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SUMARIO

Esta investigacion tuvo por objeto determinar la frecuencia, severidad y caracteristicas
clinicas de la Hiperplasia Gingival (HG) en pacientes medicados con Ciclosporina que son

atendidos en la Unidad Nacional del Enfermo Renal Cronico.

Luego de establecer la poblacion de estudio, se le informad por escrito a cada paciente
sobre la realizacion de la investigacion. La muestra estuvo formada por un grupo de 36
pacientes trasplantados renales medicados con Ciclosporina, desde cumplido el primer
mes de tratamiento en adelante. Dicho grupo estuvo comprendidos entre los 15 a 68 afios
de edad, quienes accedieron a participar voluntariamente y fueron evaluados en la Clinica

Dental del Hospital General San juan de Dios.

Se elabord una ficha clinica para el registro y recoleccién de datos, que revelaron los

siguientes resultados:

« El 97% de los pacientes medicados con Ciclosporina presentan Hiperplasia Gingival en

distintos grados de severidad; no teniendo predileccion por sexo.

+ Clinicamente se establecio que desde el inicio de la medicacion con Ciclosporina se
pueden presentar cambios gingivales. Generalmente se observa presencia de punteado
a nivel de la encia libre y/o pequefias proyecciones en forma verrucoide a nivel de las
papilas interdentarias, que luego abarcan el margen gingival y la encia adherida,

posteriormente se observa lobulada.



Tiende a afectar de forma generalizada la cavidad bucal, presentando predileccién

por el drea bucal anteroinferior y luego en la region superior.

En presencia de enfermedad periodontal, tiende a observarse con una coloracion

aumentada, de consistencia blanda y con exudado hemorrdgico.

Cubre generalmente parte o la totalidad del tercio cervical, y puede llegar a cubrir

los dos tercios restantes y producir desplazamiento dentario.

Se asocia estrechamente con la presencia de Placa Dentobacteriana y con factores
de retencion de la misma. En Greas desdentadas no se observaron cambios

gingivales.

No se encontrd relacion directa entre dosis/dia de Ciclosporina y el grado de

severidad de la hiperplasia gingival.



INTRODUCCION

La Ciclosporina, es un medicamento inmunosupresor, que es utilizado en algunos
pacientes que presentan Enfermedades Autcinmunes, o gue deben ser

Inmunosuprimidos, por necesitar un trasplante. (11, 17, 21)

En el caso de los pacientes con problemas renales y que necesitan ser trasplantados,
la Ciclosporina constituye el medicamento de eleccion para causar inmunosupresion y

evitar asi el rechazo del mismeo. (9, 22, 24, 28, 31)

Actualmente en Guatemala, el grupo de pacientes a los que se les diagnostica
Insuficiencia Renal Cronica, y que necesitan Trasplante Renal, estda en aumento, se
presentan 700 casos nuevos por ano; por lo que el uso de la Ciclosporina se hace cada

vez mas necesario. (37)

Teniendo en cuenta el antecedente anterior, asi como la poca informacion y su
inaccesibilidad, acerca de la Hiperplasia Gingival causada por el uso de Ciclosporina, se
establecié a través del presente estudio, la frecuencia, severidad, localizacion,
asociacion a irritantes locales, grupo etdreo y género mds afectado por la Hiperplasia

Gingival en pacientes trasplantados renales.

Para tal efecto se evaluaron a 36 pacientes trasplantados renales que asistieron a
control médico durante los meses de agosto y septiemre del presente ario, al Hospital
General San juan de Dios y pertenecen a la Unidad Nacional de Atencion al Enfermo

Renal Cronico (UNAERC).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Ciclosporina, es un medicamento empleado para producir Inmunosupresion, en
algunos pacientes gque presentan Enfermedades Autoinmunes, o que deben ser

Inmunosuprimidos, por necesitar un transplante. (11, 17, 21)

En el caso de los pacientes con problemas renales y que necesitan ser trasplantados,
la Ciclosporina constituye el medicamento de eleccion para causar inmunosupresion y

evitar asi el rechazo del mismo. (9, 22, 24, 28, 31)

Desafortunadamente, los datos relacionados con hiperplasia gingival y que se
relacionan con el uso de Ciclosporina, son escasos. De acuerdo a lo anterior, surgen las

siguientes interrogantes:

1 ¢ Cudal es la Frecuencia de Hiperplasia Gingival, en pacientes trasplantados

renales, tratados con Ciclosporina?

2. ; Cudl es la Severidad con que se presenta dicha entidad clinica en pacientes con

trasplante renal?

3. ; Cudl es la relacion existente entre la Severidad de la lesion y las condiciones

orales desfavorable?

4. ; Cudl es el grado de severidad de Hipeplasia Gingival de acuerdo al tiempo de

medicacion con Ciclosporina ?



5. ¢ En qué drea gingival, se localiza con mayor frecuencia la lesion?

6. ¢ Cudl es el género mads afectado ?

7. ¢ Cudl es el grupo de edad mas afectado ?

8. ; Cudl es la apariencia clinica o caracteristicas clinicas de la Hiperplasia Gingival

producida por el uso de Ciclosporina ?



JUSTIFICACION

Las enfermedades renales cronicas llevan a la pérdida definitiva de la funcion renal
produciéndose una alteracion metabolica en el organismo, conocido como Insuficiencia
Renal Cronica en fase terminal (IRCFT), que si no es corregida mediante terapia de
sustitucion, como el trasplante o didlisis, producen la muerte del paciente . (8, 10, 12,

14, 20, 22)

A nivel mundial la incidencia de IRCFT es de 242 casos anuales por millon
presentandose un incremento anual con un indice del 6% y se espera un incremento

del 4% en los siguientes afos. (18, 25)

Actualmente en Guatemala, el grupo de pacientes a los que se les diagnostica
Insuficiencia Renal Crénica, y que necesitan Trasplante Renal, esté en aumento (700
casos nuevos por afio), por lo que el uso de tratamiento inmunosupresor se hace cada

vez mas necesario. (37)

La ciclosporina es el inmunosupresor de primer eleccion para este grupo de
pacientes, ya que estudios realizados con el uso de este medicamento han revelado un
incremento en la supervivencia del trasplante, disminucién en el indice de mortalidad y

la incidencia de rechazo es menor. (9, 22, 24, 26)

Teniendo en cuenta el antecedente anterior, asi como la poca informacion y su

inaccesibilidad, acerca de la Hiperplasia Gingival causada por el uso de Ciclosparina,




se justifica la realizacion de un estudio, a través del cual se establezca; la frecuencia,
severidad y asociacion a irritantes locales, localizacion, tiempo de desarrollo, grupo

etdreo y género mds afectado, a partir del inicio del consumo del medicamento.

La realizacion del estudio proporcionara informacién valiosa a los profesionales de
la salud, que los motive a conocer la Hiperplasia Gingival, como uno de los efectos
adversos del uso de la Ciclosporina; ya que solo conociendo la situacion actual de la
enfermedad, podremos proponer cambios que estén dirigidos a mejorar la calidad de

vida de nuestos pacientes.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la frecuencia, severidad y caracteristicas clinicas de Hiperplasia
Gingival (HG), en pacientes medicados con Ciclosporina, que han recibido un Trasplante
Renal y son tratados a través de la Unidad Nacional de Atencion al Enfermo Renal

Cronico { UN.A.ER.C ).

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Establecer la frecuencia de Hiperplasia Gingival, en pacientes trasplantados

renales, tratados con Ciclosporina

2. Determinar la Severidad con que se presenta dicha entidad clinica en

pacientes trasplantados renales.

3. Determinar la relacion existente entre severidad de la hipeplasia gingival y la

presencia de condiciones orales desfavorables.



. Relacionar la presencia y grado de severidad de Hiperplasia Gingival de

acuerdo al tiempo de medicacion con Ciclosporina.

. Localizar en qué drea gingival, se presenta con mayor frecuencia la lesion.

. Determinar que género es el mds afectado.

. Establecer que grupo de edad es el mds afectado.

. Enumerar las caracteristicas clinicas que presenta la Hiperplasia Gingival,

asociada al uso de Ciclosporina.



REVISION DE LITERATURA

El objetivo del presente trabajo es determinar la frecuencia de Hiperplasia Gingival
en pacientes inmunosuprimidos que han recibido un trasplante renal, por lo que se

hace necesario hacer una breve revision acerca de insuficiencia renal crénica y

trasplante renal.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Cuando se produce lesion renal, disminuye la capacidad del rifion para limpiar la
sangre; por lo que se produce exceso de productos metabilicos de desecho en los

liguidos corporales y regulacion deficiente de la composicion electrolitica y de agua de

los liquidos (19).

La Insuficiencia Renal Cronica se manifiesta como un sindrome caracterizado por la
disminucién progresiva y generalmente irreversible del indice de filtracion glomerular
como consecuencia de la disminucion del nimero total de nefronas, que se manifiesta

en todos los sistemas del organismo. (8, 10, 20)

Las enfermedades renales cronicas levan a la pérdida definitiva de la funcion renal,

produciéndose una alteracion metabdlica en el organismo llamada Insuficiencia Renal
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Cronica en Fase Terminal (IRCFT). (14, 10) Entre los signos clinicos se presentan,
hipertension arterial, anemia, enfermedad dsea, hepatitis, hiperpigmentacion en piel,
alteraciones en los procesos mentales, calambres musculares, desnutricion

proteinicocaldrico, trastornos hidroelectroliticos. (20)

DEMOGRAFIA DE LA IRCFT

A nivel mundial la incidencia de IRCFT es de 242 casos anuales por millon, siendo la
raza negra la mds afectada en comparacion a los blancos. Otros factores como sexo
masculino y un rango de edad entre 20 y 75 anos, son los que presentan mayor

incidencia de IRCFT. (18, 25)

Alrededor de 222,000 pacientes con diagnostico de IRCFT en Estados Unidos estd

bajo tratamiento de didlisis (18) y 70,000 con trasplante de rifion. (25)

La prevalencia de IRCFT incrementa anualmente con un indice del 6% y se espera un

incremento del 4% en los siguientes afios. (18)

Actualmente en Guatemala, el grupo de pacientes diagnosticados con Insuficiencia
Renal Cronica y que requieren Trasplante Renal, estd en aumento; se presentan 700

casos nuevos por afio (37)
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ETIOLOGIA DE LA IRC

El diagnéstico etiologico de la IRCFT se hace dificil, por la diversidad de causas que
lo pueden llegar a producir; en muchos casos, a los pacientes, no puede realizdrseles
una comprobacion histolégica de la causa primaria de la IRC, debido a una consulta

tardia. (10, 14)

Las principales causas de IRCFT en orden de frecuencia son:

A nivel mundial: UNAER.C, Guatemala:

1. Nefropatia diabética. 1. Glomerulonefritis cronica.

2. Hipertension. 2. Enfermedades tubulointersticiales.
3. Glomerulonefritis cronica. (18) 3. Nefropatia diabética. (37)

TRATAMIENTO DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Antes de 1970, las opciones de terapéutica para los pacientes con insuficiencia renal
crénica en fase terminal eran limitadas. Solo un pequefio porcentaje de pacientes
recibia atencion continua a través de didlisis, ya que eran pocos los centros que
ofrecian este tipo de tratamiento; ademas los pacientes con IRCFT que presentaban
enfermedades sistémicas no eran considerados para recibir tratamiento cronico de

didlisis, por lo que eran sentenciados a morir. (18)
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Avances en el conocimiento y técnicas, para el tratamiento de los pacientes con
enfermedad renal crénica y la autorizacion de una legislacion que pagara el
tratamiento de estos enfermos, han llevado a instaurar protocolos de tratamiento a
nivel mundial que les ofrezcan a los pacientes con IRCFT un control o resolucién de su

enfermedad. (18)

TERAPIA RENAL SUSTITUTIVA

La pérdida de la funcién renal produce acumulacion de productos metabdlicos y
alteracion de mecanismos normales de homeostasia gque controlan el balance
hidroelectrolitico. El resultado de ello es el sindrome urémico que se presenta como un

complejo sindrome con manifestaciones de casi todos los sistemas organicos. (8, 20).

El tratamiento para los pacientes que presentan insuficiencia renal cronica es un
proceso dindmico, en el que se incluye terapia conservadora y/o terapia de

reemplazo renal, que consiste en didlisis o trasplante renal. (8, 20)

El tratamiento conservador tiene como fin prolongar el periodo sin sintomas o
disminuirlos cuando estdan presentes, por medio de medidas sustitutivas no invasivas
que le permitan al paciente mejorar su condicién de urémico. Entre estas medidas
se incluye la disminucién de la ingesta diaria de sodio, proporcionar dieta adecuada,
restriccion de ingesta de proteinas, suspender o modificar farmacos nefrotoxicos y una

monitorizacién clinica y bioquimica del paciente. (8, 12, 20)



TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL

Al deteriorarse la funcion renal excretora, se acumulan solutos en el cuerpo, que
finalmente producen alteraciones metabolicas, que pueden conducir hasta la muerte
del paciente al no ser tratadas. Por lo que se hace necesario instaurar terapia de

reemplazo renal que consiste en : (8, 12, 18, 20)

A DIALISIS

Las principales modalidades de tratamiento con didlisis consisten en:

A.1 HEMODIALISIS

Es la técnica mds utilizada para el tratamiento de IRC o IRCFT en todo el

mundo. (18)

El procedimiento puede realizarse con facilidades médicas disefiadas para
estos propositos o en casa de los pacientes, librandolos de la necesidad de
visitar un centro de didlisis y adherirse a un régimen de tratamiento con
horario. El rango usual es de 4 horas tres veces por semana, aunque en diglisis

de alta eficiencia puede ser de 2.5 horas. (18)
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La hemodidlisis emplea el proceso de difusion a través de una membrana
semipermeable para retirar las sustancias indeseables de la sangre, las que son
normalmente depurados por el rifion a través del tracto urinario, mientras
afaden componentes deseables como potasio, sodio, calcio y bicarbonato segun

sean las necesidades de cada paciente. (8, 20)

Durante la hemodidlisis, los solutos son removidos por difusion a través de
una membrana semipermeable con un dializador o rifén artificial, desde la
circulacion de la sangre hasta un circuito extracorporeo. El fluido retenido
durante un intervalo entre el tratamiento, es removido por una presion
hidrostatica regulada a través de una membrana del dializador (18). La
membrana es porosa para todas las sustancias de la sangre, salvo las
proteinas plasmaticas y los eritrocitos. Se produce una difusion de casi todas

las sustancias sanguineas hacia la solucién dializante y visceversa. (20)

Para realizar este procedimiento se requiere del acceso a la circulacion del
paciente a través de una fistula arteriovenosa o un catéter vascular, para

proveer de un flujo sanguineo para el circuito extracorporeo. (8, 12, 18, 20)

La hemodidlisis generalmente es bien tolerada por los pacientes, aunque

algunas veces ocasiona hipotension, naiusea y calambres musculares, ademas

de fatiga y malestar después del tratamiento. (18)
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A.2 DIALISIS PERITONEAL ( DP)

La didlisis peritoneal es ampliamente practicada como alternativa de la

hemodialisis; que utiliza el peritoneo como una membrana endoégena. (18)

La didglisis peritoneal es una técnica de depuracion extrarrenal, en la que,
mediante la introdiiccién y posterior recambio de una determinada solucion
dializante en la cavidad peritoneal, a través de un catéter, se consigue el

intercambio de agua y solutos entre la sangre y dicho liquido. (8, 18, 20)

La dialisis peritoneal presenta dos modalidades: Dialisis peritoneal
ambulatoria continua (DPAC) y Didlisis peritoneal ciclica continua (DPCC). (8,

12, 18, 20)

. TRASPLANTE RENAL

Es un procedimiento quirdrgico por el cual el rifion sano de una persona se

implanta en otra a la que se le ha diagnosticado Insuficiencia Renal Cronica ( IRC ).

(8, 20)
El trasplante renal es considerade en la actualidad, el procedimiento

terapéutico ideal para pacientes con IRCFT, no solo como medio para restaqurar

la funcién renal sino también desde el punto de vista de calidad de vida. (8, 12)

16



En la actualidad, el trasplante de tejidos humanos es uno de los mayores
avances del siglo XX (8). El rifion fue el primer érgano en ser trasplantado (1906)
(8, 28), ya que su remocion es facil y sus caracteristicas de trasplantacion son
rdpidas; ademas por medio de la observacién se puede determinar la capacidad

excretora del rifidn trasplantado . (28)

En Guatemala, en 1982, un grupo de médicos extranjeros y nacionales
realizaron el primer trasplante renal. En 1986 el Instituto de Seguridad Social inicio
su programa de Trasplante Renal para la poblacién afiliada a dicha institucién, y en
1989 el Hospital San juan de Dios inicié su programa de trasplantes para brindar
cobertura al resto de la poblacion. Desde entonces se han efectuado en Guatemala

alrededor de 300 trasplantes renales en estos dos programas. (16, 37)

El trasplante no es aplicable en todos los pacientes a los que se les diagnostica
IRC, siendo aspectos tales como la edad, complicaciones cardiovasculares mayores,
ausencia de donantes, imposibilidad de procurarse los medicamentos
inmunosupresores post-trasplante,etc., los que indican o limitan la realizacion del

trasplante renal. (8, 12, 14, 30, 31)

Enfermedades como cdncer diseminado, enfermedad hepatica progresiva,
infeccién activa cronica rebelde a tratamiento, psicosis irreversible, enfermedad
cardiovascular o pulmonar grave, enfermedad incorregible del aparato urinario

inferior; son contraindicaciones para trasplante renal. (8, 12, 14, 30, 31)

17



INMUNOLOGIA DEL TRASPLANTE

El rechazo del trasplante por parte del receptor, representa el mayor riesgo de
fracaso de dichos procedimientos. (8, 9, 20, 31). El cual se debe a la presencia de
antigenos de histocompatibilidad en la superficie celular, de los que depende la

respuesta inmunolégica en el receptor. (8, 19)

Ante la presencia de un agente extrafio (rifion trasplantado), el sistema
inmunolégico participa tanto en su vertiente celular como humoral (Linfocitos T y B).
Se inicia la activacion de las células T colaboradoras, necesarias para cualquier tipo
de respuesta inmune, las cuales sélo son capaces de reconocer y ser activadas por
un antigeno del complejo mayor de histocompatibilidad. Las células T
colaboradoras, producen linfoquinas (Interleuquina 2 ,4, 5, 6), las cuales tienen un
efecto sobre el crecimiento y proliferacion de las células T citotoxicas y supresoras,
ademas estimulan a los linfocitos B y retrasan la migracion de los macrofagos de la

zona de la reaccién, produciendo fagocitosis del agente extrafio y desencadenando

la reaccion inmunitaria. (19}

18



TERAPEUTICA EN TRASPLANTE RENAL

FARMACOS INMUNOSUPRESORES

Los agentes inmunosupresores se usan actualmente para:
« Trasplante de organos.
« Enfermedades autoinmunitarias
*« Padecimientos iscinmunitarios (Enfermedad hemolitica Rh en recién

nacide). (17, 21)

TERAPEUTICA INMNUNOSUPRESORA EN TRASPLANTE RENAL

Para trasplantar tejidos de una persona a otra, se necesita suprimir la respuesta
inmunitaria normal en el receptor, a fin de evitar el rechazo del tejido donado. (17, 19,

21)

La colocacion quirdrgica del trasplante en el receptor desencadena una reaccion
inmunitaria humoral y celular, que resultan de la activacion especifica de clones de
linfocitos citotoxicos y colaboradores dirigida hacia los antigenos de

histocompatibilidad. (13)

En los ultimos 30 afios, ha sido factible hacer con buenos resultados trasplantes de

aloinjertos, yva que se ha dispuesto de agentes inmunosupresores eficaces que se suelen
administrar con un régimen continuo, para asegurar la supervivencia del injerto. (9,

17, 20)
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Para evitar la respuesta temprana al rechazo, al receptor se le administran
protocolos de inmunosupresion, que modifiquen la respuesta autoinmune a través de

agentes farmacolégicos. (11, 17, 21)

La terapia inmunosupresora para los pacientes trasplantados renales, incluye la
medicacion con Prednisona, Azatioprina, Ciclosporina, Micofenolato Mofetil,

Timoglobulina, Rapamicina y Basiliximab, dependiendo del tipoc de trasplante renal

programado. (14, 20, 21}
A continuacion se presenta una breve descripcion de los farmacos inmunosupresores

utilizados en trasplante renal, indicando su mecanismo de accién, efectos adversos y

manifestaciones bucales asociadas al tratamiento con estos medicamentos.
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TERAPEUTICA INMUNOSUPRESORA EN TRASPLANTE RENAL

INMUNOSUPRESORES

MECANISMO DE
ACCION

EFECTOS ADVERSOS

MANIFESTACIONES
BUCALES

CORTICOESTEROIDES
( Prednisona )

Acciones linfociticas y
antiinflamatorias de los
corticoesteroides se
emplean con frecuencia
para mejorar los
régimenes
inmunosupresores. (17,
21)

Reduce el tamafdo de los
ganglios linfaticos y del
bazo. (21)

Su efecto
inmunosupresor lo
realizan bloqueando la
liberacidn de
interleucinas 1, 2, y 6.
(17)

*Riesgo elevado de infecciones.

*Retraso en la cicatrizacion.

«Hipertension.

sHiperglucemia.

«Disminucion de crecimiento.

«Sindrome de Cushing.

«Cataratas.

sAlteraciones psicolégicas.
(17, 21)

eUlceracidn de mucosas.
sAumento de la incidencia a
infecciones microbianas
(bacterias, hongos, virus).
«Candidiasis bucal.

sInduccién de paladar fisurado
(se presenta en bebés de
madres embarazadas,
después del tratamiento con
corticoesteroides, durante el
primer trimestre de

embarazo).

+Afectan la cicatrizacion.
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INMUNOSUPRESORES MECANISMO DE EFECTOS ADVERSOS MANIFESTACIONES
ACCION BUCALES
. Supresion de la médula - Aumento de la incidencia de
Actiua inhibiendo la osea. infecciones microbianas.
AZATIOPRINA sintesis de ADN, ARN y - Hepatotoxicidad. - Retraso en la cicatrizacion.
( Imurdn ) proteinas; también puede | - Alopecia. - Hemorragias gingivales.
interferir con el - Mayor riesgo de neoplasias. | - Ulceras en boca y labios (en
mecanismo celular e - Linfopenia. escasas ocasiones).
inhibir la mitosis. (17,21) | - Intolerancia - Puede producir estomatitis o
gastrointestinal. xerostomia por farmacos.
- Cancer. (17, 21). (17, 21)
- Bloguea la sintesis de
purinas por la "via de Relacionados con el aparato
MICOFENOLATO novo”. gastrointestinal:
MOFETIL (MMF) - Bloquea la «Diarrea. No se conocen.
(CeliCept) proliferacion de células | «Vomitos.
Ty Be inhibe la +Esofagitis.
formacion de «Gastritis gque ocacionan

anticuerpos y células T
citotoxicas. (11)

hemorragia
gastrointestinal. (11)
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INMUNOSUPRESORES MECANISMO DE EFECTOS ADVERSOS MANIFESTACIONES
ACCION BUCALES
Actuan con las células Artralgias con la primera
linfoideas provocando un | dosis. No se conocen
blogueo de su funcion o - Leucopenia.
TIMOGLOBULINA su destruccion; son mas + Reacciones alérgicas o
especificos contra anafilacticas. (11)
linfocitos Ty
subpoblaciones de ellos.
(11)
« Hipertension
+ Alteraciones
linfoproliferativas.
« Es un inhibidor de la « Tumores benignos de
calcineurina y tiene mama.
alta capacidad  Hiperuricemina. » Aumento en la incidencia
selectiva para inhibir « Hiperglicemia. de infeccién microbiana.
la activacién temprana | « Hepatotoxicidad en menor * Retraso en la

CICLOSPORINA de las células T a grado. cicatrizacion.

( Sandimmun Neoral ) estimulos antigénicos « Hiperplasia Gingival.
reguladores, El paciente puede » Hiperestesia perioral
especialmente en las experimentar. transitoria.
poblaciones de células « Cefaleas.

T colaboradoras:
inhibiendo la
activacion de
interleucing 2. (11, 17)

+ Temblores y sacudidas de
manos, Calambres en
piernas.

« Nduseas o vémitos. (17, 21,
22, 24)

{Ey

Vi £3,.53, 35)
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OTROS FARMACOS EN TRASPLANTADOS RENALES

Casi todas las manifestaciones clinicas en pacientes trasplantados son secundarias a

los farmacos inmunosupresores, asi que ademds del tratamiento inmunosupresor

necesitan otro tipo de tratamiento

A) Control de infecciones:

Los pacientes bajo tratamiento inmunosupresor son mds suceptibles de padecer

cualquier tipo de infeccion en comparacién a la poblacion en general, ya que sus

sistema inmunolégico esta disminuido.

Dependiendo de la etiologia de la infeccién, se administran antimicéticos,

antibioticos o antivirales, segun sea el caso, a fin de resolver la enfermedad

ocasionada.

B) Control de Presion arterial:

Una de las manifestaciones clinicas que se puede presentar en el grupo de los

pacientes trasplantados es la hipertension, ocasionado por el medicamento

inmunosupresor o como causa etiologica de la IRC.
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Para su control se utilizan farmacos calcioantagonistas como nifedipina (Adalat),
verapamilo y diltiazem, los que estdn indicados para tratamiento de hipertension

por su accion vasolidatadora periférica potente. (17)

Uno de los efectos secundarios al uso de calcioantagonistas , es la aparicion de
hiperplasia gingival en un plazo de 1 a 9 meses después de haber iniciado el
tratamiento. Esta mayormente relacionado con el tratamiento con nifedipina. (13,

17, 27)
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CICLOSPORINA

El uso clinico de la Ciclosporina se inicio en 1,978 con su introduccién en Cambridge,

Inglaterra por Borel. (8, 24, 28}

Desde 1,983 ha sido empleado como el farmaco inmunosupresor principal en todos
los trasplantes de drganos; ya que cambié el curso de los mismos al mejorar
notablemente la supervivencia de los injertos no sélo del rifidn sino de otros drganos,

reduciendo la incidencia v gravedad de infecciones. (22, 31)

La Ciclosporina, es de origen micotico, pertenece a una familia de polipéptido ciclico

que contiene 11 aminodcidos, producidos por un hongo. (9, 17, 21)

Estd indicado como tratamiento profildctico de rechazo de érganos trasplantados;
en tratamiento de rechazo cronico en pacientes tratados previamente con otros
inmunosupresores; o también en combinacién con otros inmunosupresores como

terapia de sostén. (17, 21)

La introduccion de la Ciclosporina ha proporcionado un enfoque completamente
nuevo dentro del ambito de la inmunosupresion, por su alta capacidad selectiva para
inhibir la activacion temprana de las células T a estimulos antigénicos requladores,
especialmente en las poblaciones de células T colaboradoras; inhibiendo la activacién

de interleucina 2. (17, 21)
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Su mecanismo de accion se resume en

A) Reduccién de la sintesis de interleukina 2, que estimula los linfocitos citotéxicos,
inhibiendo la estimulacion de los macréfagos.

B) Previene la diferenciacion de los receptores para la interleukina 2 sobre la
superficie de las células T colaboradoras.

C) Bloquea la produccion de células T colaboradoras, supresoras y citotoxicas,

inhibiendo la sintesis de receptores para interleukina. (17, 34)

Produce accion inmunosupresora selectivamente sobre la inmunidad mediada por
células, dejando inalterada la humoral y al paciente parcialmente inmunosuprimido.

g2 21)

Datos de una escala global de un afio de supervivencia, han demostrado un indice de
mejoria alrededor de un 80 %. La probabilidad de supervivencia de los paciente a los

cinco afios es de 85%. (24)

La introduccion de la ciclosporina ha aumentado el éxito del trasplante renal
cadavérico, en un 20 a 25% por encima de lo obtenido con la azatioprina y los

esteroides . (22, 24)

Con el uso de la Ciclosporina, ha disminuido el indice de mortalidad, asi como la
incidencia de rechazo es menor, la estancia en el hospital se ha acortado y los indices

de rehospitalizacién se han reducido. (22, 24 )

i
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Es una droga de dosis critica que necesita de un monitoreo sanguineo
individualizado y cuidadoso, ya que se presentan variaciones intra e interpaciente.
La dosis inicial oral de la ciclosporina es de 10 a 5 mg/Kg/dia, empezando cuando hay
estabilidad de la funcion renal y continuando durante una a dos semanas en el
posoperatorio, reduciendo un 5% por semana, hasta la dosis de mantenimiento. (11,

17)

A pesar de que la Ciclosporina es un medicamento de eleccion en los pacientes
trasplantados, se asocia a nefrotoxicidad en relacion con dosis v respuesta individual;
hipertension, alteraciones linfoproliferativas, tumores benignos de mama,
hiperuricemina, hiperglicemia, hepatotoxicidad en menor grado. Ademads el paciente
puede experimentar cefaleas, temblores y sacudidas de manos, calambres en piernas,

nauseas o vomitos. (17, 22, 24)

IANIFESTACIONES B LES:
En la cavidad bucal puede producir:

« Aumento en la incidencia de infeccién microbiana.
+ Retraso en la cicatrizacion.
» Hiperplasia Gingival.

# Hiperestesia perioral transitoria. (4, 7, 17, 22, 27, 28, 34)
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HIPERPLASIA GINGIVAL

Para comprender la hiperplasia gingival, es necesario conocer las caracteristicas

clinicas de la encia sana.

ENCIA SANA

La encia es la parte de la mucosa bucal que cubre las apéfisis alveolares de los
maxilares y rodea al cuello de los dientes. Es un tejido fibroso de revestimiento
cubierto por epitelio, que rodea al diente y se continia con la membrana periodontal.

(2, 6, 38)

CARACTERISTICAS ANATOMICAS NORMALES

Clinicamente la encia sana, se caracteriza por su color rosado, consistencia firme y

por la arquitectura festoneada del margen gingival. (6, 38)

Anatomicamente la encia se divide en tres dreas :

A. Encia marginal o libre:
Formada por el borde de la encia que rodea a los dientes a modo de collar y se

continua con la encia adherida a través del surco gingival. (2, 6, 38)



T.a Surco gingival:
Hendidura en forma de "V", de 0.5 a 3 mm de profundidad, se extiende
en toda la circunferencia del diente. Sus limites son: la pared dentaria, la
porcion mds coronaria del epitelio de union y el epitelio interno del surco.

(2, 6, 38)

B. Encia adherida:

Continuacion de la encia marginal, la cual se presenta firme, densa, punteada

e intimamente unida al periosto subyacente, al diente v al hueso. (2, 6, 38)

C. Encia interdental o papilar:

Porcion de la encia marginal que ocupa los espacios interdentales gingivales.

(2, 6, 38)

CARACTERISTICAS CLINICAS DE UNA ENCIA SANA:

Color rosado coral palido (a no ser que este pigmentado por melanina)
Coronalmente termina en filo de cuchilla, formando un perfil festoneado.

La papila interdental llena el espacio interdentario hasta la superficie de contacto
de las piezas dentales.

Si hay presencia de punteado, éste es evidente y se extiende hasta cerca del
margen gingival. |

No hay presencia de fluido gingival. (6)
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Histologicamente la encia normal se caracteriza por la presencia de epitelio
queratinizado unido o en continuacion con el epitelio de unién el que a su vez, via

hemidesmosomas, establece adherencia a la estrucura dentaria.

El area situada entre los dos tipos de epitelio es ocupada por el tejido de coldgeno
que se organiza en haces de fibras densamente dispuestas. Inmediatamente por
debajo del epitelio de union, se encuentra un plexo vascular. No se observa un
infiltrado celular inflamatorio; pero en la porcion marginal del epitelio de union hay

presencia de pocos granulocitos, neutrofilos y células mononucleares. (6, 29, 38)

CORRELACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICA E HISTOLOGICAS
NORMALES (6)

« COLOR:
El color rosa coral, se produce por el aporte sanguineo, el espesor y grado de

queratinizacion del epitelio, y la presencia de células que contienen pigmentos

(melanocitos).

» TAMANO:
El tamafio de la encia es directamente proporcional a la suma de los

elementos celulares e intercelulares y vascularizacion. La alteracion en el

tamario es un signo clinico de enfermedad.
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CONTORNO:

La forma de la encia varia considerablemente dependiendo de la forma y
alineacion de los dientes, de la localizacién y tamafio del drea de contacto
interproximal. La encia marginal rodea a los dientes en forma de collar y sigue

las ondulaciones de la superficie vestibular y lingual.

CONSISTENCIA:

La encia es firme y resilente, a excepcion del margen gingival movible, y
ademads estd fuertemente unido al hueso subyacente. La presencia de colageno
en la encia y la continuidad con el mucoperiostio del hueso alveolar determina la

consistencia firme de la encia adherida.

TEXTURA DE LA SUPERFICIE:

La encia presenta una superficie como de cdascara de naranja y se dice que es
punteada. Presencia de punteado en la encia adherida, que microscopicamente se
observa como protuberancias redondeadas y depresiones alternadas de la
superficie gingival. La textura de la superfice de la encia esta relacionado con la
presencia y el grado de queratinizacion epitelial. El punteado varia con la edad,
no existiendo en la infancia hasta los cinco afios de edad y aumenta hasta la
edad adulta, comenzando a desaparecer en la vejez. La ausencia del punteado de
la encia adherida esta relacionada con la signos de enfermedad gingival o

hiperplasia gingival.
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« POSICION:

Se refiere a la posicion en el que la encia marginal se une al diente; la que se

va modificando hasta que el diente encuentra a su antagonista funcional.

La encia puede experimentar procesos patoldgicos (Gingivitis, periodontitis) en
presencia de factores irritantes. La placa dentobacteriana es el factor etiolégico que

desencadena el inicio de la enfermedad.

PLACA DENTOBACTERIANA

La placa dentobacteriana es wuna estructura organizada, proliferante y
enzimaticamente activa, firmemente adherida al diente, compuesta por

microorganismos y sus productos, leucocitos, células epiteliales y sustratos

alimenticios. (3, 6)

Debido a su actividad metabélica de naturaleza bioquimica se le considera un factor

etiologico en el proceso de enfermedad periodontal. (6)




FACTORES DE RETENCION DE PLACA DENTOBACTERIANA

Los factores de retencion de placa dentobacteriana se puede dividir en:

I. Factores congénitos

L

1.2

1.3

1.4

I.5

2.1

2.2

2.3

Alteracion durante la fase de iniciacion del organo dentario (Dientes
Supernumerarios).

Alteracion durante la fase de morfodiferenciasion del organo dentario
(Molares en mora).

Alteraciones durante la fase de aposicion de los tejidos duros del diente
(Hipoplasia).

Alteraciones durante la fase de mineralizacion (Hipocalcificacion).

Alteracion durante la fase de erupcion (Dientes retenidos).

. Factores iatrogénicos

Restauraciones que presentan superficies rugosas, deficiente o
sobreextendidas y excesos  marginales.
Prétesis que presenten superficies irregulares, porosas; mdrgenes

sobreextendidos y/o deficientes; mala adaptacion marginal y puntos de
contacto inadecuados.

Ortodoncia.
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3. Enfermedad periodontal
3.1 Calculos.

3.2 Bolsas o pseudobolsas mayores a 4 mm.

4. Otros
4.1 Fumadores.
4.2 Caries.

4.3 Restos radiculares. (5)

ENFERMEDAD PERIODONTAL

El periodonto constituye el conjunto de los tejidos de soporte del diente, el cual estd

formado por la encia, ligamento periodontal, hueso y cemento radicular. (3,6)

Las enfermedades que afectan con mayor frecuencia al tejido de soporte dentario,
son la Gingivitis y Periodontitis, que son desencadenados por mecanismos inflamatorios

provenientes de la placa dentobacteriana. (3, 6)
Cualquiera de sus tipos clinicos de la enfermedad periodontal se caracteriza por

alteracion del color, forma consistencia y volumen del margen gingival, adaptacién al

cuello del diente presentando hemorragia vy exudado. (3)
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A) GINGIVITIS

La Academia Americana de Periodoncia define la gingivitis como “la inflamacion

de la encia.” (29)

Gingivitis, es la inflamacion verdaderamente reversible, aguda o cronica que

afecta principalmente a la encia marginal. (3, 6, 29)

La gingivitis constituye la forma mas comiin de enfermedad gingival. Esta
asociada a la presencia de placa dentobacteriana y factores irritantes locales

(microorganismos, cdlculos, malposicon dental,etc.). (3, 6)

El diagnostico de gingivitis debe darse cuando una o varias unidades dentales
alrededor de uno o varios dientes, sangra al sondeo. La profundidad de la bolsa
periodontal, niveles de adherencia y el andlisis radiogrdfico no son indicativos de

una pérdida de soporte periodontal. (29)

Bolsa periodontal
Es el estado patolégico que experimenta el surco gingival, en la cual se produce
migracion apical de la insercion epitelial. Clinicamente se observa al sondeo

periodontal, una profundidad del surco gingival mayor o igual a 4 mm. (6)

Pseudoboisa
Se manifiesta como el aumento del surco gingival a expensas del crecimiento de la

encia marginal, sin producir migracion de la insercion epitelial. (6)
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B) PERIODONTITIS
La periodontitis es la inflamacion cronica, por lo general destructiva que se

extiende hacia las porciones mds profundas del periodonto. (3, 29)

La gingivitis precede a la periodontitis la cual es mas grave, ya que no solo afecta

a la encia sinc tambien al hueso alveolar, cemento y ligamento periodontal. (3, 6)

Los factores etiologicos son los mismos que para la gingivitis, pero son mds

intensos y de mayor duracion. (3, 6)
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HIPERPLASIA GINGIVAL

La hiperplasia consiste en un incremento del nimero de células de un drgano o

tejido, que se puede manifiestar con aumento de su volumen. (6, 30}

La hiperplasia gingival, es una anormalidad de volumen caracterizado por el

agrandamiento de la encia provocado por aumento de sus elementos colagenos. (6, 35)

La proliferacion fibrovascular subepitelial de la encia produce un agrandamiento

gingival. (3}

De acuerdo con los factores etiolégicos y cambios patologicos que producen

agrandamiento gingival, se clasifica en:

A. Agrandamiento inflamatorio
A. Inflamacion crénica.
B. Inflamacicn aguda.

B. Agrandamiento hiperplasico no inflamatorio (Hiperplasia Gingival)
B.1 Hiperplasia gingival inducida por farmacos.

B.2 Fibromatosis gingival idiopdtica.

C. Agrandamiento combinado (proceso inflamatorio + fibrosis)
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D. Agrandamiento asociado a condiciones o enfermedades sistémicas
D.1 Asociado a condiciones
D.1.1 Embarazo.
D.1.2 Pubertad.
D.1.3 Deficiencia de vitamina C.
D.1.4 Presencia de células plasmaticas en gingivitis.

D.1.5 Condicionado no especifico (Granuloma piogénico).

D.2 Agrandamiento a enfermedades sistémicas

D.2.1 Leucemia.

D.2.2 Enfermedades granulomatosas (Sarcoidiosis, Granuloma de Weber, etc).

E. Agrandamiento neoplasico
E.1 Tumores benignos.

E.2 Tumores malignos. (6)

HIPREPLASIA GINGIVAL INDUCIDA POR FARMACOS

La hiperplasia gingival (HG), es una anormalidad de volumen caracterizado por el

agrandamiento de la encia provocado por aumento de sus elementos coldgenos, como

respuesta a un estimulo farmacolégico. (6)
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La hiperplasia gingival no inflamatoria se produce por factores diferentes a la
irritacion local. No es muy frecuente y en la mayor parte de los casos ocurre con la

terapéutica con fdrmacos. (4, 6, 23, 35)

Entre los farmacos que producen hiperplasia gingival se encuentran:

Fenitoina (anticonvulsivo).

« Ciclosporina (inmunopresor).
« Nifedipina*

« Verapamilo*

» Diltiazem* (6, 13, 23, 35)

{ * Pertenecen a los farmacos antagonistas del calcio) (17, 27)

No se conoce el mecanismo exacto por medio del cual estos farmacos llegan a

desarrollar la hiperplasia gingival, pero se han propuesto enuncidos al respecto :

# Presencia de placa dentobacteriana, como [actor indispensable en cualgquier tipo
de agrandamiento gingival.

* Incremento de glucosaminoglicanos sulfatados.

» El papel de las inmunoglobulinas, sobre todo la A y G, que parecen encontrarse
incrementadas en ciertas hiperplasias por estos farmacos.

* La proliferacién de fibroblastos gingivales que de una u otra manera parecen

verse estimulados por estos fdrmacos.
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« Los mecanismos farmacocinéticos de cada uno de estos farmacos, que pueden
directamente producir alteraciones histopatologicas en los tejidos gingivales.
« La disminucién en la actividad de las colagenasas relacionada con algunos de

estos farmacos. (7)

La fenitoina es el fdrmaco que mds se ha asociado con la presencia de hiperplasia
gingival, presentando una prevalencia del 50% de los pacientes bajo este tratamiento.
(6, 13, 23, 35) No se hace mayor referencia de este medicamento, por no ser el

objetivo del presente estudio.

HIPERPLASIA GINGIVAL (HG) INDUCIDA POR CICLOSPORINA

La ciclosporing es un potente agente inmunosupresor utilizado para prevenir el

rechazo de un drgano trasplantado. (4, 7, 9, 11, 17, 20, 21)

La ciclosporina, como la mayor parte de los farmacos, presentan una serie de

efectos colaterales; en la cavidad bucal se asocia con hiperplasia gingival. (4, 7, 6, 17,

23, 34)

El 30% de los pacientes que estdn bajo tratamiento con ciclosporina desarrollan

la hiperplasia gingival. (6, 7, 17)

4]



Factores que contribuyen a la presencia de hiperplasia gingival inducida por

ciclosporina:

* Se ha reportado que la edad es un factor de riesgo en la hiperplasia gingival
inducida por ciclosporina, siendo los nifios y jovenes mayormente afectados en

comparacion a los adultos. (33)

+ En estudios realizados, se ha concluido que el género masculino es mas afectado

por hiperplasia gingival por ciclosporina en comparacion al femenino. (6, 33)

*« No se demuestra una relacion estrecha entre hiperplasia gingival inducida por
ciclosporina con la dosis del medicamento, al iqual que en los niveles en sangre

del medicamento o duracion de la terapia. (7)

¢ Presencia de placa dentobacteriana, incrementa el riesgo a que se produzca

hiperplasia gingival. (13, 23, 33)

« Se incrementa el riesgo de hiperplasia gingival, cuando se combinan ciclosporina

mds calcioantagonistas. (23,33 )



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA HG POR CICLOSPORINA

Clinicamente la hiperplasia gingival inducida por ciclosporina, aparece inicialmente
como un aumento de volumen localizado, indolora, en papilas interdentarias y

mdrgenes gingivales bucales. (6, 23)

Se pierde la forma de la encia y sus bordes se hacen ondulados y romos. La
consistencia depedende de forma directa del grado de fibroplasia; varia de suave y
esponjoso a firme y densa. El color de la lesion cambia desde rojo azulado hasta poco
mas claro que los tejidos que la rodean y depende de la respuesta inflamatoria. (6, 13,

23!34I 35}

Conforme progresa la enfermedad, los aumentos del margen y la papila se unen
formando una gran masa de tejido que cubre gran parte de las coronas, y pueden

interferir con la oclusién. (6, 23, 35)

Cuando no se complica por inflamacion, la lesién tiene forma de mora, es firme,
denso vy resilente, de color rosa, con una superficie punteada o granular y con poca

tendencia a la hemorragia. (6, 13).

La presencia del agrandamiento hace dificil el control de la placa dentobacteriana,

esto acarrea un proceso inflamatorio secundario que complica la hiperplasia gingival

causada por el medicamento. (6)
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Un reporte de la incidencia de hiperplasia gingival inducido por ciclosporina, indica
que esta asociado con mala higiene dental e inflamacion gingival, con rangos de 8 a

70% . (1)

Areas desdentadas no presentan hiperplasia gingival, inicamente se obseva esta

patologia, cuando poseen pritesis con mala higiene. (23)

HISTOPATOLOGIA

La lesion se vincula con hiperplasia pronunciada del tejido conectivo y el epitelio.
Hay acantosis de epitelio y prolongaciones epiteliales elongadas que se extienden en la
profundidad del tejido conectivo, el cual muestra haces de colagena en forma densa,

con un aumento en el numero de fribroblastos y nuevos vasos sanguineos. (6)

No se cononce el mecanismo exacto por medio del cual se llega a desarrollar la

hiperplasia gingival por ciclosporina, pero se han hecho las siguientes conjeturas: (7)

« Proliferacion de los fibroblastos gingivales que de una u otra forma parecen verse
estimulados por el farmaco.

+ Disminucion en la actividad de las colagenasas relacionado con la ciclosporina.

= Mecanismos inmunolégicos actian en la patogénesis de la induccion de

hiperplasia gingival por ciclosporina.
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HIPERPLASIA GINGIVAL INDUCIDA POR NIFEDIPINA

Se ha observado que los farmacos antagonistas del calcio, inducen a hiperplasia

gingival. (4, 6, 13, 34)

Mas del 10% de los pacientes que reciben tratamiento con nifedipina, verapamilo y

diltiazem, experimentan crecimiento de sus encias. (6, 13, 17, 33)

De los antagonistas del calcio, la nifedipina es el farmaco que mas se asocia a este

tipo de lesion. (6)

La nifedipina actia dilatando las arterias coronarias y arteriolas, mejorando el
aporte de oxigeno al misculo cardiaco; reduce la hipertension dilatando la vasculatura

periféfica. (17)

Las caracteristicas clinicas e histologicas de esta hiperplasia son similares a las

producidas por otros farmacos. (17, 23)
Ne existe relacion con respecto a la edad como factor de riesgo para la presencia de
hiperplasia gingival inducida por antagonistas del calcio, ya que el uso de estos

medicamentos estdn limitado a personas de edad media o adultos. (33)

La interrupcion del medicamento ayuda a que la encia no crezca mds y existe la

posibilidad en algunos paciente que se produce regresion de la lesion. (23).
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iINDICES EPIDEMIOLOGICOS

Los indices epidemioligicos son intentos para cuantificar estados clinicos en una

escala graduada y asi facilitar la comparacion entre las poblaciones examinadas
usando los mismos criterios y métodos. (6)

Para la realizacion de la presente investigacion, se utilizardn indices para evaluar el
estado periodontal del paciente y cuantificar la frecuencia y severidad con la que se

presenta la hiperplasia gingival en pacientes medicados con ciclosporina.

A continuacion se describe dichos indices:

INDICE PDI DE RAMFJORD

El PDI (Periodontal Disease Index), es fundamentalmente un indice de enfermedad

periodontal, que mide la pérdida de la insercion, por lo que nos indica el grado de

destruccién periodontal. (6, 15)

Este indice fue disefiado para estudio de poblaciones y efectia registros de placa,

calculos, y bolsa periodontal. (6, 15)
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Este indice estd compuesto por las siguientes variables:

A) COMPONENTE DE PLACA DENTOBACTERIANA DEL INDICE DE

ENFERMEDAD PERIODONTAL ( Ramfjord )

El componente de placa de indice de enfermedad periodontal, utiliza los seis dientes

seleccionados de Ramfjord, que incluyen las piezas 3, 9, 12, 19, 25y 28. (6)

El indice PDI de placa parte de la presencia de placa dentobacteriana en el nivel
gingival y del grado de higiene del paciente, utilizando para ello un revelador de

placa. (6, 15)

Los criterios de este indice miden la presencia y extension de la placa
dentobacteriana en una escala de 0 al 3 en todas las superficies de los dientes

indicados (bucal, lingual e interproximal). (6, 15)
Schick y Ash modificaron el criterio original de Ramfjord, excluyendo las superficies

interproximales y restringieron la puntuacion de la placa a la mitad gingival,

concluyendo en los siguientes criterios: (6)
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* 0 = Ausencia de placa dentobacteriana.

Placa dental localizado a nivel del margen gingival que cubre menos de
un tercio de la superficie bucal o lingual del diente.

Placa dental que cubre mas de un tercio pero menos de dos tercios de la
mitad de la superficie bucal o lingual del diente.

Placa dentobacteriana que cubre dos tercios o mds de la mitad de la

superficie bucal o lingual del diente.

El componente de placa dentobacteriana no es parte de la puntuacion del PDI, sino

que es una ayuda a la evaluacion total del estado periodontal. (6)

B) COMPONENTE DE CALCULOS DEL INDICE DE ENFERMEDAD PERIODONTAL

( Ramfjord )

Esta variable de PDI, evalia la presencia y extension de cdlculos en las superficies

bucal y lingual de seis dientes indicadores ( piezas nimero 3,9, 12, 19, 25y 28) en una

escala numérica de 0 a 3 .(6)

En el examen se utiliza un espejo bucal, un explorador dental y/o una sonda

periodontal. (6)
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Criterios para el registro de cdlculos: (6)

* (= Ausencia de cdlculos.

« | = Cadlculos supragingivales que se extienden séfﬂ un poco abajo del margen
gingival libre ( no mds de un milimetro).

« 2= C(antidad moderada de cdlculos supragingivales y subgingivales o sélo
cdlculos subgingivales.

« 3 = Abundantes calculos supragingivales y subgingivales.

Luego de obtenidos los datos, se suman los puntos de cdlculos por diente y se divide
el total entre el nimero de dientes examinados para producir el resultado de calculo

por persona. (6 )

C) COMPONENTE DE GINGIVITIS DEL INDICE DE LA ENFERMEDAD

PERIODONTAL ( Ramfjord )

El tejido que circunscribe cada uno de los seis dientes seleccionados se evalia
utilizando el criterio ya establecido para este indice, en el que se combinan elementos

de los indices de encia adherida-marginal-papilar y periodontal. (6)

Se utilizan los seis dientes de estudio ( 3, 9, 12, 19, 25 y 28), que se han

comprobado como indicadores confiables de las diferentes regiones de la boca. (6)
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Los criterios para evaluar el estado gingival o de inflamacion son: (6, 15)

- 0= Ausencia de signos de inflamacion.

- 1 = Cambios inflamatorios gingivales de leves a moderados, no se extiende
alrededor de los dientes.

- 2= Gingivitis leve a moderadamente severa, que se extiende alrededor de
todo el diente.

- 3 = C(Gingivitis grave caracterizada por un marcado color rojo, hinchazén,

tendenca a la hemorragia y ulceracion.

Una calificacion numérica para el estado gingival del indice de enfermedad
periodontal, se obtiene sumando los valores de todas las unidades gingivales y

dividiéndolas entre el nimero de dientes presentes. (6)

D) COMPONENTE DE MEDICION DEL SURCO GINGIVAL EN EL INDICE DE
ENFERMEDAD PERIODONTAL ( Ramfjord )

Se hace medicion del surco gingival con una sonda periodontal calibrada, para

determinar la presencia de bolsas periodontales. (6 )
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La medicion del surco se obtienen:
1) Si el margen gingival esta en esmalte:

I.1 Medir desde el margen gingival a la linea amelocementaria.

1.2 Medir desde el margen gingival a el fondo de la bolsa y restar la medida

anterior. (6, 15)

1) 5i el margen gingival esta en cemento:
2.1 Medir de la union amelocementaria al margen gingival.

2.2 Medir desde la union amelocementaria a el fondo de la bolsa y sumar

ambas medidas. (6, 15)

Criterios del indice de enfermedad periodontal: (6)
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« 5j el surco gingival de las areas medidas no se extiende apicalmente a la
unién amelocementaria, la puntuacion registrada para la gingivitis es la

calificacion PDI para ese diente

0= Ausencia de signos de inflamacion.

¢« 1 = Cambios inflamatorios gingivales de leves a moderados, no se
extiende alrededor de los dientes.

= 2= (Gingivitis leve a moderadamente severa, que se extiende alrededor de
todo el diente.

» 3= Gingivitis grave caracterizada por un marcado color rojo, hinchazén,

tendenca a la hemorragia y ulceracion.

« 5iel surco gingival en cualquiera de las areas medidas se extiende
apicalmente a la union amelocementaria, no se toma en cuenta en la

puntuacion PDI gingival para ese diente, y se utilizan los siguientes criterios:

« 4= 5iel surco gingival se extiende 3 mm hacia apical de la unién
amelocementaria.

« 5= Siel surco gingival se extiende de 3 a 6 mm apicalmente de la unién
amelocecementaria.

« 6= Siel surco gingival se extiende mds de 6 mm de la union

amelocementaria.
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METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo transversal.

POBLACION Y MUESTRA DEL ESTUDIO

Inicialmente se procedié a solicitar la autorizacion al Doctor Carlos Joaquin
Bethancourt Monzén, Director de la Unidad de Atencion al Enfermo Renal Cronico de
Guatemala (UNAERC) y posteriormente al Comité de Investigacion del Hospital General
San Juan de Dios, a fin de que permitieran llevar a cabo la realizacién del estudio en

dichas instituciones, presentandoles para ello un proyecto de investigacion.

Posterior a la aprobacion del proyecto, se procedio a determinar la poblacion y

muestra del estudio.

Las pacientes que participaron en el estudio, son miembros de la Unidad de Atencion
al Enfermo Renal Cronico de Guatemala (UNAERC). La muestra estuvo comprendida
por 36 pacientes que voluntariamente aceptaron colaborar en la investigacion y que
estaban bajo tratamiento de inmunosupresion con ciclosporina y que fueron

trasplantados renales.

Previo a iniciar el estudio, se les informo por escrito sobre el procedimiento y los

objetivos del estudio.

Los pacientes que participaron en el estudio dieron su consentimiento por escrito, en

la hoja de consentimiento informado.
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EVALUACION CLINICA

Previo a la evaluacion clinica, a cada paciente se le suministré 2 g de Amoxicilina +
Acido Clavuldnico, como medida profilactica, esto debido a su condiciéon de
inmunosuprimidos. Tales medicamentos fueron proporcionados por la odontologa

practicante.

1. Anamnesis

Se recolectaron datos generales de los pacientes (nombre, edad y sexo); luego se
realizé un breve interrogatorio relacionado con la historia odontoldgica anterior,
habitos y complicaciones que ha sido padecidas por el paciente como consecuencia del
tratamiento inmunosupresor; relaciondandolos con la Hiperplasia Gingival, los que serdn

anotados en la ficha clinica elaborada para esta investigacion.

2. Evaluacion de la cavidad bucal

Se realizé una evaluacion de los tejidos blandos empleando la técnica de examen de
la cavidad bucal, empleada en la Facultad de Odontologia de la Universidad de San

Carlos de Guatemala.
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Se determing la presencia o ausencia de piezas dentales. Seguidamente se evaluo
presencia de hiperplasia gingival y sus caracteristicas clinicas, ademds se determiné la
presencia de placa dentobacteriana, calculos, inflamacion gingival y profundidad del
surco. Para ello se utilizo una ficha clinica de recoleccion de datos elaborada para la

investigacion, en la que se anotaron los resultados, tomando para ello en cuenta:

A) Frecuencia, severidad y caracteristicas Clinicas de la Hiperplasia Gingival.

Z. Examen periodontal

A) Presencia y caracteristicas clinicas de la hiperplasia Gingival.

Al iniciar con el interrogatorio al paciente se le pregunté en referencia a los
medicamentos que le administran, si el paciente estd siendo medicado con
Ciclosporina, se le realizé el examen clinico para valorar la presencia o ausencia

de hiperplasia gingival y su severidad.

Para valorar la presencia, severidad y extenison de la hiperplasia gingival se

procedio a la evaluacion clinica y visual de los tejidos gingivales, tomando en

cuenta la siguiente clasificacién:
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« Grado de Severidad de la Hiperplasia Gingival

Se clasifico segiun las estructuras gingivales afectadas en:

*Grado 0 = Ausencia de hiperplasia Gingival.

*Grado 1 = Hiperplasia gingival que afecta solo papila interdentaria
bucal y/o lingual.

*Grado 2 = Hiperplasia gingival que afecta papila interdentaria y

margen libre de la encia.

*Grado 3 = Hiperplasia gingival que afecta papila interdentaria, margen
gingival y encia adherida.

*Grado 4 = Hiperplasia gingival que afecta papila interdentaria, margen

gingival, encia adherida y mucosa alveolar.

+ Grado de extension de la Hiperplasia Gingival
Se evaluo observando la migracion de tejido gingival sobre las piezas

dentarias en sentido cervico incisal.

* Grado | = Cuando se produce migracién del margen de la encia libre

sobre las piezas dentarias y cubre el tercio gingival o cervical

de estas.

* Grado Il = Cuando la migracion del tejido gingival Hega a cubrir el

tercio cervical y tercio medio de las piezas dentarias.

*Grado lll = Cuando la migracién del tejido gingival cubre en parte o
la totalidad del tercio incisal u oclusal de las piezas

dentarias.
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+ Caracteristicas clinicas especificas de la Hiperplasia Gingival
Se evaluo el tejido gingival y se anotaron en la ficha clinica tales aspectos

como:

* Localizacion: Se evalué y se clasifico en anterior cuando afecté a los
dientes incisivos y/o caninos, y posterior cuando afecté a molares y/o

premolares.

* Distribucion: 5i en la evaluacion presenté menos del 50% de las piezas
afectadas se anotdé como localizado, mientras que si afecté a mds del

50% se anotd como generalizado.

* Color: Este se evalué tomando en cuenta el color rosa coral pélido que
presenta el tejido gingival sano. Anotando aumentado, igual o

disminuido, segin como se presente en cada paciente.

* Superficie: S5e evalué y se anotd como lisa, lobulado, verrucoude segin su

apariencia clinica.

* Consistencia: Se anotaron aspectos de suave-esponjoso y firme-denso

segun las caracteristicas que presentaba al tacto con el explorador.
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* Exudado: Durante la evaluacion periodontal, se evalué la presencia de
exudado del tejido gingival y se anoté como: ausente, hemorrdgico,

seroso o purulento segiin fuera el caso.

* Desplazamiento dentario: Se evaluo al paciente y por medio de preguntas
se determind si la hiperplasia gingival ocasiond el desplazamiento de

algunas o todas las piezas dentarias.

* Movilidad dentaria: Se determind con la ayuda de bajalenguas, aplicando

presion lateral sobre los dientes hacia bucal y lingual registrando los

datos en:

+ MO = Cuando no hay movilidad horizontal ni vertical.
« M| = Se siente desplazamiento horizontal al desplazar los
bajalenguas, siendo el movimiento menor o igual a 1mm.
« M|l = 5e siente y se observa desplazamiento horizontal al presionar
con los bajalenguas un movimiento comprendido entre 1 y 2
mm.
= M Ili= Se siente y se observa movilidad horizontal y vertical mayor

de 2 mm.

Ademds se anotaron en la ficha clinica aspectos como ausencia de piezas

dentarias, espacios edéntulos y factores de retecion de placa dentobacteriana.
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« Factores de retencion de placa dentobacteriana

Se evaluo y se anotd en la ficha clinica la presencia de los siguientes factores que

contibuyan a la retencion de placa dentobacteriana como:

A) Factores congénitos

¢ Dientes retenidos parcialmente erupcionados.

B) Factores iatrogénicos
= Restauraciones deficientes (amalgamas, resinas, incrustaciones).
. Prétes.l:s mal adaptadas y/o deficientes (protesis parciales removibles, fijas o
totales).
« Ortodoncia (todo tratamiento ortodoncico intraoral constituye un factor de

placa iatrogénico).

C) Enfermedad periodontal
+ Cdalculo

* Bolsas y/o Pseudobolsas de 4 mm o mds

D) Otros
* Fumadores.
« Caries cervical y recesién gingival.

+ Restos radiculares.
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B) Examen periodontal

Se evaluaron los tejidos de soporte dentario, utilizando el indice PDI de Ramfjord.

Se anotaron los hallazgos encontrados en la ficha clinica elaborada para este estudio.

Indice PDI de Ramfjord con sus variantes para cuantificar :

» Placa dentobacteriana: Se evaluo las piezas dentarias recomendados por
Ramfjord (3, 9, 12, 19, 25 y 28). Se utilizo una sustancia reveladora de placa
dentobacteriana e instrumental odontolégico para examen (espejo bucal,
explorador dental y pinza portamendicamentos) para evaluar la presencia y
distribucién de la placa dentobacteriana. Se aplicaron los criterios modificados

por Schick y Ash a la ténica de Ramfjord.

» Cdlculos, inflamacion gingival y bolsas periodontales: Se evaluaron las piezas
dentarias recomendadas por Ramfjord utilizando instrumental necesario para

examen. Se aplicaron los criterios establecidos por Ramfjord.

Luego de obtener la informacion, se procedic al andlisis, interpretacion y

presentacon de datos.



VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DE LA VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE UNIDAD DE
MEDICION MEDIDA
Edad Tiempo trascurrido desde el | Afos de vida de los pacientes al
nacimiento hasta el momento del | preguntar la edad. Ordinal Anos cumplidos.
estudio.
Sexo Diferencia fisica y constitutiva del | Establecido al contacto visual Nominal Hombre ¢ mujer.
hombre y de la mujer. con el paciente.

Frecuencia de | Numero de casos ocurridos de | Hallazgo encontrado durante la Presencia o
Hiperplasia hiperplasia gingival en pacientes | inspeccion de la cavidad bucal Nominal ausencia de
Gingival por | trasplantados inmunosuprimidos | realcionado con tratamiento con Hiperplasia
Ciclosporina | con Ciclosporina. ciclosporina. Gingival.
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VARIABLE DEFINICION DE LA VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE UNIDAD DE

MEDICION MEDIDA
Tiempo de Lapso transcurrido en afios y/o Respuesta a la pregunta del * 6 meses.
medicacién con meses desde la prescripcion de tiempo de inicio del tratamiento Razdn * | ano.
ciclosporina ciclosporina hasta e momento de con Ciclosporina. * | afio 6 meses.
la evaluacion clinica. Obtenidos de la historia médica. * 2 anios.

* 3 o mds anos.

Potencializa- | Hiperplasia gingival producida por | Hallazgo clinico encontrado a la Asociacion a:
cion ciclosporina y potencializacién del | inspeccion de la cavidad bucal y Nominal * Fenitoina.
farmacolégica | efecto hiperplasico ocasionado por respuesta a la pregunta de * Antagonistas del
del efecto otro farmaco. medicacién con otro farmaco. calcio.

hiperplasico
Factores de Toda aquella circunstancia que Hallazgo clinico encontrado Nominal * Congénitos.
retencion de promueva la acumulacion de durante la inspeccion de la * latrogénicos.

Placa placa dentobacteriana en cavidad bucal. * Enfermedad
dentobacte- cualquier superficie dental. periodontal.

riana. * Otros.




Enfermedad | Enfermedad que afeca al tejido de | Evaluacion del tefido periodontal Enfermedad
periodontal soporte de las piezas dentarias utilizando el indice de PDI de Nominal periodontal
Ramfjord.
Grado:
O=Ausencia de HG
I=Afecta papila
interdental.
2= Afecta papila +
Severidad de la Grado de afeccion de la Evaluacion clinica del tejido margen gingival
Hiperplasia hipeplasia en el tejido gingival. gingival. Ordinal 3=Afecta papila +
Gingival margen gingival

+ encia adherida
4=Afecta papila +
Margen gingival
+ encia adherida

+ mucosa alveolar
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VARIABLE

DEFINICION DE LA VARIABLE

DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE UNIDAD DE
MEDICION MEDIDA
Grado:
Grado de migracion del tefido | =Cubre tercio
Extensidn de la | gingival a partir del margen de la Evaluacién clinica del tejido cervical.
Hipeplasia encia libre a partir del tercio gingival. Ordinal Il =Cubre hasta
Gingival cervical hacia el tercio incisal u tercio medio.

oclusal.

=Cubre hasta
tercio incisal u

oclusal




VARIABLE DEFINICION DE LA VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE UNIDAD DE
MEDICION MEDIDA
* Localizacion.
* Distribucién.
Caracteristicas | Datos encontrados al examen de | Evaluacién clinica de la cavidad Nominal * Color
clinicas de la la cavidad bucal durante la bucal. * Consistencia
Hipeplasia evaluacién clinica relacionados * Superficie
Gingival con hiperplasia gingival. * Desplazamiento

dentario
* Movilidad
dentaria

* Exudado
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Presentacion e interpretacion

de resultados
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Cuadro No. 1

Distribucion de pacientes segun género
con Trasplante Renal que son medicados
con Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001 .

Género Numero. Pacientes Porcentaje

Femenino

Masculino 16

Total 36

En el cuadro no. 1 se presenta la distribucion por gémero de los pacientes
trasplantados renales que formaron la muestra de la investigacién y que son
medicados con Ciclosporina.

Se evaluaron un total de 36 pacientes de los cuales el 56% (20) eran mujeres y el
44% (16) hombres.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No.2

Frecuencia de Hiperplasia Gingival (HG) segun género
en pacientes medicados con Ciclosporina
que han recibido trasplante renal. *

Agosto - Septiembre / 2001

Presencia HG Ausencia HG
No. Casos  Porcentaje No. Casos Porcentaje

Masculino 15 44% ! 3%
Femenino 20 53% 0

0%

Total
I 35 97% I 3%
T =

Numero total de casos: 36 (100%).

En el cuadro No. 2 se presenta la frecuencia y porcentaje de Hiperplasia Gingival
causada por Ciclosporina segin el género, obteniendo que el 37% de la muestra
evaluada presento HG; mientras que en el 3% fue ausente.

El sexo femenino presenté mayor frecuencia de casos con un porcentaje de 53% en
comparacion al sexo masculino que fue de 44%.

No se observa una diferencia significativa de género, ya que los resultados reflejan el
numero de pacientes que se evaluaron por grupo.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No, 3

Distribucion de pacientes medicados con Ciclosporina
segun edad. *

Agosto - Septiembre / 2001

Hiperplasia Gingival
Edad Presencia  Porcentaje Ausencia FPorcentaje

15 - 24 anos 16 44% (1] 0%
25 - 34 anos 10 28% 0 0%
35 - 44 anos 5 13% 0 0%
2 6% 0 0%

45 - 54 ghos
55 6 mas ahnos F 4 6% I 3%
Total 35 97% 1 3%

Numero total de casos: 36 (100%).

En el cuadroe no. 3 se presenta la distribucin por edad de los pacientes medicados
con Ciclospororina y la presencia o ausencia de HG.

El mayor grupo se encontro entre la edad de 15 a 34 afios, correspondiendo a un
44% de la muestra que presentaron HG. Mientras que el 3% que presentd ausencia de
la lesion, corresponde a |1 paciente dentro del grupo de 55 o mds anos de edad.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 4

Grado de Severidad de Hiperplasia Gingival (HG) segun género
en pacientes medicados con Ciclosporina.*

Agosto - Septiembre / 2001.

Masculino Femenino Total

No. No. Total
Casos Porcentaje Casos  Porcentaje Casos Porcentaje

usencia HG ! 3% 0 0% | 3%
eve 6 16% 6 16% 12 33%
oderado 5 14% 11 3% 16 45%
Severo 4 11% 3 9% 7 19%
Total 16 44% 20 56% 36 100%
L e s s, = wcmar e

- Leve: Afecta papilas interdentarias.

- Moderada: Afecta papilas interdentarias y margen gingival.

- Severo: Afecta papilas interdentarias margen gingival y encia adherida
con o sin mucosa alveolar.

En el cuadro no. 4 se presenta la frecuencia y porcentaje del grado de severidad de la
hiperplasia gingival asociada a Ciclosporina relacionandole con género.

El 45% de la muestra presento un grado de severidad moderado, sequido por un 33%
que presentd severidad leve y un 19% fue severo.

Con respecto al género, no se observa en el grupo masculino alguna tendencia en el
grado de severidad, presentandose en un 16% en grado leve, 14% en moderado y 11%

en severo. En el grupo femenino, hay una mayor frecuencia de presentar un grado de
severidad moderada en un 31%, leve en un 16% y severo en un 8%.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 5

Severidad de Hiperplasia Gingival (HG) relacionado
con dosis de Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001].

100 mg/dia 200 mg/dia 300 mg/dia 400 mg/dia 500 mg/dia
Sev/Doisis

Na. % No. % No. % Na. % Na. %
Linguna 0 0% 0 0% ! 3% 0 0% o 0%

ve | 3% 5 14% 5 14% 0 0% I 3%

erada 2 6% 10 28% 4 171% a 0% (4] 0%

vera 0 0% 5 14% 2 6% a 0% (1] 0%

Niémero total de casos: 36 (100%).

En el cuadro no. 5 se presenta los porcentajes del grado de severidad de la HG
relacionandolos con la dosis en mg de Ciclosporina al dia.

En pacientes con dosis de 100 mg/dia de Ciclosporina, se presento un mayor
porcentaje (6%) de severidad moderada y un 3% fue leve, no presentandose en grado
severo. Dosis de 200 y 300 mg/dia de Ciclosporina presentaron una mayor frecuencia
en el grado de severidad moderada ( 28 y 11%), seguido por un grado severoenun 12y
6% respectivamente. La dosis de 200 mg/dia no presentd severidad grado leve,
mientras que en dosis de 300 mg ésta fue de 3%.

No se observa relacion entre la cantidad de mg/dia de Ciclosporina y el grado de
severidad en que se presenta la HG.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 6

Relacion de Hiperplasia Gingival (HG) con el tiempo
de medicacién de Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001.

Hiperplasia Gingival
e de m'f'dj':ﬂdﬁ" Presencia Ausencia
n Ciclosporina
No. Casos Porcentaje No.Casos  Porcentaje I
1-12 meses 10 28% L 0%
13 - 24 meses 13 36% I 3%
5 -36 meses 6 16% 0 0% I
7 - 48 meses 5 14% 0 0%
9 meses o mas 1 3% 0 0%

Numero total de casos: 36 (100%).

En el cuadro no. 6 se representa la relacién de la presencia o ausencia de HG
asociada a Ciclosporina en el momento de la evaluacion clinica a los pacientes.

El mayor porcentaje de pacientes que presento HG estd comprendido entre los 13 y
24 meses de medicacion con Ciclosporina, que corresponde a un 36% del total de los
CAS0Ss.

Pacientes que iniciaron su tratamiento hace 1 6 12 meses, presentaron cambios
hiperpldsicos en sus encias, siendo un 28% de la muestra. En los grupos de 25-36, 37-
48 meses y de 49 meses 0 mds, se presentd HG; siendo 16, 14 y 3% el porcentaje
respectivo para cada grupo. El 3% que no presento HG esta comprendido entre el grupo
de 13-24 meses de medicacién con Ciclosporina.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 7

GCrado de Severidad de Hiperplasia Gingival (HG) relacionado
con el tiempo de medicacion de Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001.

1-12 13-24 25-36 37-48 49 meses o
meses meses meses  meses mas

veridad No. % Na. % No. % No. % No. %

inguno g 0% 1 3% 0 0% O 0¥ 0 0%
5 15 4 11% ] 3% 2 6% @0 0%
derado & 9% & aE 3 8% 2. 88 P 0%

a 0% 3 8% 2 3% ! 3% 1 3%

Total 10 30% 14 38% 6 14% 5 15% I 3

Nimero total de casos: 36 (100%).

En el cuadro no. 7 se relaciona el grado de severidad de HG con el tiempo de
medicacion de Ciclosporina.

Se presenta una frecuencia de severidad moderada independientemente del tiempo
de consumo de Ciclosporina, desde su primer mes de dosificacién hasta mds de 48
meses.

El grupo de pacientes con un tiempo de medicacion de 1.a 12 meses con ciclosporina
presento severidad leve 0 moderada ( 14 y 16%) y ningin caso en grado severo. El gru-
po comprendido entre 49 o mds meses de medicacion con Ciclosporina (que
correspondit a un paciente) presentdé grado severo.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 8

Grado de extension de la Hiperplasia Gingival (HG)
en pacientes medicados con Ciclosporing.*

Agosto - Septiembre / 2001.

Extension No. Casos HG Porcentaje
< Tercio Cervical 27 75%
l<Tercio Medio 5 14%

<Tercio Incisal : 8%

usencia de HG

En el cuadro no. 8 se presenta el grado de extension de la HG sobre los tercios

dentarios en pacientes medicados con Ciclosporina..

El tercio cervical es el que se vié mads afectado en un 75% de los pacientes, en un 14%

el tercio medio y el tercio incisal en un 8%.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 9

Caracteristicas Clinicas de Hiperplasia Gingival (HG) en
pacientes medicados con Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001.

Caracteristicas Clinicas No. Casos Total
Localizada 13(36%)
Localizacion Generalizada 22 (61%) 35(100%)
Aumentado 27 (78%)
Color Normal 5(13%) 35 (100%)
Disminuido 3 (9%)
Consistencia  Firme 10 (29%) 35(100%)
Blanda 25(71%)
¢ : Lobulada 22 (63%)
perficie Verrucoide 7 (20%) 35 (100%)
Lisa 6(17%)
Hemorragico 26 (74%)
S Seroso 0 (0%) 35 (100%)
i Purulento 0 (0%)
Ninguno 9 (26%)
Hipersensibilidad 14 (40%)}
Sintomatologia Ardor 5(14%) 35(100%)
Asintomadtico 16 (45%)

En el cuadro no. 9 se presentan el nimero de casos y porcentajes de las
caracteristicas clinicas de la HG asociada a la medicacion con Ciclosporina..

Se observa que la HG se presenta en mayor porcentaje de los casos generalizada
(61%), presentando en un 78% una coloracién aumentada con una consistencia blanda
(71%) v una superficie lobulada(63%). El 74% de los casos presenté exudado
hemorrdgico provocado. En el 45% se presento asintomadtico.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 10

Localizacion de Hiperplasia Gingival (HG).
Region de la cavidad bucal mas afectada.*

Agosto - Septiembre / 2001.

Region de la cavidad bucal mas afectada

Anterosuperior  Anteroinferior  Posterosuperior Posteroinferior

B L BL B L BL B L BL B L BL

1o 1 16 13 o 21 9 o L - A 9

9% 1% 16% 13% 0% 2]1% 8% 0% 12% 11% 0% 9%

27 34 21 20%
26% 33% 21% 20%
B= Bucal. L= Lingual. BL= Bucal y Lingual.

En el cuadro no.10 se presenta el porcentaje de las regiones de la cavidad bucal que
se vieron mds afectadas por HG.

La region anteroinferior presentd mayor numero de incidencia de HG siendo afectada
en un 33% de los pacientes evaluados, seguida por la region anterosuperior con un 26%.

La region posterosuperior presenté un 21% afectada y la region posteroinferior presento
un 20%.

Ambas superficies, tanto bucal como lingual, se vieron afectadas simultaneamente en
su mayoria siendo un porcentaje del 58%. Las superficies bucales unicamente,
presentaron un 41% de frecuencia de la lesion, mientras que en 1% solo se afectd el drea
lingual. '

.* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 11

Grado de movilidad dentaria
en Hiperplasia Gingival (HG) asociado a la
medicacién con Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001.

No. Piezas
evaluadas Porcentaje

Movilidad 0 87%
Movilidad | 9%
Movilidad I 3%

Movilidad Il

MO = Ausencia de movilidad .

M! = Movilidad horizontal menor o igual a 1.

Mil = Movilidad horizontal entre 1 y 2 mm.

Mill= Movilidad horizontal y vertical mayor
de 2 mm.

En el cuadro no. 16 se presentan los grados de movilidad encontrados durante la
evaluacion clinica a 921 piezas.

De las piezas evaluadas, el B7% no presenté movilidad, 9% la presentaron en grado
I, el 3% movilidad grado Il y 1% movilidad grado Ill.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 12

Desplazamiento Dentario en Hiperplasia Gingival (HG)
asociado a la medicacion con Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001.

Presencia Ausencia
No. Casos _ Porcentaje No. Casos. Porcentaje

Desplazamiento

dentario 2 6% 33 94%

Niumero total de casos: 35 (100%)

En el cuadro no. 15 se representa el porcentaje de los casos en que la hiperplasia
gingival ocasiono desplazamiento dentario.

En el 6% de la muestra evaluada se observi desplazamiento dentario y el paciente
refirio cambios en la posicién de sus dientes, afectado en los dos casos la region
anteroinferior.

En el 94% restante no se observo desplazamiento dentario.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 13

Relacion de Severidad de Hiperplasia Gingival (HG) ésac:fada a Ciclosporina
con Indice de Placa Dentobacteriana de Ramfjord. *

Agosto - Septiembre / 2001.

Indice de Placa Dentobacteriana

Severidad de

Niumero total de casos: 35 (100%)

Indice de Placa Dentobacteriana (PDB):
0= Ausencia de PDB.

I= PDB hasta nivel del tercio cervica.l.
2= PDB hasta nivel del tercio medio.
3= PDB hasta nivel del tercio incisal.

En el cuadro no. 18 se relaciona el grado de severidad de HG con el indice de PDB,

observandose una relacion positiva creciente entre el grado de severidad de HG con la
presencia de PDB.

En el grado de severidad leve, el 20% muestra un indice de placa dentobacteriana 3,
y un 15% un valor de 1.

En el grado de severidad moderada se presenta un valor de 2 y 3 de placa
dentobacteriana siendo su porcentaje de 23% en ambos casos.

En la HG severa, se presenté un valor en placa dentobacteriana de 2 y 3, dando un 9
y 11% de relacién con el grado de severidad.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Grdfica No. 3

Relacion de Severidad de Hiperplasia Gingival (HG) con
indice de Placa Dentobacteriana de Ramfjord. *
Agosto - Septiembre / 2001

Indice de Placa Dentobacteriana

13
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Cuadro No. 14

Factores de Retencion de Placa Dentobacteriana encontrados
en pacientes con Hiperplasia Gingival (HG)
medicados con Ciclosporina. *

Agosto - Septiembre / 2001.

Factores de Retencion

de Placa Dentoacteriana No. Casos Total
Restauraciones deficientes 12(13%)
Protesis deficientes y/o mal
latrogénicos @daptadas 5 (6%) 18 (20%)
Tratamiento de Ortodoncia
1(1%)
Mal paosicion dentaria 7 (7%)
Congénitos  Piezas retenidas
5(6%) 12 (13%)
Enrermedad Calculos 32 {35%}
Periodontal Bolsas o pseudobolsas = 4mm
18 (20%) 50 (55%)
Caries Cervical 10(11%)
Otros Restos radiculares 1(1%) 18 (20%)

Fumadores

Numero total de casos 98 (100%)

En el cuadro no. 19 se presenta el porcentaje de los factores retenedores de placa
dentobacteriana encontrados durante la evaluacion.

El factor que se presenté con mayor frecuencia fue el de enfermedad periodontal,
con un 55%, en los que se incluyeron presencia de cdlculos y pseudobolsas o bolsas
periodontales mayores o iquales a 4 mm.

El 20% de los factores retenedores de placa dentobacteriana corresponde a causas
iatrogénicas,un 13% a factores congénitos y un 12% correspondié a otros factores
retenedores de placa.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.

83



Cuadro No. 15

Severidad de Hiperplasia Gingival (HG) en relacion a la presencia o ausencia
de Factores de Retencion de Placa Dentobacteriana.*

Agosto - Septiembre / 2001.

P e 8 et .
Factores de Retencion deFPlaca Dentobacteriana
Presencia Ausencia

Severidad No. Casos Porcentaje No. Casos Porcentaje
eve 10 29% 2 6%
oderado 15 42% I 3%
vero g 20% 0 0%
Total 32 91% 3 9%

Niimero total de casos: 35 {100%).

En el cuadro no. 20 se presentan los promedios obtenidos al relacionar la presencia o

ausencia de factores de retencion de placa dentobacteriana con el grado de severidad
de la HG.

Se presenta una correlacion positiva entre ambas variables, indicando que la HG se
prodiice en presencia de factores retenedores de placa dentobacteriana.

El 91% de los pacientes que presentaron HG, presentan factores de retencion de
placa dentobacteriana, mientras que en el 9% de éstos no se encontraron.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 16

Severidad de Hiperplasia Gingival (HG) en pacientes
medicados con Ciclosporina con diagnéstico de Enfermedad Periodontal
de acuerdo al Indice de Ramfjord.*

Agosto - Septiembre / 2001.

Periodontitis Gingivitis

Severidad No. Casos Porcentaje No. Casos Porcentaje

0% 3%
34%

9%

Nimero total de casos: 35 (100%).

En el cuadro no. 21 se relacionan la severidad de la HG con el diagndstico de
periodontitis o gingivitis del paciente.

En el 74% de los casos se diagndstico gingivitis, no presentandose en este grupo
tendencia hacia un grado de severidad especifico. El 34% fue moderado, el 31% fue leve
y 9% severo.

Dentro del grupo a los que se les diagnostico periodontitis, que corresponden a un

26% de la muestra, se observa que los grados de severidad tienden a ser moderados en
un 14% y severosenun 12 %.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.

85



Cuadro No. 17

Frecuencia de Hiperplasia Gingival (HG)
en dreas edéntulas
en pacientes medicados con Ciclosporina.*

Agosto - Septiembre / 2001.

Hiperplasia Gingival

Presencia  Porcentaje  Ausencia  Porcentaje

100%

100%

Numero total de casos: 17 (100%).

En el cuadro no. 22 se presenta la frecuencia de HG en dreas edéntulas de los
pacientes evaluados.

El 100% de las areas edéntulas o desdentadas no presentaron HG.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 18

Distribucién por Sexo de pacientes medicados con Ciclosporina
y pacientes medicados con Ciclosporinag mds otro(s) medicamento(s)
relacionados con hiperplasia gingival. *

Agosto - Septiembre / 2001.

e == Lt
Hiperplasia Gingival
Masculino Femenino
dicacion No. Casos Porcentaje No Casos  Porcentaje
iclosporina (C) 4 11% 12 33%
+ Otros Hiperplasicos
ingivales 12 33% 8 23%
1
Total 16 44% 20 56

Nimero total de casos: 36 (100%).

En el cuadro no. 22 se presenta la distribucion por sexo de los pacientes medicados
solo con Ciclosporina y un segundo grupo que ademas de medicarse con Ciclosporina se
les administra otro medicamento relacionado con hiperplasia gingival.

De la muestra total que correspondieron a 36 pacientes evaluados, el grupo
masculino en un 11% esta medicado con Ciclosporing y un 33% recibe ademds otro
medicamento. Con respecto al femenio, el 35% recibe Ciclosporina y el 24% recibe
ademads otro medicamento.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Cuadro No. 19

Relacién de grado de severidad de hiperplasia Gingival (HG)
con medicacion. *

Agosto - Septiembre / 2001.

Grado de Severidad de Hiperplasia Gingival

Leve Moderado Severo

No. No. No.
Casos Porcentaje Casos Porcentaje Casos Porcentaje

26% 23%

+ Otro Hiperplasico
ingival

En el cuadro no. 23 se relaciona el grado de severidad de HG con la medicacion;
cuando se utiliza la Ciclosporina y la Ciclosporina en combinacién con otros
medicamentos que estan relacionados con HG,

El grupo de pacientes que estd medicado solo con Ciclosporina, presenté un mayor
porcentaje en severidad grado leve (26%) y menor en grado severo 6%.

El grupo de pacientes a los que se les administraba ademds de la Ciclosporina otro
medicamento hiperplasico , presentaron un mayor porcentaje de severidad en grado
severo con un 14% y un menor porcentaje en severidad leve 3%,

El grado de severidad moderado se presenté en ambos grupos igual, con un 23% de
los pacientes afectados.

* Fuente: Ficha clinica para el registro de datos.
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Grdfica No. 4

Grado de Severidad de Hiperplasia Gingival

y medicacion con hiperplasicos. *

Agosto - Sptiembre/ 2001

O Leve
O Moderado

0O severo

Medicacidn

Clelosporina + otro hiperplésico

* Fuente:
Cuadro No, 19
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

« La literatura reporta que el 30% de los pacientes medicados con Ciclosporina
presentan Hiperplasia Gingival (HC) (6, 7, 17, 23, 35), mientras que en este estudio
se encontro que el 97% de los casos evaluados la presentd. La marcada diferencia
entre lo reportado por la literatura y lo obtenido en este estudio, nos hace pensar
que esto se pudo deber a:

- En los estudios reportados no se mencionan el (los) método (s) empleado (s) para
evaluar la HG; por lo que se han empleado diferentes indices y técnicas para
cuantificar su frecuencia.

- En este estudio se evaluaron y cuantificaron las dreas gingivales afectadas, lo que
nos dié una mejor vision del problema y probablemente incremento el porcentaje

de frecuencia.

« El 3% de la muestra no presentc HG, corresponde a un paciente edéntulo total
Se coincidié con lo reportado por la literatura que en dreas edéntulas no se observan

cambios clinicos indicadores de hiperplasia.

« (Con respecto a la frecuencia de Hiperplasia Gingival segin el género mds afectado,
no se encontré una diferencia significativa entre los grupos. Se obtuvo un mayor
porcentaje en el grupo femenino con respecto al masculino; pero es importante hacer
notar que la muestra estuvo formada en un mayor porcentaje por mujeres (53% ).
Otros estudios realizados, han concluido que el género masculino es mas afectado

por hiperplasia gingival por ciclosporina en comparacién al femenino. (6, 33 ).



La literatura reporta que la edad es un factor de riesgo en la HG inducida por
ciclosporina, siendo los nifios y jovenes mayormente afectados en comparacion a los
adultos.(33) El grupo evaluado estuvo formado en un alto porcentaje por pacientes
comprendidos entre los 15 a 24 afios de edad, por I'o. gque se observo predileccion por

este grupo; aungue revela en si el nimero de pacientes evaluadas.

Segun el grado de severidad, se presento con mayor frecuencia afeccion a nivel de
papilas interdentarias y margen gingival (45%) que corresponde a un grado de
severidad moderada, y en menor porcentaje se presento severidad grado leve y

severo siendo un 33 y 19% respectivamente.

Se concluye en una estrecha relacion entre la presencia de placa dentobacteriana y
factores de retencion de placa, con la presencia de hiperplasia gingival. La literatura
reporta que la presencia de placa dentobacteriana incrementa el riesgo a que se
produzca HG, coincidiendo con lo encontrado en esta investigacion. Un reporte de
incidencia de HG inducide por ciclosporina, indica que estd asociade con mala
higiene dental e inflamacion gingival, con rangos de 8 a 70% (1). La presencia de
enfermedad periodontal nos da tendencia hacia rangos de severidad de grado leve a
moderado en pacientes con diagndstico de gingivitis; mientras que en presencia de

periodontitis, estos tienden a ser de moderados a severos.

Durante el primer afio de medicacién con ciclosporina, se pueden evidenciar
cambios en el tejido gingival, que pueden variar de leves a severos. Presentandose
cambios en la encia de forma, tamafo, consistencia, la cual se puede presentar
blanda o firme dependiendo del tiempo de evolucion de la hiperplasia, y con una
coloracion muy variable (aumentada o disminuida) la que se puede ver influenciada

por procesos inflamatorios secundarios.
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« Se observo que. clinicamente la hiperplasia gingival inducida por ciclosporina,
aparece Inicialmente como un aumento de volumen indoloro localizado a nivel de
papilas interdentarias y margenes gingivales afectando mas a la region
anteroinferior por bucal, para posteriormente afectar de igual manera el drea bucal
v lingual; coincidiendo con loe reportado por la literatura (6, 23). Se presentaron
algunos casos en el que los pacientes refirieron ardor e hipersensibilidad en sus
encias, esto debido en parte a la pmsa;'rcfa de procesos inflamatorios en el tejido
periodontal, que se estimulan por el contacto con algunas comidas muy
condimentadas o también por el uso de sustancias quimicas como pastas o

colutorios.

« Se observo que dreas desdetadas no presentaron hiperplasia gingival, al igual que lo
reportado por la literatura (23). Y se confirma que la presencia de Placa
Dentobacteriana y factores de retencion de placa aumentan en riesgo de la
frecuencia de HG. La literatura indica que se observa HG en dreas desdentadas
cuando poseen prétesis con mala higiene. De los pacientes evaluados gque
presentaron espacios edéntulos y fueron restaurados con protesis fija, se observo la
presencia de HG a nivel de piezas pilares. Los demds que presentaron dreas
desdentadas, no utilizaban ningiin tipo de protesis por lo que no se pudo observar si

se producia algun cambio en estas regiones
« Se observo que el tiempo de medicacion con ciclosporina si es indicativo del grado de

severidad de la hiperplasia gingival. A partir del primer afio de medicacion se

empezo a observar incremento en el grado de severidad.
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+« No se demuestra una relacion entre hiperplasia gingival inducida por la ciclosporina
con la dosis del medicamento ni con el grado de severidad que se presenta, al igual

gque lo reportado por otros autores. (7).
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Conclusiones

El 97% de la muestra presentd Hiperplasia Gingival (HG) en distintos grados

de severidad, no mostrando predileccion por sexo.

La muestra estaba comprendida en su mayor porcentaje por pacientes

comprendidos entre los 15 a 34 afos de edad, quienes presentaron HG .

Segun el grado de severidad, se presentd con mayor frecuencia afeccion a nivel
de papilas interdentarias y margen gingival, correspondiendo al grado de
severidad moderada en un 45% de la muestra, sequido por un 33% que
presento severidad leve y un 19% fue severo. El sexo masculino no presento
una tendencia significativa con respecto al grado de severidad, mientras que
por el contrario, el femenino tuve inclinacion hacia el grado de severidad

moderado.

No se encontro relacion entre la cantidad de mg/dia de Ciclosporina y el grado

de severidad en que se presenta la HG.

A partir del primer mes de medicacién con Ciclosporina se pueden observar

cambios gingivales, indicativos de HG, los que generalmente son leves.

Se presenta una frecuencia de severidad moderada independientemente del

tiempo de consumo de Ciclosporing, desde su primer mes de dosificacion.



El tiempo de medicacion con Ciclosporina es indicativo del grado de severidad

de la HG.

Seqgiin el grado de extension de la HG, afectd en un 75% al tercio cervical.

Segin la localizacién, la HG se presenta con mayor frecuencia generalizada en

un 65% de los casos.

10. La HG afecta con mayor frecuencia la region anteroinferior, seguida por la

1.

12

13.

14.

anterosuperior y posterosuperior.

Tiende afectar en un inicio las suferficies bucales en mayor proporcion a las

linguales, para después afectar ambas superficies por igual

En este estudio se encontro entre las caracteristicas clinicas de la lesion, una
coloracién aumentada con una consistencia blanda en su mayoria y
presentaron exudado hemorrdgico provocado durante el sondeo periodontal;

estos hallazgos se presentaron asociados a signos inflamatorios.

La apariencia clinica de la superficie de la lesion tiende a ser
predominantemente lobulada, aungue en un inicio en algunos casos se observe

verrucoide o lisa.

No se logré determinar sl la HG produce desplazamiento dentario, aungue se

presenté en un 6% de la muestra.
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15. Se establece una estrecha relacion entre la presencia de Placa Dentobacteriana,

factores retenedores de placa y la presencia de HG.

16. Areas desdentadas no presentaron HG.

17. La HG se presentd en un mayor porcentaje totalmente asintomdtica, aunque

algunos pacientes refirieron ardor y mucha sensibilidad en sus encias.

18. No se encontré una mayor diferencia entre el grupo de pacientes medicados con
Ciclosporina en comparacion al grupo medicado con Ciclosporing mas otro
medicamento hiperpldsico gingival. El grupo gque combindé medicamentos
hiperplasicos presenté mayor tendencia a un grado de severidad mayor en

comparacion al otro grupo menciodo.




Recomendaciones

A partir de los siguientes resultados se hacen las siguientes recomendaciones:

1. Se recomienda establecer un programa de atencion odontolégica dentro de la

institucion, que atienda periddicamente al grupo de pacientes trasplantados.
2. Se recomienda realizar un estudio similar en pacientes pediatricos.

3. Se recomienda realizar un estudio en el que se compruebe la presencia de

Ciclosporina en el fluido crevicular y su relacion con la HG.
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Limitaciones

» Dificultad para colaborar con el estudio los pacientes que viven fuera de la capital.
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Fecha:

Mombre del Paciente:

FICHA CLINICA

Edad del paciente;

Tiempo de trasplantado:
Presencia de H. G: §i a

Otros medicamentos que se e administran:

No O

Sexo: Masculino O

Tiempe de tx con Ciclosporina:

Tiempo de Evolucidn:

Mo. de Ficha: o

Mo. de registro:

Femenino O

. Dosis 2

Ctros

M Posicidn

Movilidad

Severidad

Extension

Color:
Aumentado
Mormal
Disminuido

Consistencia:
Firme
Blanda

Superficie:
Lisa
Lobulada
Verrucoide

Exudado:
Hemorrdgico
Seroso
Purulento
Ninguno

Desplazamiento Dentario:

Si No
Ant Post

Extension

Severidad

Mowilidad

M Posicion

Cros
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M AT LS s

Enf Periodontal

Céleculos

Placa DB.

A

Gingivitis Q
Perlodontitis O

Placa DB.

Célculos

Enf Pericdontal

Pseudobolsas

Factores Retenedores de Placa dentobacteriana

Congénitos:

latrogénicos:
Restauraciones Deficientes..
Prétesis Deficientes.
Ortodoncia.

Enfermedad Periodontal:
Célculos.
Bolsas o pseudobolsas > 4 mm.

Otros:
Fumadores.
Caries Cervical.
Restos Radiculares.

oo 000

ooo
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Descripcion de Ficha Clinica

Introduccion:
Se elaboro una ficha clinica especial para este estudio, la cual servira para el

registro y procesamiento de informacion, en la cual se anotardn datos como :

DATOS GENERALES

« Fecha: Dia, mes y afio en el que se realice la evaluacion clinica.

« No. de ficha: Se anotard en orden correlativo, con numeros ardbigos, en el que se
examine a los pacientes.

» Nombre del paciente: Nombre que el paciente indique durante el examen clinico.

* No. de registro: Numero de identificacion correspondiente a su historial médico.

« Edad del paciente: Afos cumplidos, segin lo refiera el paciente al momento del
examen.

+ Sexo: Femenino o masculino.

« Tiempo de trasplantado: Mes (es) y/o afio (s) que el paciente tiene de haber recibido
un trasplante renal.

« Tiempo de tratamiento con Ciclosporina: Tiempo en dia (s), mes (es) y/o afo (s) en
el que el paciente ha estado con tratamiento de Ciclosporina.

« Dosis de Ciclosporina: Cantidad de mg/dia con el que el paciente esta medicado.

« Presencia de Hiperplasia Gingival: Se anotard con una “X” en si o no, segun lo que el

paciente refiera al preguntarle si ha notado crecimiento de sus encias.
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« Tiempo de evolucion: Tiempo transcurrido (dia,mes, y/o afio) desde que el paciente
noto crecimiento en sus encias hasta el dia de la evaluacion clinica.
« Otros medicamentos que se le administran: Medicamentos que esten relacionados

con la presencia Hiperplasia Gingival farmacolégica.

EVALUACION DE HIPERPLASIA GINGIVAL

»  Odontograma: Se procederd a sefAalar en el odontograma :

- Con "X, los dientes que no estén presentes clinicamente por extraccion.

- Con "=", los dientes retenidos y que no hayan hecho erupcion.

. Con*/ “‘,_I'us dientes que esten indicados para extraccion.

. Se dibujara el contorno del margen gingival y de la papila interdentaria

tanto en bucal como en lingual o palatal, utilizando para ello un marcador
rojo.
- Se marcaran con color verde todas aguellas restauraciones y/o protesis
L]

cercanas o en contacto con la encia.
« (Color: 5e anotara con una “X" en aumentado, normal o disminuido, segiin los
hallazgos encontrados durante la evaluacion del color de la encia. Tomando como

“normal” la coloracién rosa palido coral que presenta la encia sana.

+« Consistencia: Se anotard con una “X" en firme, cuando la encia se encuentre dura a

la palpacion; y blanda si por el contrario se encuentra suave.
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« Superficie: Se marcard con una “X" en lisa, lobulada o verrucoide, segun la

presentacion de la superficie de la encia durante la evaluacion.

+ Exudado: Se anotra como hemorrdgico, seroso, purulento o ninguno, segun lo

encontrado durante la evaluacion.

« Desplazamiento dentario: Se anotard con una “X", en 5i o No, segiin lo que el

paciente refiera durante la evaluacion; y se anotara si es anterior o posterior.

« Escribir en las casillas:
> Extension:
« Gl = Cuando produce migracién del margen gingival de la encia libre
sobre las piezas dentarias cubre el tercio gingival o cervical de

estas.

= Gll = Cuando la migracion del tejido gingival llega a cubrir el tercio
cervical y medio de las piezas dentarias.

= Glll= Cuando la migracion del tejido gingival cubre en su totalidad o parte

del tercio incisal u oclusal de las piezas dentarias.

» Severidad:
» GO = Ausencia de hiperplasia gingival.
» G1 = Hiperplasia gingival afecta solo papila interdentaria bucal y/o
lingual.
+» G2 = Hiperplasia Qingivaf afecta papila interdentaria y margen libre de la
encia. .
» G3 = Hiperplasia gingival afecta papila interdentaria, margen ligre de la

encia y encia adherida.
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» G4 = Hiperpladia gingival afecta papila interdentaria, margen libre de la

encia, encia adherida y mucosa alveolar.

= Movilidad:
» MO = Cuando no hay movilidad dentaria.
» M1 = Se siente desplazamiento horizontal al desplazar los bajalenguas,
siendo el movimiento menor o igual a Tmm.
» M2 = Se siente y se observa desplazamiento horizontal al presionar con los
bajalenguas un movimiento comprendido entre | y 2 mm.

» M3 = Se siente y se observa movilidad horizontal y vertical mayor de 2

mim.

» Mal posicién: Se anotara con un signo “+" en caso de que la pieza dental se

encuentre en mal posicion con relacién a la arcada dentaria.

+ Onros: Se anotaran caracteristicas como:
» FI = Cuando hay presencia de factores irritantes.
» PB= Cuando la severidad de la hiperplasia gingival ha creado

pseudobolsas.
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EVALUACION PERIODONTAL

« Placa dentobacteriana: Se anotara dentro del encasillado como:
» 0 = La ausencia de placa dentobacteriana.
- 1 = Placa dental localizado a nivel del margen gingival que cubre menos de
un tercio de la superficie bucal o lingual del diente.
- 2 =Placa dental que cubre un tercio pero menos de dos tercios de la mitad de
la superficie bucal o lingual del diente.
. 3 = Placa dental que cubre dos tercios o mas de la mitad de la superficie

bucal o lingual del diente.

« Cdlculos dentarios: Se anotara dentro del encasillado:
» 0 = Ausencia de calculos dentarios.
» | = Cdlculos supragingivales que se extiende solo un poco abajo del margen
gingival de la encia libre (no mas de 1 mm).
. 2 = Cantidad moderada de cdlculos supragingivales y subgingivales o solo
cdlculos subgingivales.

» 3 = Abundanres cdlculos supragingivales y subgingivales.

- Enfermedad periodontal: Se basard en la identificacion de signos de inflamacion
y/o presencia de bolsas periodontales, dando la siguiente valoracion:
- 0 = Ausencia de signos de inflamacion.
- I = Cambios inflamatorios gingivales de leves a moderados, no se exteinde
alrededor de los dientes.
- 2 = Gingivitis leve a moderadamente severa, que se extiende alrededor de

todo el diente.
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. 3 = Gingivitis grave caracterizada por un marcado color rajo, hinchazén,
tendencia a la hemorragia y ulceracion.
. 4 = 5i ademas de lo anterior, el surco gingival se extiende 3 mm hacia apical

de la union amelocementaria.

- 5 = 5i el surco gingival se extiende de 3 a 6 mm apicalmente de la union
amelocementaria.
- 6 = 5i el surco gingival se extiende mas de 6 mm de la unién
amelocementaria.

« Pseudobolsas: Se anotara con una X" la presencia de pseudobolsas, tomando en

cuenta la union cemento amélida.

FACTORES IRRITANTES
Se anotaran como factores irritantes, aquellos que ocasionen retencion de placa

dentobacteriana.

+ Congénitos: Se escribira los factores retenedores de placa dentobacteriana
congénitos, tales como, piezas erupcionadas parcialmente, hipocalcificacién, dientes

supernumerarios.
« latrogénicos: 5e marcaran con una ‘X", cuando se encuentren restauraciones

deficientes (amalgamas, resinas o incrustaciones), prétesis deficientes (parciales

removilbes, fijas o totales) y tratamiento ortodéntico.
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Enfermedad periodontal: e marcara con una “A° en calculos, boisas y/o

pseudobolsas seglin el diagnéstico realizado durante la evaluacion periodontal.

Otros: Se anotara con una “X", apectos como fumador, caries en cervical o restos

radiculares segiin lo que se encuentre en la evaluacion clinica.
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