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resuMen

Es bien conocido que el tratamiento con diversos tipos de medicamentos puede producir en las encías un crecimiento 
de este tejido. Se reporta que medicamentos tales como los bloqueadores de los canales de calcio, inmunosupresores, 
anticonvulsivantes pueden expresar esos efectos laterales. La nifedipina es la que principalmente se reporta que 
produce agrandamientos gingivales, al ser utilizada durante tratamientos largos para trastornos cardiovasculares, 
angina de pecho e hipertensión. Se presenta un caso de paciente varón de 60 años de edad, hipertenso, tratado 
con nifedipina, con agrandamientos gingivales. Se realiza fase higiénica y terapia quirúrgica con electro cirugía. 
La evolución y predecibilidad fueron favorables. (Duazary 2009 I; 51-55)
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abstract

It is well known that chronic medication with various drugs may cause gingival overgrowth. It has been reported 
that gingival overgrowth is induced by drugs such as calcium channel blockers and immunosuppressants. Nifedipine 
is most frequently reported to induce gingival overgrowth during long-term treatment of cardiovascular disorders 
such as hypertension and angina pectoris. A case of a 60 year old male patient with hypertension treated with 
nifedipine is presented. Electrosurgery treatment was performed; the evolution and prediction are favorable.
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estuDio De casos

introDucción

Los agrandamientos gingivales se presentan como 
un aumento exagerado de volumen en respuesta a 
una variedad de condiciones locales y sistémicas, 

manifestándose generalmente a nivel de las papilas 
interdentales y no extendiéndose más allá de la unión 
mucogingival.1 El incremento en el tamaño del tejido 
es debido a un aumento en su estroma y no al número 
de células por lo tanto el término hiperplasia no es 
apropiado para describir estos cambios.2

El agrandamiento gingival frecuentemente es el resultado 
de cambios inflamatorios inducidos por la acumulación 
prolongada de placa dental. Sin embargo, se le atribuyen 
diversos orígenes: idiopáticos, congénitos, hormonales, 
neoplásicos y farmacológicos.3

El agrandamiento gingival inducido por drogas fue 
descrito primero por Kimball en 1939 cuando reportó 
su aparición en pacientes epilépticos tratados con 
difenilhidantoína sódica.2 Muchos fármacos se asocian 
a la aparición de agrandamiento gingival como 
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anticonvulsivantes (fenitoina), inmunosupresores 
(ciclosporina) y antagonistas de los canales de calcio 
(nifedipina, verapamil y diltiazem).4-6

Existen múltiples factores de riesgo para el desarrollo 
del agrandamiento gingival farmacológico los cuales 
pueden potenciar su efecto o favorecer su permanencia: 
la relación posología/dosis y el tiempo de exposición 
al fármaco, concentración de los fármacos en sangre, 
en saliva y en flujo gingival, la terapia con múltiples 
medicamentos, edad, sexo, higiene oral y grado de 
inflamación gingival.2, 7-10

La relación entre nifedipina y agrandamiento gingival 
fue reportada por Ramon et al en 1984.11 La nifedipina 
es un antihipertensivo que actúa como bloqueador de 
los canales de calcio. Fue introducida como droga en 
1972. Desde entonces se incrementó su uso popular para 
el tratamiento de la hipertensión, la angina de pecho y 
arritmias. La actividad de la droga es la inhibición de 
la afluencia del calcio en las membranas celulares de 
las células miocárdicas y en las células del músculo 
liso arterial (coronaria, cerebral y periférica) por lo que 
disminuye la utilización de oxigeno por el miocardio, 
al mismo tiempo el músculo liso vascular coronario 
y el del sistema arterial reducen el proceso contráctil 
produciendo una relajación y prevención del espasmo 
de las arterias coronarias.12 

El promedio de aparición del agrandamiento gingival 
durante el tratamiento con nifedipina oscila de los 6 a 
9 meses posterior a la primera toma, observándose una 
prevalencia del agrandamiento 3 veces mayor en el sexo 
masculino.13 Las zonas más frecuentes de aparición es 
en el sector anterior, tanto superior como inferior.6,14

Varias teorías intentan explicar el mecanismo de acción 
por el que la nifedipina produce agrandamiento gingival: 
3,15 Hay una alteración en el metabolismo del calcio 
a nivel celular, produciéndose una reducción de la 
permeabilidad de la membrana citoplasmática, con una 
disminución de flujo del calcio, que afecta la función 
secretoria de las células fibroblásticas y también la 
reducción o inhibición de la producción de colagenasas, 
de modo que incrementa la proliferación fibroblástica, la 
síntesis de colágeno y la inhibición de su recambio.16

Otros estudios reportan que existen en el tejido gingival 
diferentes sub poblaciones de fibroblastos, algunos de 
los cuales son capaces de sintetizar altas cantidades de 
proteínas y colágeno (fibroblastos de alta actividad) 
y otros únicamente son capaces de sintetizar pocas 

proteínas (fibroblastos de baja actividad). Se sugiere 
que la alta actividad de los fibroblastos en presencia 
de ciertos factores predisponentes (por ejemplo 
inflamación) hace sensible el tejido a la nifedipina, 
presentándose subsecuentemente incremento en la 
producción de colágeno.17-19 También se cita al efecto 
inmunosupresor de la nifedipina como la causa de la 
lesión al inhibir la producción de interleuquina 2 y la 
proliferación de linfocitos.20

Es de suma importancia que exista una estrecha relación 
entre los profesionales en medicina y en odontología, 
cuando llega el momento de evaluar y tratar a este 
tipo de pacientes, ya que se requiere de un importante 
trabajo en equipo para establecer las mejores opciones 
terapéuticas, viendo siempre el paciente como un todo 
y no de una manera aislada.21-25

Para el tratamiento de los diferentes tipos de 
agrandamientos gingivales, se proponen diferentes 
enfoques o fases de tratamiento, enfocados desde una 
visión sistémica con antibióticos. Luego la eliminación 
de los factores irritantes como la placa bacteriana y los 
cálculos, hasta llegar a la eliminación quirúrgica de los 
agrandamientos por diferentes medios de cirugía, tales 
como la cirugía eléctrica entre otros lo que sigue siendo 
una de las principales elecciones terapéuticas.26 -28

reporte Del caso clínico

Paciente masculino de 60 años de edad, con 
antecedentes de hipertensión arterial controlado 
con con nifedipina 20 mg. dos veces día desde hace 
aproximadamente diez años.

Al realizar el examen estomatológico se observa 
aumento del volumen gingival de forma generalizada, 
mostrando un aspecto de lobulaciones coalescentes que 
disminuían gradualmente hacia la línea mucogingival. 
La encía presentaba un color rosado, de consistencia 
firme, ausencia del punteado gingival característico, con 
sangrado abundante al sondaje y dolor a la palpación 
(Figura 1). Se realiza control de placa bacteriana 
utilizando el índice de O´Leary cuyo valor obtenido fue 
del 100%. Adicionalmente se evidencian numerosas 
bolsas periodontales con profundidades patológicas de 8 
mm en promedio, movilidad dental grado III a nivel de 41 
y prótesis fija mal adaptada a nivel de 21. La radiografía 
panorámica reveló pérdida ósea moderada que alcanza 
a un 35% de los órganos dentarios con disminución de 
la condensación de la lámina dura (Figura 2). 
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Dos meses después del tratamiento quirúrgico se observa 
una morfología gingival vestibular mucho más adecuada, 
obteniéndose además una mejor estética y funcionalidad 
masticatoria. Actualmente el paciente se encuentra en fase 
de mantenimiento periodontal para evitar recidivas de 
su patología periodontal. Ese mantenimiento consiste en 
visitas periódicas donde se realiza la reevaluación del estado 
periodontal, limpieza dentaria profesional y refuerzo de la 
motivación del paciente para el control de placa (Figura 5).

Figura 1. Vista de frente del paciente en la cita inicial. Se 
observa el agrandamiento gingival, las lobulaciones de la encía, 
prótesis desaptada en 1. Enrojecimiento parcial de la mucosa.

Figura 2. Radiografía panorámica donde se observa pérdida 
ósea que involucra hasta un 30% del soporte. Avanzada 

destrucción periodontal alrededor del diente 41. 
Disminución en la calidad de la lámina dura.

Figura 3. Estado de las encías despues de la fase higiénica o 
de desinflamación y de la extracción del 41. Se notan cambios 

positivos, pero persiste el agrandamiento gingival.

Una vez realizado el examen clínico y radiográfico se 
realiza consentimiento informado en el cual el paciente 
acepta el plan de tratamiento que consistió en una fase 
higiénica: control de placa, instrucción de higiene oral, 
enseñanza de técnicas de cepillado, limpieza interdental, 
raspado y alisado radicular, exodoncia de 41 que se 
encontraba comprometido periodontalmente (Figura 3).

Se recomendó como coadyuvante el uso de enjuagues 
con aceites esenciales tres veces al día por un minuto, 
para efectuar control químico de la placa bacteriana.

A los dos meses de instaurada la fase higiénica se 
realiza procedimiento quirúrgico en la arcada superior 
bajo anestesia local, realizando una incisión a bisel 
externo tipo gingivectomía con bisturí eléctrico (Figura 
4). El sangrado gingival fue tratado en forma local para 
lo cual se procedió a Ia colocación de cloruro férrico 
para precipitación de proteínas sanguíneas y formación 
temprana del coágulo en la herida.

Figura 4. Vista de frente inmediatamente despues del corte 
con el bisturí eléctrico en bisel externo tipo gingivectomía. Es 

notorio el grado de hemostasia que se logró.

Figura 5. Apariencia del paciente dos meses posterior a la 
cirugía en maxilar superior, se restituyó el perfil anatómico 
gingival. Se eliminaron los agrandamientos exagerados. Aun 
faltan unos puntos de la encía por cicatrizar. Se inicia fase de 
mantenimiento en maxilar superior. Está proximo a iniciar el 

tratamiento quirúrgico en mandíbula.
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Discusión 

El tratamiento para el agrandamiento gingival inducido 
por fármacos sigue significando un gran reto para los 
periodoncistas debido a la alta tasa de aparición de los 
agrandamientos por el uso crónico o prolongado de los 
medicamentos para el tratamiento de la presión arterial 
alta.29,30 Además de la persistencia de otros factores de 
riesgo como la placa bacteriana y los cálculos dentales, 
por lo tanto es necesario instaurar una terapia básica 
periodontal.31,32 Si las condiciones clínicas lo ameritan, se 
debe instaurar un manejo quirúrgico. En el presente caso 
se utilizó eliminación quirúrgica de los agrandamientos 
gingivales con el uso de electro bisturí.27,33,34

Bullon et al plantean que los irritantes locales tales 
como materia alba, cálculos, márgenes desbordantes, 
empaquetamiento de comida, favorecen la acumulación 
de placa bacteriana, originando así mayor inflamación, que 
suele complicarse por la hiperplasia gingival que causa la 
nifedipina. Estas alteraciones inflamatorias secundarias se 
añaden a la lesión producida por la nifedipina, dando una 
coloración roja o roja azulada, borran los límites lobulados 
y aumentan la tendencia a la hemorragia.35 

El paciente presentaba una enfermedad periodontal 
de base tipo periodontitis, que junto al medicamento 
antihipertensivo utilizado y la higiene oral deficiente 
posiblemente contribuyó al desencadenamiento de la 
cascada de eventos bioquímicos para el desarrollo del 
agrandamiento gingival.36-38

Se hace imprescindible un estricto control de placa por 
parte del paciente combinado con una rigurosa terapia de 
mantenimiento profesional, pues no siempre es posible 
la supresión o sustitución del agente farmacológico que 
ocasionó el agrandamiento gingival.39,41-42 

En muchos casos de agrandamientos gingivales inducidos 
por medicamentos, la recurrencia es común y se necesitarán 
intervenciones quirúrgicas repetidas. La interconsulta con 
el médico tratante es completamente necesaria con el fin 
de ajustar la dosis del fármaco o sustituirlo por otro de 
distinto grupo químico con el mismo efecto terapéutico 
pero que no provoque agrandamiento gingival como efecto 
secundario, siempre que esto sea desde el punto de vista 
médico posible en cada paciente. 
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