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Hiperplasia gingival inducida por nifedipino
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Seior director:

La hiperplasia gingival (HG) de origen farmacolé-
gico esta descrita desde hace tiempo y producida por
diferentes medicamentos.

Fue en 1939 cuando Kimball ' comunicé la apari-
cién de HG en pacientes epilépticos tratados con di-
fenilhidantoina. Pero es en 1984 cuando Ramén y
cols.? 1o hacen en relacion al nifedipino.

Los antagonistas del calcio constituyen un grupo
farmacoldgico de gran impacto en la terapéutica cli-
nica cardiovascular de los Gltimos tiempos, siendo
los de mayor utilizacién y experiencia clinica: vera-
pamilo, nifedipino y diltiazem. Las indicaciones mas
comunes son: angina de pecho, HTA y arritmias®.

La observacién, durante 1994, de HG en tres pa-
cientes tratados con nifedipino nos motivé a revisar
el tema.

Presentamos 3 pacientes hipertensos con edades
entre 41 y 70 anos de edad, tratados todos ellos con
40 mg/dia de nifedipino. En dos casos llevaban mas
de cuatro anos de duracién del mismo y apenas cin-
co meses el otro. Las lesiones aparecieron al poco
tiempo de iniciar la terapia (entre tres y cuatro me-
ses). Macroscépicamente se trataba de un agranda-
miento localizado en los sectores anterosuperior y
anteroinferior de la encia interdentaria o vestibular,
siendo mas intenso en el caso que llevaba mas tiem-
po de tratamiento (seis afios).

A este paciente se le practicé biopsia gingival, ob-
servando una imagen histolégica inespecifica con-
sistente en hiperplasia epitelial con acantosis, papilo-
matosis, incremento de fibroblastos e infiltrado
inflamatorio en tejido conjuntivo (fig. 1). LaHG
constituia el unico efecto secundario, sin asociarse a
ningln otro ni causando abandono del tratamiento a
pesar de presentar, como singular dato clinico, gingi-
vorragias.

Aunque la tensién arterial estaba controlada, se
procedié a sustituir el farmaco, momento en el cual
la HG empezé a remitir progresivamente, mas lenta-
mente cuanto mayor era el tamano de la lesién.
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Fig. 1.-Biopsia gingival. Histologia inespecifica.

La incidencia de la HG, recogida en la bibliogra-
fia revisada, es de alrededor del 15 % *® (entre 10 y
50 %) para el nifedipino y del 4 % para el verapa-
milo 7. Estableceremos el diagnostico de HG secun-
daria a nifedipino tras la observacién de las lesio-
nes clinicas, el antecedente de toma del farmaco y
la remision espontéanea de la HG al suspenderlo
(dato importante para el diagnéstico diferencial con
otras enfermedades gingivales) . Frecuentemente
hay una enfermedad periodontal afadida, presente
en nuestros enfermos, que, junto a la higiene oral,
situacién general, dosis y control de la placa bacte-
riana, actian como factores desencadenantes®. La
estomatologia clasifica estas lesiones bien dentro
del apartado de agrandamientos gingivales combi-
nados o de las hiperplasias de origen farmacol6gi-
co, donde también estan incluidas las producidas
por ciclosporina A y difenilhidantoina® 8. Sin em-
bargo, los estudios de Romanos y cols. ® '° demues-
tran, mediante técnicas de inmunofluorescencia in-
directa, una distinta distribucion de las fibrillas de
fibronectina en la HG segun sea inducida por nife-
dipino, ciclosporina A o difenilhidantoina, contri-
buyendo a diferenciar histol6gicamente las lesiones
gingivales.

Como medida terapéutica inicial se ha de suspen-
der el tratamiento con nifedipino o reducir la dosis,
estableciendo la indicacion de gingivectomia en los
casos severos o en los que no se pudiese suprimir la
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medicacion; podria ser el caso de ciclosporina A o
difenilhidantoina®8

Varias teorias intentan explicar el mecanismo de
accion por el que el nifedipino produce HG. Parece
que los niveles de Ca** en la célula inhiben la ac-
cion de la coldgeno-sintetasa. En presencia de un
antagonista del calcio no existe ese freno, por lo
que la sintesis de colageno esta aumentada?®. Otros
hablan de fibroblastos de baja y alta actividad, que
en situacion de inflamacion serian sensibles a la ac-
cién del farmaco, produciendo HG 8. También se ci-
ta al efecto inmunosupresor del nifedipino como la
causa de la lesién, al inhibir la produccién de inter-
leukina 2 y la proliferacién de linfocitos T, quedan-
do al mismo tiempo explicada la que se produce
por ciclosporina A 3. Por Gltimo, no podemos obviar
que otros grupos de trabajo ven en la hipersensibili-
dad individual un factor nada desestimable en el de-
sarrollo delaHG * 5.

Como conclusién, aconsejamos incluir en el exa-
men fisico la exploracion bucal, ya que muchas ve-
ces la HG puede pasar desapercibida. Recordar, por
ultimo, que la higiene oral retarda y dificulta la pro-
gresién de la HG.
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