 

Cláudi 
o, M. 
M., 
Rodrig 

ues, J. 
V. S., 

Garcia, 
V. G., 
& 
Theod 

oro, L. 
H. 

 

 

 
Verificar la prevalencia 
del agrandamiento 
gingival asociado con el 

uso de 

anticonvulsivantes,     a 
través de una revisión 

sistemática. 

 

 

 

 

 
Revisión 
Sistemátic 

a 

 

 

 

 

 
Revisión 
crítica de la 

literatura 

 

 

 

 

 
Manejo 
terapéutico y 

tratamientos 

 
Los estudios mostraron 

una correlación entre 

diferentes tipos de 
anticonvulsivos y 

prevalencia    de 
agran dam iento gingival . 
Entre los antico n v u ls iv o s  

utilizados, la fenitoína 
mostró la mayor 
incidencia   de   en los 

pacientes. 

La gran mayoría de los  

estudios presentaron 
incidencia de 

Agranda mie nto gingival 
asociada con el uso de 
anticonvulsivos. Sin 

embargo, 

son necesarios más 
estudios para 
comprender  la 

mecanismo de acción 
anticonvulsivante que 
induce agrandamiento 

gingival. 

 

 

 

https://doi.org/10.1 
4295/bds.2021.v24i 
1.2112 

 
 

 

 

 

 

 

 
2 

 

 
 

Agranda 

miento 
gingival 

inducido 

por 

medicam 

entos. 

Una 

visión 

genómic 
a y 

genética. 

 
 

 

 

 

 

 
 

2016 

 

 

 

 

 

 
Zerón 
J. A., 

Michel 

Sautto 

M. 

 
Dar a conocer varios 

factores de riesgo en la 
misma cavidad oral 

que pueden precipitar 

un  agrandamiento 

gingival    como 

respuesta  ante  la 
expresión de genes y 

la alteración en los 

mecanismos celulares, 

donde  el  biofilm 

microbiano puede ser 
un reservorio  de 

moléculas 

precursoras. 

 
 

 

 

 

 

 

 
Revisión 
literaria 

 
 

 

 

 

 

 

Revisión 
crítica de la 

literatura 

Característica 
s clínicas, 

prevalencia, 
prevención, 
factores de 

riesgo del 
agrandamient 
o gingival 

Fármacos 
como 
fenitoína, 

ciclosporina 
A 

 
Es   en   los tejidos 
gingivales donde puede 

detectarse la alteración 

fibrótica por   el 

agrandamiento gingival 

y,  por  lo tanto,  el 

odontólogoo  el 
periodontólogo  deben 

desarrollar     una 

planificación 

interdisciplinaria con el 

médico  para aplicar 
estrategias encaminadas 

a la  prevención   y 

tratamiento de   las  fi 

brosis sistémicas 

El agrandamiento de 

la  encía   está 
influenciado  en   la 

medida y la gravedad 

de la inflamación y de 

las lesiones fibróticas 

gingivales. Es  un 
hecho que no todos los 

pacientes que toman 

medicamentos 

desarrollan 

sobrecrecimiento 
gingival inducido por 

fármacos, por lo que 

los factores genéticos 

y epigenéticos juegan 

un papel molecular 

aún no comprendido. 

 
 

 

 

 

 
https://www.medig 
raphic.com/cgi- 
bin/new/resumen.c 
gi?IDARTICULO=664 
86 



 

2 
 
 

           

 
 
 
 
 
 
 

3 

 
 
 

Systemic 

and 

clinical 
treatm ent 

of 
gingival 

hyperplasi 

a 
associated 
with use 
of 

anticonvul 
sant 

 
 
 
 
 
 
 

 
2019 

Feijó 
Migueli 

s, T. 

M., 
Von 

Ahn 

Pinto, 
K., 

Riling 
Nova 

Cruz, 

L. E., 
Aitken 

Saavedr 
a, J. P., 
& 
Martos, 
J. 

 
 
 

 
Describe un caso 

En que el uso de 

fenitoína y 
anticonvulsivante 
fenobarbital asociado 
con la presencia de placa 

dental proporcionó una 
extensión grande y 
severa de alteración 

gingival. 

 
 
 
 
 
 

 
Reporte 
de caso 
clínico 

 
 
 
 

 
Revisión de 
la literatura 

y 
descripción 
del 

procedimie 
nto del caso 

clínico 

 
 
 
 
 
Manejo 
terapéutico y 
tratamientos 

 
 
 
 
 
 
 

Manejo    terapéutico y 

tratamientos 

 
 
 
 

Se concluyó que era 
posible lograr un buen 
resultado en el paciente 

con un intensivo 
control mecá nic o de la 
placa dental, 

orien ta ciones de higien e 
bucal y sustitución de 
fármacos, para otros 

medicamentos 
alternativos. 

 
 
 
 
 

 
https://doi.org/10.4 
067/s0719- 
0107201900010005 

0 

 
 
 
 
 

4 

 
 
 
Hiperpla 

sia 
inducida 

por 

fenitoína 

 
 
 
 

 
2021 

 
 
 
Duque 

B., 
PhD. 

Zumba 
J. 

 
 

Describir la 

hiperplasia gingival 

inducida por fenitoina 
y los agrandamientos 

gingivales inducidos 
por estos fármacos 

 
 
 

 
Revisión 
bibliográ fi 

ca 

 
 
 

 
Revisión 
crítica de la 

literatura 

 
 

Característica 
s clínicas 

manejo 
terapéutico y 
tratamientos, 

tipos de 
convulsiones. 

 

La hiperplasia gingival 

asociada a 

medicamentos es una 

reacción adversa que 
aparece tras el uso 

sistémico de fenitoína, 

ciclosporina y 

antagonistas del calcio. 

La  hiperplasia 
gingival inducida por 

fármacos deltipo de la 

fenitoína, ciclosporina 
y bloqueantes de los 

canales del calcio 

enfrentan al paciente 
con la posibilidad de 

un ciclo consistente en 
agrandamiento 

gingival, acumulación 

de irritantes locales. 

 

 
5 

Agrandam 

iento 
gingival 
farmacoin 

ducido: 

 
 

2017 

Manzur 
- 
Vilalo 

bos I, 

Díaz- 

Sensibilizar respecto a 
la prevención o 

atención temprana en 
pacientes con 

patologías por uso de 

 
Reporte 

de caso 
clínico 

Revisión de 

la literatura 
y 

descripción 

del 

 

Manejo y 

tratamiento 

del 

Se obtuvieron 

resultados satisfactorios 
con una disminución 

considerable del AGFI. 

Es     importante      el 
manejo integral en 

conjunto con el 
médico tratante para 

realizar    seguimiento 

DOI: 

http://dx.doi.org/10. 
22267/rus.182001.1 

13 

http://dx.doi.org/10


 

3 
 
 

 Serie de 

casos 
 Rengifo 

IA, 

Manzur 

- 

Villalo 

bos D, 

Díaz- 

Caballe 

ro AJ 

antihipertensivos y 
anticonvulsivantes, 

conjuntamente con el 
odontólogo para tratar 

o evitar  el 

agrandamiento 

gingival  fármaco 

inducido (AGFI) 

 procedimie 
nto del caso 
clínico 

agrandamient 

o Gingiv al 

 del fármaco que pueda 
encontrarse generando 

agrandamiento 

gingival. E 

 

 
 
 
 

 
6 

Agranda 
miento 

gingival 

medicam 
entoso en 

paciente 

con 

trasplant 

e renal 
tratado 

con 

ciclospor 

ina A 

 
 
 
 
 

2019 

 

 
Cabarr 
ocas, 
F. V., 
Mary, 
A., & 
Oca, 

M. 

 

 

Se describe como un 
aumento de volumen 

anormal, exagerado y 
deformante de las 

encías, provocado por 
la ingesta de algunos 

medicamentos. 

 
 
 
 

Reporte 
de caso 

clínico 

 
 

Revisión de 
la literatura 

y 

descripción 
del 
procedimie 

nto del caso 
clínico 

 
 

 
Manejo y 

tratamiento 

del 

agrandamient 

o Gingival 

 

El desarrollo del AG y 
su gravedad    es 

consecuencia  de  un 

mecanismo 

multifactorial,   donde 

además de    los 
medicamentos 

participan  factores 

dependientes     del 

huésped y del medio 

bucal. 

 
 

Se concluye que el 
agrandamiento  gingival es 
un mecanismo 

multifactorial donde 
aparte de los 
medicamentos existen 

otros factores de riesgo, por 
lo que se recomienda 
control y seguimiento a 

estos pacientes 

 

 
 
 

 
7 

Agranda 
miento 

gingival 

inducido 
por 

medicam 
entos. 

Reporte 
de un 

caso 
clínico 

 
 
 
 

2017 

Cañas 

Díaz, L. 
V., 
Pardo 

Silva, 

M. I., & 

Arbole 

da 

Salaimá 

n, S. S. 

 
Describir el manejo 

terapéutico integral y el 
seguimiento a 12 

meses de una paciente 

con agrandamiento 

gingival inducido por 

tacrólimus y 

amlodipino 

 
 
 
 

Reporte 
de caso 
clinico 

 

Revisión de 

la literatura 

y 
descripción 
del 

proce dimie 

nto del caso 
clínico 

 
 
Manejo y 

tratamiento 

del 

agrandamient 

o Gingival 

El desarrollo del 

agrandamiento gingival 
descrito en esta paciente 

pudo deberse a una 

combinación factorial, 

como la ingesta de Tcr 

concomitante con BBC 
y el manejo previo con 

CsA, el elevado índice 

de placa bacteriana 

La condición 
sistémica  y 
psicológica de la 

paciente requirió 
desarrollar un plan de 

tratamiento ajustado a 

sus necesidades. 

Pacientes susceptibles 

deben ser instruidos 

sobre la importancia 
de tener prácticas 

 
 
 
DOI: 
https://doi.org/10.11 

144/Javeriana.uo36- 

77.agim 

 

8 
Agranda 

miento 
gingival 

 
2019 

Morale 

s 
Aguiar, 

Describir un caso 

clínico   de 

agrandamiento 

Reporte 

de caso 
clínico 

Revisión de 
la literatura 
y 
descripción 

Manejo y 

tratamiento 

del 

El proceso diagnóstico 

permitió comprobar que 
además del 

La ingestión de un 

inmunosupresor como 
la ciclosporina A con 

 



 

4 
 
 

 generaliz 
ado en 

un 
paciente 

con 

trasplant 

e renal 

 D. R., 
Gonzál 

ez 

Díaz, 

M. E., 

& 

Rangel 

Peña, 

L. 

gingival   asociado   a 
ciclosporina A y 
amlodipino, con 

periodontitis crónica 

subyacente. 

 del 
procedimie 
nto del caso 
clínico 

agrandamient 

o Gingiv al 

agrandamiento gingival 
generalizado existía una 

periodontitis crónica 

generalizada. 

el uso de un 
bloqueador de los 

canales de calcio y la 
influencia de factores 

de riesgo parecen ser 

los responsables de la 

aparición  del 

agrandamiento 
gingival generalizado. 

 

 
 
 
 
 

9 

Abordaje 
Terapéuti 

co de 

Agranda 

miento 

Gingival 

Influenci 

ado por 

Ciclospo 
rina y 

Nifedipin 

o. 

Reporte 
de Caso. 

 
 
 
 
 
 
2020 

 

 

Michea 
A., 

Dittus 

P., 

Fernán 

dez M. 
, Neira 

P. 

 

 
 
Este reporte de caso 
muestra un paciente 

con diagnóstico de 
Agrandamiento 

Gingival influenciado 
por ciclosporina  y 

nifedipino 

 
 
 
 

 
Reporte 
de caso 

clínico 

 
 

 
Revisión de 
la literatura 

y 

descripción 
del 
procedimie 

nto del caso 
clínico 

 
 

 
Manejo y 

tratamiento 

del 

agrandamient 

o Gingival 

 

 

 
Se logró la eliminación 
de los agrandamientos 

gingivales 

influenciados por 

ciclosporina y 

nifedipino. 

 

El Agrandamiento 
gingival influenciado 

por medicamentos, que 

es parte de la Gingivitis 

inducida por biofilm 

dental es una condición 
clínica cuya 

prevención y 

estrategias de 

tratamiento están 

basadas en la 

evidencia disponible. 

 
 
 

 
DOI: 
10.4067/S2452- 
5588202000030016 
8 

 
 
 
 
 

10 

 
 
 
Gingivec 

tomía en 
paciente 

con 

agranda 

miento 

gingival 

 
 
 
 
 

 
2020 

 
 
 
 

 
Castro 
Maldo na 

do E. 

 

 
Tratar el 

agrandamiento 
gingival  mediante 
gingivectomía en un 

paciente atendido en la 

Facultad Piloto de 

Odontología  en  el 

periodo 2019-2020 

Investigac 
ión 

document 
al de tipo 
descriptiv 

o 
mediante 
recopilaci 

ón de 
informaci 
ón y 

análisis de 
fuentes 

bibiográfi 
cas. 

 
 
 
 
 

Revisión de 

la literatura 

 

Manejo y 

tratamiento 

del 

agrandamient 

o Gingival 

Paciente de 

38 años de 

edad 

Universidad 

de Guayaquil, 

Facultad 

 
 
 

 
Se logró disminuir la 

asimetría y devolver el 

contorno fisiológico de 

la encía. 

La gingivectomía es 
una técnica quirúrgica 

periodontal apropiada 

para tratar  el 
agrandamiento 

gingival,  en forma 
rápida, eficiente, con 

menos complicaciones 

postquirúrgicas, 
favoreciendo la 

cicatrización y 

devolviendo 

funcionalidad 
gingival. 

 
 
 

 
http://repositorio.u 
g.edu.ec/bitstream/ 
redug/48396/1/319 
0CASTROerika.pdf 

http://repositorio.u/
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     Tesis  Piloto de 

Odontología 

   

 
 
 
 
 

 
11 

 
Tratamie 

nto de 

agranda 

miento 

gingival 

inducido 
por 

fenitoina 

asociado 

a placa 

bacterian 
a 

 
 
 
 
 
 

2011 

 

 

Julia 
Rovira, 

C., 

Orozco 
Páez, 

J., & 

Díaz 

Caballe 

ro, A. 

 

 
 
Se presenta un caso de 

agrandamiento 

gingival en paciente 

masculino de 22 años 

de edad, bajo 

tratamiento 
antiepiléptico  con 

fenitoína. 

 
 
 
 
 

Reporte 

de caso 

clínico 

 
 
 

Revisión de 
la literatura 
y 

descripción 
del 

procedimie 
nto del caso 
clínico 

 

 
Manejo y 
tratamiento 
de paciente 

que acude a 
consulta por 

agrandamient 
o gingival por 

administració 
n de fenito ín a 

por episodios 
convulsivos 

 
el  mejoramiento 
estético y funcional de 

la cavidad oral, mejora 

en gran porcentaje la 

higiene oral,  lo que 

permite decir que el 

procedimiento 

quirúrgico es  el 

indicado y, semantendrá 

así siempreque se lleve a 

cabo una buena higiene 

oral. 

Los    agrandamientos 
gingivales inducido 

por medicamentos es 

una patología común y 

puede complicarse si 

se presentan otros 
factores locales 

irritantes  como 
cálculos y  placa 

bacteriana,    la 

Gingivectomía como 
procedimiento 

quirúrgico garantiza el 
mejoramiento estético 

y funcional. 

 
 
 
 

https://www.redaly 
c.org/pdf/5121/512 
156315013.pdf 

 
 
 
 
 

12 

 

 
Agranda 

miento 
gingival 

inducido 

por 

fenitoína 

s. 

 
 
 
 

 
2020 

Córdov 
a- 

García 

DP, 

Zatarai 
n G, 

Reyes 

A, Díaz 

E, 

Pietshm 

ann Á. 

brindar la información 

necesaria sobre   el 
manejo correcto de 

pacientes  con 

agrandamiento 

gingival producido 

por fenitoínas y a la 
vez poder conocer las 

consecuencias  de 

estos fármacos en la 

cavidad oral 

 
 

 
Revisión 
literaria y 

reporte de 
caso 
clínico 

 

 
Revisión de 
la literatura 

y 

descripción 
del 

procedimie 
nto del caso 
clínico 

Hiperplasia 
gingival, 

características 
clínicas, 

fenitoina, sus 
efectos 

Manejo      y 
control de 

paciente de 30 
años        que 
acude a 

consultada 

odontológica 

El paciente presentó 
agrandamiento gingival por 
administración de fenitoína y 

su tratamiento fue quirúrgico, 
se mejora la la técnica de 

cepillado, y se realizó 

controles, la paciente 

mostró una gran mejoría 

física: comenzó a caminar, 

comer, hablar y a 

interrelacionarse con s u  

entorno. 

Cuando condiciones 

sistémicas o 
desconocidas son 

responsables de 

manera parcial o total, 
la eliminación 

quirúrgica es la 

indicada, pero la 

persistencia de los 

factores etiológicos 
produce     usualmente 

recurrencia. 

 
 
 
 

https://dx.doi.org/1 
0.35366/97621 

 

 
13 

Prevalen 

cia de 

agranda 
miento 

gingival 

en 

pacientes 

 
 
 

2020 

 

Noboa 
Mocha 
E. 

 

Determinar la 
prevalencia de 
agrandamiento 
gingival en pacientes 
farmacoinducido 

Investigac 
ión 
document 
al de tipo 

descriptiv 
o 
mediante 
recopilaci 

 

 
Revisión 

crítica de la 
literatura 

Análisis de la 

información 
obtenida en 
diferentes 

bancos de 
datos online. 

Se analizaron 26 

artículos científicos 

entre revisión de 
literatura y reportes de 

casos clínicos, donde 

evaluamos la condición 

sistémica y su relación 

La ingesta  de 

fármacos tales como 

anticonvulsivos, 
inmunosupresores  o 

bloqueadores  de 

canales  de calcio 

afectan 

 

http://repositorio.u 
csg.edu.ec/bitstrea 
m/3317/15324/1/T 
-UCSG-PRE-MED- 
ODON-568.pdf 

http://repositorio.u/


 

6 
 
 

 farmacoi 
nducidos 

: 

Revisión 

de la 

literatura 

   ón de 
informaci 
ón y 
análisis de 
fuentes 
bibiográfi 
cas. 

Tesis 

  con los medicamentos, 
la cantidad de placa, la 

dosis y el tiempo de uso. 

frecuentemente a los 
pacientes   que 

presentan condiciones 
como epilepsias   y 

enfermedades 

cardiacas o de origen 

autoinmune cuyos 

efectos   secundarios 
afectan a los tejidos 

periodontales 

produciendo  así, 

agrandamientos 

gingivales que afectan 

tanto  estética   y 
psicológicamente  al 

paciente. 

 

 
 
 
 
 
 
 
14 

 
 

 
Agranda 

miento 

gingival 

por 

ciclospor 
ina: 

reporte 

de un 

caso 

 
 
 
 
 
 

 
2015 

 

Gonzál 
ez A., 
Núnez 
C. L., 
Romer 
o P. , 
Rodrígu 
ez A., 
Fernán 
dez M., 
Donoso 
F. 

 
 
 
 

Se presenta el caso deun 
paciente sexo masculino de 

74 años de edad con 
antecedentes  de 
trasplante renal, en 

tratamiento con 
ciclosporina, que acude 
por agrandamiento 

gingival. 

 
 
 
 

 
Revisión 
bibliográ fi 

ca y 

reporte de 
un caso 

clínico 

 
 
 

 
Revisión de 
la literatura 

y 
descripción 

del 
procedimie 

nto del caso 
clínico 

 
 

-Tipos de 
agrandamient 

o gingival, 
etiología 

- 
Ciclosporinas 
, definición, 
efectos 

segundarios, 
agrandamient 

o gingival por 
ciclosporinas 

-Reporte del 

caso clínico 

Media n te el contro l de la 
placa bacteriana y la 

exodoncia de aquellas 
piezas  dentarias 
periodontalmente 

comprometidas se pudo 
reducir el agrandamiento 
gingival. Es necesario 

contro la r perió dic a me nte a 
este tipo de pacientes, 
puesto que el consu m o de 

fármacos    como 
anticonvulsivantes, 
inmunosupresores   y 

bloqueadores   de  los 
canale s del calcio haceque 
sean altamente 

susceptibles de recidiva . 

La evidencia mostrada 
enfoc a el tratamiento  en 

la eliminación del factor 
local, puesto que cumple 
un rol importante en la 

patogénesis  del 
agradamiento gingival. 
Es importante tener un 

enfoque 
multidisciplinario en el 
manejo  de  estos 

pacientes donde los 
médicos especialistas 
sean capac es de derivar 
oportunamente  para 
realizar   controles 
odontológicos 
periódicos . 

 
 
 
 
 

 
http://dx.doi.org/1 
0.1016/j.piro.2015. 
05.002 

 
15 

Phenytoi 

n- 
Induced 

Gingival 

 
2015 

César, 
B., 
Gurgel, 
D. V., 

Este artículo presentaun 

caso de 

sobrecrecimiento 
gingival por fenitoína 

Revisión 

bibliográ fi 
ca y 

reporte de 

Revisión de 

la literatura 
y 

descripción 

-Descripción 

del 
agrandamient 

o gingival por 

 

se trató con una combinación de 

terapias periodontales 

quirúrgicas y no quirúrgicas 

Se puede concluir que el 

manejo de sobre 
crecimiento gingival por 

fenitoína puede ser 

http://dx.doi.org/1 
0.1590/010364402 
01300029 

http://dx.doi.org/1
http://dx.doi.org/1


 

7 
 
 

 Overgro 
wth 
Manage 
ment 
with 
Periodon 

tal 

Treatmen 

t 

 Robert 
o, C., 
Morais, 
B. De, 
Rocha- 
neto, 
C., 
Dantas, 
E. M., 
Pinto, 

L. P., & 
De, A. 

que    obstaculiza    la 
función oral. 
y comprometiendo la 

higiene y la estética 
bucal 

un caso 

clínico 

del 
procedimie 
nto del caso 
clínico 

medicamento 
s 
-Descripción 

de la fenitoína 

-Descripción 
del caso 
clinico 

 establecido   con    una 
combinación de cirugía 
no quirúrgica y 
procedimientos 

periodontales. Adem ás, el 

estímulo 
y el mantenimiento de 
una higiene periodontal 

adecuada tiene papel 
importante ydecisivoen 

su prevención. 

 

 
 
 
 

 
 
 

 
16 

Agranda 
miento 

Gingival 
inducido 
por 

Fármaco 

s: 

Descripci 
ón de un 

Caso 

Clínico 

de 

Agranda 
miento 

Gingival 

producid 

o por el 

anti 
convulsi 

vante 

Fenitoína 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
2016 

 
 
 
 

 

Caride, 

F., 

Capobi 
anco 

M. P., 

Caride, 

Edgard 

o R. 

 
 
 
 

 
Describir   un 

Agrandamiento 

Gingival producido 

por Fenitoína,  un 
fármaco  anti 

convulsivante, 

frecuentemente 

indicado en distintos 

casos de Epilepsia. 

 
 
 
 
 
 

 
Revisión 
bibliográ fi 

ca y 

reporte de 
un caso 

clínico 

 
 
 
 
 

 
Revisión de la 
literatura y 

descripción 
del 

proce dimie 
nto del caso 
clínico 

 
 
 
 
 
 
 

Tratamiento, 
mantenimient 

o y control de 
terapia 
quirúrgica por 

agrandamient 
o gingival 

 
 
 

 
El tratamiento de 

elección del 
agrandamiento gingival 

sigue siendo la terapia 

básica a través del 
raspaje y alisado 

radicular seguido de ser 

necesario por una 

técnica quirúrgica 

respectiva. 

 
 

El correcto 

diagnóstico          tanto 

médico como 

odontológico es de 
gran importancia para 

el          éxito  del 

tratamiento. • El 

seguimiento  del 

paciente y   el 
mantenimiento de la 
terapia periodontal de 

soporte   son 

sumamente 

importantes  para 

evitar la recidiva 

 
 
 
 

 
 
 

http://sedici.unlp.ed 

u.ar/handle/10915/1 
08055 

17 
Agranda 
miento 

gingival 

 

2012 

Loor 

Rosales 
J. 

Determinar la relación 
que existe entre el 

agrandamiento 

Investigac 

ión 
document 

Revisión 

crítica de la 
literatura 

Descripción 

del 
agrandamient 

En este presente 
proyecto se logró 

identificar  a  los 

las personas que 
ingieren los fármacos 

mencionados tengan 

http://repositorio.ug 
.edu.ec/handle/redu 

g/2807 

http://sedici.unlp.ed/
http://repositorio.ug/
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 por 
ingesta 

de 

fármacos 
. 

  gingival y el consumo 
del fármaco. 

al de tipo 
descriptiv 
o 
mediante 

recopilaci 
ón de 

informaci 
ón y 

análisis de 
fuentes 

bibiográfi 
cas. 

Tesis 

 o gingival, 
características 
clínicas, 

histopatológic 
as, por 

medica m ento 
s, descripción 

de los 
fármacos más 

usados que la 
producen ysu 
tratamiento. 

medicamentos que 
afectan con   mayor 

frecuencia a    las 
personas que sufren de 

enfermedades    tales 

como epilepsias, angina 

de pecho, enfermedades 

cardiacas entre otras y 
estos fármacos son la 

ciclosporina,      la 

fenitoína y nefidipina 

cuyos   efectos 

secundarios afectan a 

los tejidos periodontales 
produciendo     así 

agrandamientos 

gingivales 

conocimiento de los 
efectos secundarios de 

estos a nivel de los 
tejidos periodontales y 

que mediante la ayuda 

de los profesionales 

odontológicos oriente 

a estos pacientes a 
tener una  correcta 

higiene bucaly así este 

agrandamiento 

gingival   será 

controlado mediante 

los tratamientos que 
indique     los 

profesionales 
odontológicos a su 

elección 

 

 
 
 
 
 
 

18 

 

 
Factores 

contribuy 
entes al 

agranda 

miento 

gingival, 

un 
problema 

frecuente 

en la 

sociedad 

 
 
 
 
 
 
 
2018 

Flores 

Ramos 
J., 

Mollo 
LópezJ. 

, Villca 

Paredes 
J., 

Millare 
s 
Arriola 

J., 

Hurtad 

o 

Velasco 

R. 

 
 

 
Identificar y resaltar la 

etiología y los 
diferentes factores que 

contribuyen a su 

desarrollo, así como las 

manifestaciones 

clínicas y alternativas 

de tratamiento. 

 
 
 
 
 

 
Revisión 
Sistemátic 

a 

 
 
 
 
 

 
Revisión 
crítica de la 

literatura 

 
 
 
 
Resaltar la 
etiología, 

factores que 
contribuyen, 

manifestacion 
es clínicas del 

agrandamient 
o gingival 

 

Las alternativas 

terapéuticas para dar 
solución a estas 

patologías se basan 

principalmente en la 

supresión del factor 

etiológico principal y 
remoción de placa, así 

como instruir al paciente 

sobre medidas de 

higiene oral y control de 

placa. 

Tanto   el profesional 

odontólogo, como el 

estudiante  de 
odontología, deben 

tener pleno 

conocimiento de esta 
patología, en cuanto a 

su etiología y 

manifestaciones 

clínicas para así poder 

emitir  diagnósticos 

precisos  y brindar 
tratamientos 

respectivos 

minimizando 

complicaciones. 

 

 


