Crescimento gengival associado ao uso da feniltoina
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Resumo

O crescimento gengival (CG) é um relevante efeito adverso da terapia com feniltoina (PHT), que se trata do
anticonvulsivante mais relatado na literatura como droga que afeta diretamente os tecidos periodontais. O
primeiro relato de um caso clinico de CG associado ao uso de PHT foi demonstrado por Kimball em 1939.
Ocorrendo em cerca de 30% a 50% dos pacientes o CG trata-se de um fator que deve ser levado em conta no
inicio e no transcorrer do tratamento com a droga. A PHT é uma droga capaz de modificar a resposta dos
tecidos gengivais alterando os processos inflamatérios. O uso da PHT na presenca de inflamacdo gengival
induzida por placa favorece ao desenvolvimento ou agravamento do CG. O presente estudo tem como objetivo
relatar um caso clinico de paciente com CG associado ao uso de PHT e ma higienizag¢do oral.
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Introdugao

O crescimento gengival (CG) é a
terminologia que melhor descreve as
condi¢Ges clinica em que pode haver tanto o
aumento do tamanho quanto do volume das
células gengivais. O termo hiperplasia muito
utilizado na literatura descreve melhor os
casos em que ha um aumento do numero de
células e hipertrofia, para casos em que
ocorre um aumento do volume celular
(MARIANI, et al., 1993).

Existem varios tipos de CG,
dependendo da etiologia e dos aspectos
histopatoldgicos observados. Na grande
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maioria, sdo patologias comuns, relacionadas
as doencas periodontais inflamatdrias,
geralmente associadas a fatores locais
(GLICKMAN, 1950; SHAFER et al., 1987). Além
dos fatores locais, os CG podem estar
associados a desordens sistémicas,
provocadas por fatores hormonais (MARSHALL
& BARTOLD, 1998); leucemia (DREIZEN et al.,
1983), deficiéncia de vitamina C (FALCONER,
1979), fibromatose gengival idiopatica,
associada a sindromes (YUROSKO et al., 1977)
componente hereditdrio (NAVARRO, 1995)
e/ou efeitos colaterais de drogas
administradas sistemicamente, tais como a
ciclosporina A, verapamil, eritromicina,
nifedipina e a PHT que podem agir como
indutoras de CG (MARSHALL & BARTOLD,
1998; AFONSO,M et al.,, 2003). Apesar de
serem quatro grupos farmacologicamente
distintos de drogas, as mudangas gengivais
provocadas por elas sdo similares do ponto de
vista clinico e histoldgico.

A PHT e um agente antiepiléptico
amplamente relacionado na literatura ao CG
(MCLEOD et. al., 2009). Kimbal (1939) foi o
primeiro pesquisador a relatar um caso clinico
de hiperplasia gengival associado ao uso da
PHT. A PHT é o medicamento de escolha para
o tratamento da epilepsia que é o mais
freqliente transtorno neurolégico crénico em
humanos (GUIDELINES, 1993), e outras
desordens convulsivas, podendo ser usada
também em alguns casos de depressao.
Estima-se que cerca de 30 a 50% dos
pacientes que tomam PHT desenvolvam
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significativas alteracdes gengivais (MODEER et
al., 2000). Sendo a PHT o anticonvulsivante
mais relatado na literatura como droga que
afeta diretamente os tecidos periodontais
(SOUZA et al., 2009).

O objetivo deste trabalho ¢é
demonstrar através de um relato de caso
clinico os aspectos clinicos do CG, associada
ao uso da PHT.

Revisao de literatura

No CG induzido por PHT a incidéncia e
a gravidade é maior na superficie vestibular
superior e inferior dentes anteriores
(MARSHALL & BARTOLD, 1998).0 CG induzido
por PHT pode ocorrer precocemente no prazo
de trés meses do uso de drogas e pode atingir
um estado de equilibrio, muitas vezes dentro
do primeiro ano do inicio da medicacdo
(SEYMOUR et al., 2000). O CG induzido por
PHT parece ser mais frequente em criancas e
adolescentes, mas nao ha diferenca em sua
incidéncia em relacdo ao sexo ou grupos
étnicos (LIN et al., 2007).

Segundo Hassesian et al. (2003), a
instalacdo do CG em individuos suscetiveis se
instala  gradativamente. A doenga é
assintomdtica, exceto se houver inflamacgdo
capaz de provocar uloemorragia e alguma dor.
O crescimento gengival difuso tem expressao
variavel, podendo cobrir todos os dentes e
provocar abalamento e mobilidades destes. A
hiperplasia é mais evidente nas faces
vestibulares dos dentes e nos espagos
interdentais. A cor da gengiva varia entre
normal e hiperemiada.

O CG inicia-se geralmente do primeiro
ao terceiro més da terapia com a droga,
aumentando durante os proximos 12 a 18
meses, quando atinge seu platé (DAHLLOF et
al.,, 1993). O CG é mais comum na face
vestibular dos dentes anteriores, porém todos
os segmentos da denti¢cdo podem ser afetados
e a sua prevaléncia com o uso da PHT é de
cerca de 50% dos pacientes que tomam esta
droga (ANGELOPOULUS, 1972).

Trevisol-Bittencourt & Silva (1999)
realizaram um estudo decohort com o
objetivo de avaliar os efeitos dermatoldgicos
relacionados com o uso prolongado de PHT
em mulheres. Neste estudo apresentava uma
amostra de 731 pacientes estudados por 3
anos. Toda a amostra foi examinada por uma
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equipe multidisciplinar composto por um
neurologista, um psiquiatra, uma psicéloga,
uma assistente social e uma enfermeira. Todas
as pacientes que fizeram tratamento prévio
com drogas antiepilépticas foram identificadas
e aquelas que apresentaram problemas
cosmético-dermatoldgicos foram separadas e
a correlagdo foi realizada por tratamentos
indicados. Apds criteriosa investigacdo clinica,
a identificacdo da presenca de PHT como o
Unico fator causal de relevantes transtornos
estéticos foi considerado o principal critério
de inclusdao no estudo. Em 283 pacientes que
estavam em uso de drogas antiepilépticas
antes da admissdao na clinica multidisciplinar
de epilepsia, 61 eram mulheres que usaram
PHT em regime de mono ou politerapia, em
uma dosagem diaria oscilante entre 100 a 300
mg diariamente. O tempo médio do uso de
PHT antes da avaliacdo inicial era de trés anos
e sete meses. A idade média era 32 anos (14 a
56). A maioria da amostra, 52,46% (32
pacientes), exibia caracteristicas faciais
bizarras em distintos graus de severidade.
Basicamente eles eram uma combinag¢do de
CG, acne e hirsutismo. A halitose secundaria a
sangramentos gengivais era notavel na grande
maioria da amostra.

O histopatolégico do CG mostra
aumento de coldgeno, acantose epitelial com
aumento das papilas delomodrficas e um
infiltrado infamatoério cronico (BARAK et al.,
1987). Neste mesmo estudo de Barak et al.
(1987) nado conseguiram notar diferencas na
histopatologia da  hiperplasia  gengival
medicamentosa produzida pela nifedipina e
na induzida pela PHT.

Hassel et al. (1976) demonstraram que
os fibroblastos dos tecidos crescidos exibem
um nivel de sintese proteica
aproximadamente duas vezes maior que oOs
tecidos obtidos de individuos-controle sem
epilepsia ou com epilepsia que ndo tomavam
PHT, mas ndo apresentavam hiperplasia
gengival medicamentosa. Vinte por cento das
proteinas sintetizadas pelos tecidos afetados
era coldgeno, e contra somente 11% nos
controles. Esta indugdo na sintese protéica
persistia nas células replicadas in vitro, mesmo
na auséncia do medicamento. Raramente ha
migragdo apical do epitélio juncional; por isso
sao criadas pseudo-bolsas profundas quando
o acumulo de tecido continua. O crescimento
do tecido dificulta a higiene oral e o acimulo
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de placa confere a hiperplasia um aspecto
hiperémico, edematoso e hemorragico. E
comum a ocorréncia de halitose. As criancas,
os adolescentes e os adultos jovens até trinta
anos sdo as faixas etdrias mais afetadas por
esta alteracdo (SEYMOUR et al., 1996).

Clinicamente, o CG comeca na papila
interdental, que aumentam em volume e
altura (KANNO et al., 2008). A aparéncia do
tecido pode variar desde um aspecto normal
para um estado hiperémico (HASSELL et al.,
1991). O crescimento é lento, mas em casos
mais graves, pode chegar a cobrir toda coroa
do elemento dental (SEYMOR et al., 2000).
Existem poucos relatos de crescimento
gengival causado por PHT em pacientes
desdentados (MARTORELLI et al., 2008) e ao
redor dos dentes deciduos (LIN et al., 2007).
Da mesma forma, ha alguns relatos de CG em
areas de implantes dentdrios em pacientes
gue tomam PHT (CHEE & JANSEN, 1994).

A andlise microscépica de bidpsias de
tecidos oriundos de pacientes usuarios de PHT
revela uma composicao de tecido redundante
aparentemente normal ou com um aumento
da quantidade de coldgeno e ao nimero de
fibroblastos. O nivel de infiltrado celular
inflamatadrio varia significativamente (BRUNET
et al., 2001).

Hassel et al. (1976) demonstraram que
os fibroblastos dos tecidos mais crescidos
exibem um nivel de sintese proteica
aproximadamente duas vezes maior que os
tecidos obtidos de individuos-controle sem
epilepsia ou com epilepsia que ndo tomavam
PHT, mas ndo apresentavam hiperplasia
gengival medicamentosa. Vinte por cento das
proteinas sintetizadas pelos tecidos afetados
era colageno, contra somente onze por cento
nos controles. Esta indu¢do na sintese
protéica persistia nas células replicadas in
vitro, mesmo na auséncia do medicamento.

Saito et al. (1996) fizeram estudos
imunistoquimicos em hiperplasia gengival
medicamentosa produzida por PHT e
nifedipina e sugerem que os aumentos da
sintese de fator de crescimento tecidual beta,
de fator de crescimento bdsico de fibro-
blastos, seus receptores e
glicosaminoglicanasheparan sulfato estejam
envolvidos. Guncu et al. (2006) indicam que a
apresentacdo clinica dos tecidos gengivais
hiperplasiados e inflamados estd associada
com fendtipos especificos de macréfagos que
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expressam a citocina IL-1 beta nos tecidos ou
o fator de crescimento derivado de plaquetas
(PGDF). Saito et al. (1996) afirmam que a
expressdao da proteina p53 na HGM sugere
gue a patogénese desta doenca esteja
envolvida com alteragGes no DNA.

A etiofisiopatogenia do CG associado
ao uso da PHT ainda ndo estd totalmente
esclarecida, mas, muito provavelmente, ela é
multifatorial. Conhecem-se alguns fatores de
risco ja descritos, que sdo dificeis de separar
do efeito medicamentoso propriamente dito:
o estado bucal antes da administracdao do
medicamento, perda prematura de dentes,
gengivite, geralmente associada com ma
educacdo sobre higiene bucal, presenca local
de biofilme bacteriano capaz de causar
inflamacdo e de servir de reservatério das
drogas, periodontite e profundidade das
bolsas periodontais, suscetibilidade dos
fibroblastos e ceratindcitos as drogas, numero
de células de Langerhans processando e
apresentando antigenos, severidade da
doenga de base, e tempo de uso do
medicamento (MARSHALL & BARTOLD, 1998).

Marshall & Bartold, 1998 afirmam que
um prolongado controle do biofilme dental e a
remogao cirurgica da hiperplasia resultam em
progresso satisfatorio sem a necessidade de
descontinuar o uso da PHT. O controle dos
fatores bucais locais é imprescindivel. Ndo se
sabendo nunca a priori quem desenvolvera ou
ndo hiperplasia gengival medicamentosa,
parece-nos razodvel que o paciente deve ser
enviado ao cirurgido-dentista, antes de iniciar
o tratamento medicamentoso ou o mais breve
possivel, que comecard pelo tratamento
periodontal basico e pelas instrucdes ao
paciente sobre os cuidados com a higiene
bucal, associados ou ndo a antissépticos. Se,
apesar disto ocorrer a hiperplasia gengival
medicamentosa, aquele profissional ainda
programara a raspagem, curetagem e
polimento dental e periodontal, antes de
iniciar a remocao das hiperplasias que podera
ou ndo ser necessdria. Este procedimento,
entretanto, serd inevitdvel se o paciente se
apresentar no consultério odontolégico com
hiperplasia gengival medicamentosa
exuberante.

A instituicdo de um programa rigido
de controle de placa antes do inicio do
tratamento com a droga, pode resultar em
diminuicdo tanto da incidéncia quanto da
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severidade do CG (MARSHALL & BARTOLD,
1998). A PHT é um 4&cido fraco de baixa
solubilidade. Seu principal metabdlito é o 5-
parahidroxifenil-5-fenilhidantoina  (p-HPPH),
presente no sangue, na saliva e no tecido
gengival. E o medicamento de escolha para o
tratamento da epilepsia e outras desordens
convulsivas, podendo ser usada também em
alguns casos de depress3do. E a Unica entre as
drogas anticonvulsivantes que afeta
diretamente os tecidos periodontais. A
incidéncia de hiperplasia gengival em
pacientes que tomam outras drogas
anticonvulsivantes como o valpoatro de sddio,
carbamazepina e barbituricos é bastante rara
(WOODBURY, 1980). A PHT exerce suas
propriedades anticonvulsivantes pela
estabilizacdo das membranas das células
nervosas a acdo do sddio, potassio e ions
calcio (WOODBURY, 1980).

Muitos estudos correlacionar a dose
de PHT com a gravidade do CG (GUNCU et al.,
2006, MCLAUGHLIN et al., 1995, MARAKOGLU
et al., 2004). Alguns trabalhos sugerem uma
possivel relacdo positiva uma vez que a
reducdo nos resultados das doses prescritas
de PHT no melhoramento da gravidade do CG
(GUNCU et al., 2006). Outra evidéncia é que os
pacientes que apresentam mais extensas
lesdes gengivais apresentam maiores niveis
séricos de PHT, quando comparados com
aqueles sem CG (GUNCU et al., 2006, YAMADA
et al., 2001). Em contraste, alguns relatdrios
ndo mostraram correlagdo entre a dose didria
a PHT, a duragdo do tratamento e da
gravidade do CG (PENARROCHA-DIAGO et al.,
1990, KAMALI et al., 1999). Da mesma forma,
alguns estudos que investigaram os niveis de
fenitoina no fluido gengival de pacientes
epilépticos ndo foram capazes de detectar
qualquer diferenga significativa entre os
grupos de controle e CG (GUNCU et al. 2006,
MCLAUGHLIN et al., 1995).

Tendo em conta estes resultados
controversos, deve-se  procurar outra
explicagdo para CG além dos niveis crescentes
de circulagdo de drogas. Outras teorias sdo
baseadas na hipdtese de uma resposta do
tecido diferenciado a PHT, que seria ligada a
fatores genéticos e ambientais (AFONSO et al.,
2003).
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Relato de caso

Paciente do sexo masculino,
melanoderma, com 17 anos de idade,
compareceu a Clinica Integrada do Curso de
Odontologia da Unido Educacional do Planalto
Central (FACIPLAC) e assinou termo de
consentimento livre e esclarecido (TCLE)
padrdao FACIPLAC , sendo encaminhado para
realizar procedimento cirargico de
gengivectomia. Ao exame clinico verificou-se a
presenca de todos os elementos dos arcos
dentarios, sendo constatado o] CG
generalizado na area dentada e significativo
acumulo de placa e de matéria alba,
principalmente ao redor dos brackets
ortodonticos, ha também indicativos de que o
paciente trata-se de um respirador bucal. O
aspecto lobulado da gengiva sugeria as papilas
interdentais com aumento do volume,
formando massas teciduais de consisténcia
firme, méveis e triangulares similares aos CG
induzido pelo uso de PHT , descritos na
literatura(FIGURA 1).

Havia presenga de sangramento
gengival e profundidades de maiores ou iguais
a 5mm (FIGURA 1). No exame radiografico a
reabsorcGes Osseas horizontais e verticais
eram menores que 5% e em areas restritas.
Na anamnese foi relatado que o paciente fazia
uso da droga antiepilética PHT, e apresenta
dificuldade de locomog¢do e coordenagdo no
lado direito do corpo. Foi solicitado parecer
médico para o detalhamento das condi¢cGes
sistémicas do paciente. O paciente utilizava,
ainda que de forma precdria, escova
multicerdas extra macia e pasta dental para
higiene bucal didria. O plano de tratamento foi
dividido em duas fases: a primeira associada
ao controle de placa supra e subgengival e a
segunda para cirurgia de secgdo e
remodelamento gengival. Nas atividades que
exigiam coordena¢do motora do paciente,
sugeriu-se o acompanhamento de um familiar
para o auxilio na execu¢do da higiene oral.
Foram recomendados, além da escova
multicerdas extra macia, escova interdental e
gel de digluconato de clorexidina 2%,
Perioxidin®, como auxiliar no controle do
biofilme. A cirurgia de recontorno gengival foi
planejada em duas etapas: uma para o arco
inferior (FIGURAS 2 e 3) e posteriormente o
arco superior (FIGURAS 4 e 5) ambas
efetuadas na clinica integrada da FACIPLAC
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com intervalo de trinta dias entre elas. O
material do descarte gengival da regido

anterossuperior foi encaminhado para bidpsia
e mostrou aspecto microscopico compativel
com aumento do numero de células, acantose
e interdigitacoes.

FIGURA 1 - Aspecto lobulado do CG instalado, drea
assinalada na seta a esquerda, com sangramento
gengival provocado por meio de sonda periodontal. Na
seta mais superior a areas assinaladas ilustrando o
significativo acumulo de placa bacteriana.

—

> ©
FIGURA 2 — Durante a cirurgia de recontorno gengival

aspecto trans cirargico do arco inferior.

FIGURA 3 — Aspecto clinico do recontorno gengival do
arco inferior do paciente apds 15 dias da realizagdo da
primeira cirurgia de gengivectomia. Observe que ja se

constata nova
crescimento.

organizagdo gengival com novo
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FIGURA 4 - Cirurgia de
superior.

recontorno gengival arco

FIGURA 5 — Trans Cirurgico da gengivectomia para
recontorno gengival arco superior.

0] paciente ausentou-se do
tratamento de manutencdo pos operatoria,
retornado somente seis meses apds a cirurgia
do arco superior e verificamos que ele
apresentava novamente a instalagdo do CG
em todas as d4reas comprometidas e
semelhante ao CG de antes da cirurgia,
sangramento a sondagem, e acumulo de
biofilme generalizado se submetendo a nova
cirurgia (FIGURAS 6 a 10).

= = - X

FIGURA 6 — Condicdo clinica 6 meses apds o primeiro
tratamento cirurgico.
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FIGURA 7- Condigdo clinica 6 meses apds o primeiro
tratamento cirurgico.

FIGURAS 8 e 9 — Segunda cirurgia de recontorno gengival
arco Superior, 6 meses apds o primeiro tratamento
cirurgico.

FIGURA 10 — Material utilizado na remogdo dos CGs.
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Discussao

Hanssel etal. (1976) relata associa¢do
direta entre o CG ao uso da PHT, sendo que
grande parte dos trabalhos ndo encontrou
uma correlagdo positiva entre dosagem,
concentracdo plasmatica e salivar da PHT, e o
volume ou presenca do CG, sugerindo assim
variagbes na susceptibilidade individual
(MARSHAL & BARTOLD, 1999).

Segundo Seymour et al.,(1996) existe
uma correlagdo positiva entre a presencga de
placa bacteriana, calculo, e inflamacdo
gengival com a severidade do CG. Penarrocha-
Diogo et al. (1990), observaram em 50% dos
pacientes uma correlacdo positiva entre CG
com indice de placa, inflamagdo gengival,
calculo e profundidade de sondagem.

Os paises em desenvolvimento sdo os
que aparentemente apresentam taxas mais
elevadas de epilepsia, no Brasil apesar da
inexisténcia de estudos epidemioldgicos
adequados envolvendo as diferentes regides
sécio econOmicas, estima-se que cerca de 1 a
2% da populagdo seja acometida por esse
transtorno. (MARSHALL & BARTOLD, 1998;
TREVISOL-BITTENCOURT & SILVA, 1999).

Em um estudo realizado por Trevisol-
Bittencourt & Silva (1999) enfatizaram a
concordancia com o uso da PHT por ser a
droga antiepiléptica de mais facil acesso,
sendo comum a sua prescricdo como droga de
primeira escolha devido também ao baixo
custo. Trevisol-Bittencourt. & Silva (1999)
relata também que todas as drogas
antiepilépticas apresentam o inconveniente
de provocar efeitos desagraddveis nos seus
usudrios e neste aspecto, nenhuma delas
poderd ser considerada segura. Ainda,
Trevisol-Bittencourt. & Silva (1999)
demonstrou que ao contrdrio de alguns
transtornos que costumam regredir com a
supressao do agente desencadeador, os
efeitos  colaterais desagraddveis como
hirsutismo, que descreve o aparecimento
exagerado de pélos pelo corpo,
embrutecimento facial e hiperplasia gengival,
ndao desapareceram com o tempo. A face
grosseiramente embrutecida somavam-se os
efeitos do CG e suas consequéncias Obvias:
dentes naturais sendo ocultos por uma
avassaladora gengiva que sangrava ao menor
toque seja por simples movimentos de
mastigacdo ou pela escovacdo. A halitose se
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tornou evidenciado na maioria destas
pacientes. Por estas razdes,concluiu que
excetuando as situacdes de emergéncia, PHT
ndo deve ser usada como primeira opgdao no
tratamento de mulheres com epilepsia, pois
geralmente os efeitos dermatolégicos sdo
mais incapacitantes socialmente que a propria
sindrome epiléptica.

Para Souza et al. (2009) as possibilidades de
tratamento para casos ja instalados de CG
induzido por drogas sdo, a substituicdo da
droga, PHT pode ser substituida por exemplo
pela carbamazepina ou pelo valproato de
sddio, ressaltando que a substituicdo da droga
fica a cargo do médico do paciente, que ird
avaliar quando os efeitos sistémicos benéficos
da droga utilizada serdo mais ou menos
importantes do que o efeito local indesejavel
a nivel gengival sendo essa opcdo de
tratamento nem sempre é vidvel. Outra opgao
é a terapia periodontal conservadora,
incluindo profilaxia profissional frequente,
raspagem e alisamento radicular e um regime
rigoroso de controle de placa pelo paciente,
diminuindo assim a presenca de inflamacdo
um dos fatores predisponentes e agravantes
do CG, podendo assim minimizar a
necessidade de remogdo cirurgica. Podem ser
utilizados bochechos com clorexidina como
coadjuvantes do controle mecanico no caso
de pacientes que tomam PHT e que muitas
vezes apresentam limitagGes fisicas, mentais
ou emocionais, ndo podendo assim realizar os
meios convencionais de controle de placa de
maneira eficaz. Mariani et al. (1993)
demonstraram que dois bochechos diarios de
clorexidina a 0,12% reduziram
significantemente o acumulo de placa, a

inflamacgdo gengival e o grau de severidade do
crescimento gengival induzido por drogas.
Sendo como ultima opgdo para os casos em
que as duas primeiras ndo obtiveram
resultados satisfatérios ou no caso da
substituicdo da droga nao foi possivel realizar-
se, deve se associar a segunda op¢do a
eliminagdo cirdrgica do tecido em excesso por
meio de técnicas convencionais de
gengivectomia (NITTA et al., 1993).

E importante enfatizar que a recidiva é
comum, principalmente em individuos com
menos de 25 anos. Tendo como principal fator
acelerador a higiene oral inadequada
(AFONSO et al., 2003).

Conclusao

O CG e um dos efeitos colaterais do uso da
PHT como droga anticonvulsivante, ocorrendo
em uma proporgao significativa dos pacientes
tratados, ndo sendo possivel prever em quais
individuos o CG ira ocorrer. Sendo assim
mostra-se importante o} trabalho
interprofissional onde o médico trabalhe junto
ao odontdlogo. Tendo o odontdlogo a
participacdo na eliminacdo de fatores
predisponentes ao CG, como presenca de
placa, gengivite, e focos de infeccdo, e
educacdo de higiene oral, além de um
constante acompanhamento do paciente com
o intuito de minimizar ou mesmo evitar a
necessidade de procedimentos cirurgicos para
remocdo das areas atingidas pelo CG, desta
forma garantindo um melhor convivio social, e
melhor qualidade de vida aos pacientes
usudrios desta droga.

Gingival overgrowth associated with the use of phenytoin

Abstract

The gingival overgrowth (CG) is an important adverse effect of phenytoin therapy (PHT) that it is the most
anticonvulsant drugs as reported in the literature that directly affects the periodontal tissues. The first report
of a clinical case of gingival hyperplasia associated with use of PHT was demonstrated by Kimball in 1939.
Affecting approximately 30% to 50% of the CG patients this is a factor that must be taken and account at the
beginning and during the course of treatment with the drug. The PHT and a drug capable of modifying the
response of the gingival tissues by changing inflammatory processes. The use of PHT in the presence of plaque-
induced gingival inflammation favors the development or worsening of CG. This study aims to report a case of a
patient with CG associated with the use of PHT and poor oral hygiene.

Descriptors: Gengivitis. Gengiva. Anticonvulsants. Gingival hyperplasia.Gingivectomy
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