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Resumen

El agrandamiento gingival asociado al tratamiento de ortodoncia (AGTO) es el crecimiento 
no controlado de la encía. Aquí reportamos dos casos clínicos de pacientes masculinos sis-
témicamente sanos con AGTO generalizado, con asociación a la biopelícula dental y sin esta. 
En ambos pacientes se identificó un tejido epitelial hiperplásico con abundantes células po-
sitivas para Ki-67 y tejido conectivo rico en fibras de colágeno distribuidas aleatoriamente. 
Futuros estudios serán útiles para dilucidar las diferencias fisiopatológicas del AGTO con 
relación con el biofilm dental y sin esta. 

Palabras clave: ortodoncia, sobrecrecimiento gingival, antígeno Ki-67, proliferación celu-
lar, colágeno. 

Abstract

Orthodontic treatment-induce gingival overgrowth (OTGO) is uncontrolled growth of the 
gingiva. Here, we report two clinical cases of systemically healthy male patients with gene-
ralized GH undergoing orthodontic treatment, with and without association with dental 
biofilm. In both patients, hyperplastic epithelial tissue was identified with abundant Ki-67 
positive cells and connective tissue rich in randomly distributed collagen fibers. Future stu-
dies will be useful to elucidate the pathophysiological differences of OTGO with and without 
relation to dental biofilm.

Keywords: orthodontics, gingival overgrowth, Ki-67 antigen, cell Proliferation, collagen.  

INTRODUCCIÓN
El agrandamiento gingival (AG) o hiperplasia gingival es el aumento no controlado generalizado 

o localizado de la encía. El AG es asociado con ciertas patologías sistémicas, la ingesta prologada 

de algunos medicamentos y factores locales (1). El AG es un evento clínico no deseado en pa-

cientes con tratamiento de ortodoncia. La prevalencia del agrandamiento gingival asociado con 

tratamiento de ortodoncia (AGTO) es de 55 % de acuerdo con reportes clínicos (2,3). Histológi-

camente, el tejido gingival presenta un aumento del diámetro y longitud de las prolongaciones 

del epitelio. El tejido conectivo suele ser fibroso, con destacada presencia de células, entre ellas 

los fibroblastos gingivales (FG) y células inflamatorias (4). La etiología del AGTO es multifactorial, 

siendo asociada con una deficiente higiene bucal, factores hormonales y estrés mecánico genera-

do durante el tratamiento ortodóntico (2,5).
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Independiente del factor desencadenante, los tejidos gingivales afectados por el AG se destacan 

por un desequilibro entre la síntesis y la degradación de los elementos de la matriz extracelular 

(MEC) (6). Empero, se desconoce si el tejido gingival incrementa la proporción de células en etapa 

de la división celular. Estudios indican un aumento de la actividad mitótica celular del epitelio 

gingival en procesos patológicos hiperplásicos, a través de la identificación de marcadores de pro-

liferación como Ki-67 (7). Sin embargo, en pacientes con AGTO la identificación de marcadores 

de proliferación es poco conocido. El objetivo de este reporte es informar dos casos clínicos de 

pacientes con AGTO y presentar el análisis histológico e inmunohistoquímico de Ki-67. 

CASO CLÍNICO 1
Paciente masculino de 20 años, que acude a la clínica del posgrado de ortodoncia de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Cartagena y manifiesta inconformidad estética debido a la presen-

cia de una mordida abierta anterior dentoalveolar. El paciente niega la presencia de antecedentes 

médicos personales y familiares. Reporta no estar bajo tratamiento farmacológico ni ser fumador. 

Comenta haber tenido el hábito de succión digital hasta los 10 años de edad. Después de un examen 

extra e intraoral, el paciente fue diagnosticado como clase II dental y ligera mordida abierta anterior 

con proinclinación anterosuperior. El plan de tratamiento consistió en ortodoncia con aparatología 

de autoligado con prescripción Roth, verticalización de incisivos y cierre de mordida anterior. 

Después de 2 años de tratamiento ortodóntico, se pudo constatar la presencia de un aumento en el 

volumen del tejido gingival en las superficies vestibulares, linguales y palatinas de incisivos, cani-

nos, premolares y molares. Estas fueron asintomáticas, de color rosado y con discreta presencia de 

sangrado al sondeo e índice de placa O’Leary de 15% (figura 1A,B). Con el propósito de ser valorada 

e intervenida quirúrgicamente, se realizó interconsulta con el servicio de periodoncia del Centro de 

Referencia de hiperplasia gingival de la Universidad de Cartagena, donde se confirmó la higiene oral 

del paciente y se tomó la decisión de proceder a una gingivectomía como opción de tratamiento.

El análisis histológico permitió constatar una hiperplasia epitelial con prolongaciones epitelia-

les de gran tamaño y numerosas células marcadas positivamente para Ki-67, particularmente en 

las células del estrato basal (figura 1 C). El tejido conectivo estudiado mediante la tinción Mas-

son-Goldner reveló la presencia de abundantes fibras de colágeno, dispuestas aleatoriamente y 

acompañadas de numerosos vasos sanguíneos y FG (figura 1D,E). 
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CASO CLÍNICO 2
Paciente masculino de 22 años de edad, quien asiste a la consulta y manifiesta insatisfacción por 

su estética dental. Señala ser sistémicamente sano, sin antecedentes médicos personales ni fami-

liares. Niega la ingesta de medicamentos y ser fumador. Fue diagnosticado como clase II dental y 

mordida abierta anterior. Se instauró un tratamiento con aparatología ortodóntica de autoligado 

con prescripción Roth.

Fuente: elaboración de los autores, 2021.

Figura 1. Aspecto clínico, histológico e inmunohistoquímico de caso clínico 1. A, B: Vista 
clínica de zonas con agrandamiento gingival (flechas). C: Inmunolocalización de Ki-67 

en tejido epitelial (TE). D,E: Tejido conectivo (TC), con abundantes fibras de colágeno 
de color verde (estrella), fibroblastos gingivales (FG) y vasos sanguíneos (VS); 

Tinción Masson-Goldner (200x).

Luego de doce meses de tratamiento ortodóntico, el examen estomatológico reveló un aumento 

del volumen gingival de forma generalizada con aspecto de pequeñas lobulaciones coalescentes. 

La encía era de color rosado, consistencia firme, sangrado al sondeo y ausencia del punteado gin-

gival. El índice de placa O’Leary fue de 98 %. Se evidenció la presencia de recesiones gingivales en 
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la zona antero-inferior de dientes mandibulares (figura 2A,B). En interconsulta con el servicio de 

periodoncia se instaura una fase higiénica periodontal y al menos dos semanas después se proce-

dió a programar la gingivectomía. 

El examen histológico e inmunohistoquímico puso en evidencia un tejido epitelial hiperplásico 

con prolongaciones epiteliales fusionadas e insertadas en el tejido conectivo subyacente. Se iden-

tificó un número importante de células de la capa basal positivas para el marcador de prolifera-

ción celular, Ki-67 (figura 2C). Se identificó un tejido conectivo con presencia de células inflama-

torias, abundantes fibras de colágeno, fibroblastos gingivales y vasos sanguíneos anormalmente 

dilatados (figura 2D,E). 

DISCUSIÓN
El aumento de tamaño del tejido gingival obedece a diversos orígenes etiológicos. Inicialmente, 

se reporta un paciente joven sistémicamente sano con adecuada higiene oral, discretos signos 

clínicos de inflamación gingival y la presencia de AGTO. Las características gingivales expues-

tas coinciden con una evaluación clínica previamente reportada en pacientes con ortodoncia (8). 

Dada la ausencia de signos inflamatorios, es probable que el AGTO observado se relacione con el 

estrés mecánico resultante de fuerzas de comprensión o retracción realizadas durante el trata-

miento ortodóntico (2). Otro factor coadyuvante del AGTO pudo ser la acumulación de níquel en 

el tejido gingival, como ha sido sugerido anteriormente (9). Estos hallazgos no desestiman el rol 

del biofilm bacteriano en el inicio o progresión de la respuesta inflamatoria asociada a su acúmulo 

y/o difícil remoción, como se informa en el caso 2 y otras investigaciones (10).

Los resultados histológicos expuestos en ambos casos clínicos confirman la presencia de un tejido 

epitelial hiperplásico, como lo describió Drăghici et al. (4). Este hallazgo podría relacionarse con 

un probable aumento de la capacidad proliferativa celular en el estrato basal, evento corroborado 

con la identificación de células positivas para Ki-67 aquí reportado. El antígeno Ki-67 es un mar-

cador de proliferación celular ampliamente utilizado dado que permanece activa durante las fases 

G1, S, G2 y M del ciclo celular (11). Su empleo en este reporte obedece al interés de conocer el nivel 

de expresión de Ki-67 en células epiteliales de pacientes con AGTO. Estos hallazgos inmunohisto-

químicos respaldarían la hipótesis de trabajo que relaciona el aumento del tamaño y fusión de las 

prolongaciones epiteliales con un posible incremento de la plasticidad epitelial y la activación del 
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proceso de transición epitelio-mesenquimatoso (EMT), como ha sido descrita precedentemente 

en pacientes con AGTO (12). 

Fuente: elaboración de los autores, 2021.

Figura 2. Apariencia clínica, histológico e inmunohistoquímico de caso clínico 2A,B: As-
pecto intraoral, zonas con agrandamiento gingival (flechas) y recesión gingival (triangu-
lo). C: Inmunodetención de Ki-67 en tejido epitelial (TE) (25x). D,E: Tejido conectivo (TC), 
con fibroblastos gingivales (FG), vasos sanguíneos (VS) y numerosas fibras de colágeno 

de color verde (estrella); Tinción Masson-Goldner (200x).

La acumulación significativa de colágeno observada en forma de gruesos haces compactos en 

el tejido conectivo de los pacientes estudiados es un hallazgo histológico relevante presente en 

ambos pacientes reportados. Siendo notoria la presencia de vasos sanguíneos ectásicos en ambos 

pacientes. Sin embargo, el análisis histológico puso en evidencia que en el caso clínico 2 la presen-

cia importante de células inflamatorias, a diferencia del caso clínico 1. Parte de estos resultados 

han sido expuestos en pacientes con AG hereditario (6). Aunque el mecanismo fisiopatológico del 

AGTO este sin resolver, es factible que el tejido conectivo fibrótico se relaciones con un desequili-

brio entre la síntesis y degradación del colágeno (13). La identificación de abundantes FG podría 
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explicar en parte el aumento del colágeno tisular reportado. Un estudio in vitro que investigó los 

efectos de las fuerzas mecánicas sobre los FG y la síntesis de la MEC en cultivos tridimensionales, 

puso en evidencia que la aplicación de fuerzas mecánicas generaba un aumento significativo en la 

proliferación de estas células, la expresión de colágeno tipo I y una disminución en la expresión de 

la matriz metaloproteinasa-1 (MMP-1) (14). Ello sugiere que los estímulos mecánicos pueden ser 

reguladores de la homeostasis tisular y que los efectos mecánicos sostenidos durante tratamiento 

ortodóntico podrían conducir a modificaciones celulares y en la composición del tejido gingival.

CONCLUSIÓN
El AGTO se caracteriza por presentar un aumento del tejido epitelial acompañado de un número 

importante de células en proceso activo de proliferación. El tejido conectivo gingival de estos pa-

cientes indica que el depósito de fibras de colágeno es un hallazgo histológico relevante. Futuros 

estudios serán necesarios para comprender el rol fisiopatológico del AGTO y su relación con la 

biopelícula dental como factor etiológico. 

Financiamiento: autofinanciamiento. 
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