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El uso de medicación sistémica com-
porta el desarrollo de formas graves
de hiperplasia gingival (HG). Los fár-
macos asociados a HG pueden divi-
dirse ampliamente en 3 categorías:
anticonvulsivos, antagonistas del cal-
cio e inmunodepresores1,2. La preva-
lencia de HG inducido por fármacos
varía en función de las medicaciones,
y recientemente se ha identificado y
revisado una amplia variedad de fac-
tores de riesgo, como edad y sexo
del paciente, variables farmacológi-
cas, fármacos concomitantes, facto-
res genéticos y estado inflamatorio
de los tejidos periodontales2,3. La
naturaleza de la relación entre la placa
y la expresión del HG no está clara, y
existe controversia en cuanto a si la
acumulación de placa es la causa o la
consecuencia de los cambios gingi-
vales. El HG suele ser desfigurante y
puede interferir tanto en el habla
como en la masticación. Además, la
acumulación masiva de placa en las
bolsas gingivales puede ser una fuen-
te constante de bacteriemia transi-
toria, lo que aumenta el riesgo de
infecciones sistémicas en pacientes
inmunocomprometidos, provocando
graves complicaciones4.
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la elevada tasa de recurrencia como consecuencia de la administración crónica 
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El tratamiento del HG se ve
complicado por la elevada tasa de
recurrencia como consecuencia de
la administración crónica de los fár-
macos y la persistencia de otros fac-
tores de riesgo. Si bien la cirugía
sigue siendo la principal opción
para el tratamiento del HG inducido
por fármacos, se han investigado
estrategias alternativas para preve-
nir este efecto indeseado o reducir
la incidencia de la recurrencia5. Se
han propuesto diferentes estrate-
gias conservadoras, incluido el tra-
tamiento periodontal no quirúrgi-
co, colutorios antisépticos, admi-
nistración sistémica de antibióticos
y cambios en la medicación5. El
objetivo principal del tratamiento
no quirúrgico es reducir el compo-
nente inflamatorio del tejido gingi-
val inhibiendo o reduciendo al míni-
mo la cantidad de patógenos perio-
dontales6. Para ello, Quirynen y
cols.7 introdujeron una pauta antiin-
fecciosa combinando un tratamien-
to mecánico no quirúrgico y un pro-
tocolo quimioterápico llamado
«desinfección de boca completa
en una fase». Esta estrategia trata
de erradicar, o como mínimo inhibir,
todos los patógenos periodontales
en un corto período de tiempo (24 h),
no solamente de las bolsas perio-
dontales, sino también de todos los
hábitats intraorales (membranas
mucosas, lengua, saliva).

El objetivo de esta serie de
casos retrospectivos fue evaluar una
estrategia no quirúrgica según el
concepto de desinfección de boca
completa (DBC) para prevenir la
resección quirúrgica posterior del
HG inducido por fármacos.

Casos clínicos

Pacientes

Once pacientes (4 hombres y 7 muje-
res) de edades comprendidas entre
23 y 64 años (media 53 ± 17 años)
con HG inducido por fármacos fue-
ron incluidos de forma consecutiva
en este estudio. El HG se produjo
como consecuencia del tratamiento
con antagonistas del calcio (n = 4),
ciclosporina (CsA; n = 1) o una com-
binación de antagonistas del calcio
y CsA (n = 6). Ningún paciente era
fumador.

Exámenes clínicos

Se evaluaron los siguientes pará-
metros clínicos antes del tratamien-
to (valores iniciales), en la reevalua-
ción y en la última visita de segui-
miento: número de dientes, pro-
fundidad de la bolsa al sondaje
(PBS), sangrado al sondaje (SS), índi-
ce de placa (RCP)8, e índice de san-
grado gingival (ISG)9. A causa de la
hiperplasia fue imposible determinar
inicialmente el nivel de inserción clí-
nica de forma fiable en la mayoría
de los dientes. Por tanto, no se tuvo
en cuenta para un posterior análisis.

El grado de HG se estableció
numéricamente utilizando un siste-
ma de puntuación modificado des-
crito por Seymour y cols.10 Puesto
que no se dispuso de modelos de
yeso en todos los pacientes, se
tomaron fotografías estandarizadas
de la situación clínica de forma ruti-
naria y se aumentaron para monito-
rizar la fase de tratamiento. Además,

se expandió el sistema de puntua-
ción para permitir el registro de
todas las zonas interdentales visi-
bles, no solamente del sextante
anterior. Se asignó una puntuación
del HG a cada unidad interdental
(unidad gingival) que fue la suma de
dos componentes. El primer com-
ponente midió el grado de hiper-
plasia gingival mediante una escala
de 3 puntos (0 = anchura normal, 1
= engrosamiento hasta la tangente
trazada entre las superficies labiales
de ambos dientes vecinos; 
2 = engrosamiento por encima de la
tangente). El segundo componente
midió el grado de invasión de los
tejidos gingivales sobre el aspecto
labial de la corona dental adyacen-
te y osciló entre 0 (ausencia de evi-
dencia clínica de hiperplasia) y 3
(hiperplasia cubriendo tres cuartos
de la corona dental). Puesto que no
pudo examinarse adecuadamente
sobre las fotografías la invasión en
el aspecto lingual, la puntuación se
limitó al aspecto labial. No se midie-
ron las papilas distales a la arcada
dentaria ni los dientes adyacentes a
los espacios edéntulos. La puntua-
ción máxima posible utilizando este
método fue de 5. El grado de HG se
expresó como promedio de la pun-
tuación y como porcentaje en rela-
ción al número total de unidades
gingivales por paciente. La pérdida
de hueso al inicio del tratamiento
periodontal se determinó radiográ-
ficamente en cada diente posible
utilizando una regla de Schei para
evaluar el porcentaje de pérdida
ósea en incrementos del 20 %11.
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Tratamiento

El tratamiento periodontal consistió
en una fase activa que incluyó ins-
trucciones para la higiene oral, lim-
pieza profesional de todos los dien-
tes, raspado subgingival y alisado
radicular, y en caso necesario, inter-
vención quirúrgica adicional. En los
pacientes en tratamiento con CsA,
el tratamiento periodontal se reali-
zó con profilaxis antibiótica, dado
el aumento de sensibilidad de
estos pacientes a las infecciones4.
El desbridamiento subgingival se
realizó según el concepto de DBC,
que consistió en un raspado y ali-
sado radicular de todas las bolsas
(≥ 4 mm) en dos visitas separadas 
24 h utilizando curetas ultrasónicas e
instrumental manual bajo anestesia
local7. Además, se cepilló la lengua
con un gel de clorhexidina al 1 %
(Chlorhexamed, GlaxoSmithKline)
durante 1 min, la boca se lavó con
una solución de clorhexidina al 0,12 %
(Paroex, John O Butler) durante 2 min
y todas las bolsas se irrigaron sub-
gingivalmente con el gel de clorhe-
xidina al 1 %. Durante las 2 semanas
siguientes, los pacientes se cepilla-
ron los dientes con un gel de clor-
hexidina al 1 % y se lavaron con una
solución de clorhexidina al 0,12 %
dos veces al día. Después de esas
dos semanas se pulieron todos los
dientes y los pacientes obtuvieron
más instrucciones y motivación para
la higiene oral.

La situación clínica de DBC se
volvió a evaluar 2 a 4 meses más
tarde, y en caso necesario se plani-
ficó un tratamiento quirúrgico adi-
cional. La gingivectomía quirúrgica

el inicio del estudio, la reevaluación
y la última visita de seguimiento fue-
ron analizadas con el test t de una
muestra. El paciente individual se
incluyó como efecto aleatorio en
todos los modelos de regresión de
efectos mixtos, ya que cada pacien-
te aportó más de un diente. La sig-
nificancia estadística se estableció
en p < 0,05.

Resultados

Al inicio del estudio, 11 pacientes
presentaron un total de 282 dientes,
con un promedio de 25,6 dientes por
paciente (intervalo, 19 a 31 dientes).
Durante el tratamiento periodontal
activo se extrajeron 6 dientes (3
dientes en cada uno de 2 pacientes).
Tras la reevaluación se realizó una
gingivectomía externa, que se limitó
a la zona del aspecto vestibular de los
dientes anteriores del maxilar supe-
rior. Otros 2 pacientes fueron some-
tidos a una gingivectomía interna que
se realizó localmente en los dientes
posteriores. En conjunto, las inter-
venciones quirúrgicas adicionales
estuvieron indicadas en 17 dientes
tras la DBC según los criterios men-
cionados anteriormente.

La figura 1 muestra la gravedad
del HG, determinada según el índi-
ce de Seymour modificado10, en el
segmento anterior y posterior del
maxilar superior e inferior. Al inicio
del estudio se evaluaron un total de
241 unidades gingivales, y un 41,97 %
como promedio presentaron un
aumento de las puntuaciones de
HG. La puntuación global del HG
en la reevaluación y la última visita

estuvo indicada en casos de aumen-
to persistente de la PBS o SG que
interfirieron con una higiene oral efi-
caz o afectaron la estética del
paciente.

Después del tratamiento perio-
dontal activo, todos los pacientes
fueron incluidos en un tratamiento
periodontal de mantenimiento rea-
lizado de forma periódica a inter-
valos de 3 a 6 meses (calculados en
función de la evaluación del riesgo
periodontal individual)12. Todos los
pacientes completaron la reeva-
luación, pero en uno no se pudo
realizar el seguimiento que, en los
10 pacientes restantes, tuvo un
promedio de 28 meses (intervalo,
11 a 71 meses).

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó uti-
lizando un software comercial (SAS
versión 9.1, SAS Institute). La PBS
se analizó de la siguiente forma: 
≤ 4 mm, 5 a 6 mm, y ≥ 7 mm.
Además, el promedio de la PBS se
evaluó en función de la zona, dis-
criminando entre las zonas aproxi-
mal y vestibular/oral en las piezas
anteriores y posteriores de los maxi-
lares superior e inferior. Los datos se
analizaron de forma descriptiva.
Además, se utilizaron modelos de
regresión lineal de efectos mixtos
para comparar las diferencias entre
el promedio de la PBS, las categorí-
as de la PBS y los valores de la pun-
tuación del HG obtenidos al inicio
del estudio, en la reevaluación y en
la última visita de seguimiento. Las
diferencias en el ISG y el RCP entre
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de seguimiento se redujo al 5,0 %
y al 0,55 %, respectivamente.
Noventa y una unidades gingivales
de las 105 examinadas en el seg-
mento anterior (86,7 %) y 90 de las
136 evaluadas en el segmento pos-
terior (66,2 %) presentaron HG al ini-
cio del estudio, con una puntuación
promedio de 2,45 y 2,09, respecti-
vamente. En la reevaluación, 16 de
las 105 unidades examinadas en el
segmento anterior (15,2 %) y 18 de
las 133 analizadas en el segmento

posterior (13,5 %) presentaron HG,
con una puntuación promedio de
0,25 y 0,32, respectivamente. En la
última visita de seguimiento, 3 de
las 93 unidades evaluadas en el seg-
mento anterior (3,2 %) y 1 de las 121
unidades examinadas en el seg-
mento posterior (0,8 %) presentaron
SG, con puntuaciones promedio de
0,04 y 0,02, respectivamente.

La figura 2 presenta las varia-
ciones en la PBS a lo largo de todo
el tratamiento con respecto a las

diferentes categorías de PBS. El
número de dientes con PBS ≤ 4 mm
aumentó de forma significativa tras
la DBC (del 57,58 al 95,62 %). De
forma concomitante, el número de
dientes con una PBS de 5 a 6 mm y
≥ 7 mm disminuyó de forma signifi-
cativa (de 27,72 a 3,92 % y de 14,7
a 0,47 %, respectivamente). La mejo-
ría de la situación clínica permaneció
estable durante el mantenimiento y
posteriormente se produjeron leves
mejorías.
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Figura 1 Puntuación promedio de la
HG al inicio del tratamiento, en la
reevaluación y en la última visita de
seguimiento especificada para los 
dientes anteriores (incisivos y caninos) 
y posteriores (premolares y molares) en 
el maxilar superior e inferior (puntuación
máxima = 5).*p < 0,01; ***P < 0,001.

Figura 2 Distribución de la PBS ≥ 7 mm, 
5 a 6 mm, y ≤ 4 mm al inicio del estudio,
durante la reevaluación y en la última visita
de seguimiento. ***P < 0,001.
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Figuras 3a y 3b Promedio de la PBS 
en (arriba) el maxilar superior y (abajo) el
maxilar inferior al inicio del estudio, durante
la reevaluación y en la última visita de
seguimiento especificado para los dientes
anteriores y posteriores, así como en los
dientes vestibulares/orales y aproximales. 
*p < 0,01; **p < 0,05; ***p < 0,001.

Figura 4 Promedio y mediana del ISG 
y el IP al inicio del estudio, durante 
la reevaluación y en la última visita de
seguimiento. **p < 0,05; ***p < 0,001.
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El análisis en función de la zona
al inicio del estudio mostró una nota-
ble diferencia en la PBS de las zonas
proximal y vestibular tanto en el
maxilar superior como en el inferior,
observándose la mayor PBS en la
zona proximal del maxilar superior
(figuras 3a y 3b). Después del trata-
miento, el promedio de la PBS fue
< 4 mm en todos los segmentos.

Con respecto a la inflamación
gingival, el tratamiento periodontal
dio lugar a una reducción estadísti-
camente significativa en el ISG (de
62,6 a 11,0 %), que mejoró poste-
riormente hasta la última visita de
seguimiento (8,6 %, figura 4). El IP
mejoró también desde el inicio del
estudio (57,6 %) a la reevaluación
(41,5 %) y hasta la última visita de
seguimiento (37,4 %, figura 4). Sin
embargo, la variación del IP entre el
inicio del estudio y la última visita de
seguimiento no fue estadísticamen-
te significativa. Como promedio, el
70,8 % de los dientes presentaron
sangrado al sondaje al inicio del
estudio. No obstante, teniendo en
cuenta la importante inflamación
gingival antes del tratamiento, en
ese momento no pudo determinar-
se de forma fiable el sangrado al
sondaje, que se redujo al 32,8 % en
la reevaluación y al 32,9 % durante
la última visita.

La pérdida de hueso pudo eva-
luarse radiográficamente en 280 de
los 282 dientes al inicio del trata-
miento. Trescientos cincuenta y tres
dientes (63 %) presentaron una pér-
dida ósea ≤20 %, 172 dientes (30,7 %)
≤ 40 %, 30 dientes (5,4 %) ≤ 60 %, un
diente (0,2 %) > 80 %. La mayoría de
los pacientes (63 %) solamente pre-

sentaron una destrucción periodon-
tal limitada (pérdida ósea < 20 % en
el 63 %).

Discusión

Se han discutido diferentes estrate-
gias terapéuticas para el HG induci-
do por fármacos, incluidos los abor-
dajes no quirúrgicos, la aplicación de
colutorios antisépticos, antibióticos
sistémicos, cambios en la medicación
e intervención quirúrgica5,13-15. Los
autores de dos revisiones actuales
sobre opciones terapéuticas en
casos de HG concluyeron que la
cirugía sigue siendo la principal
opción y que la gingivectomía con
bisturí sigue siendo el tratamiento
de elección5,16. Como alternativa, la
gingivectomía por láser ofrece algu-
nas ventajas, como la reducción de
la hemorragia durante la resección y
molestias postoperatorias míni-
mas16,17. Además, la resección por
láser provoca una reducción en la
tasa de recurrencia en comparación
con la gingivectomía con bisturí16.
Sin embargo, existen indicios de que
el tratamiento periodontal no qui-
rúrgico puede resolver, o como míni-
mo reducir, la gravedad del sobre-
crecimiento y la necesidad de inter-
vención quirúrgica18-20. Con este
objetivo, los autores investigaron el
efecto del concepto de DBC como
estrategia no quirúrgica en pacien-
tes con hiperplasia gingival inducido
por fármacos.

Una serie de estudios clínicos y
microbiológicos llevados a cabo por
Quirynen y cols. revelaron resulta-
dos superiores de la DBC en com-

paración con el tratamiento conven-
cional por cuadrantes7,21. Sin embar-
go, estudios recientes que han com-
parado el concepto de DBC con el
raspado y el alisado radicular del cua-
drante a intervalos de 1 o 2 semanas
no logró demostrar diferencia en los
resultados clínicos, microbiológicos o
inmunológcos22,23. Por tanto, los
autores concluyeron que el clínico
debe seleccionar la modalidad tera-
péutica en función de las considera-
ciones prácticas relacionadas con las
preferencias del paciente y el volu-
men de trabajo clínico24.

De forma muy destacada, los
pacientes inmunodeprimidos se
benefician del protocolo de 24 h, ya
que el raspado y alisado radicular
deben realizarse bajo terapia anti-
biótica, que se limita a un corto perí-
odo de tiempo. Es difícil estimar el
efecto de la administración sistémi-
ca adicional de antibióticos sobre el
resultado del tratamiento descrito
en esta serie de casos, pero no
puede descartarse. No obstante, en
la mayoría de los casos no se admi-
nistró profilaxis antibiótica durante
un largo período de tiempo, sino que
se limitó a un día de tratamiento.

El estudio de DBC en una fase
se repitió sin utilizar clorhexidina
(raspado de boca completa en una
fase). Ambas estrategias terapéuti-
cas dieron lugar a prácticamente las
mismas mejorías clínica y microbio-
lógica, observándose una mejoría
ligeramente más destacada y rápida
en el caso de DBC en una fase con
administración del antiséptico25.

En el tratamiento del HG se ha
utilizado la eliminación concomitan-
te de la placa química. Los estudios
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realizados en animales han demos-
trado que la aplicación regular de
una solución de clorhexidina en ratas
medicadas con CsA provocó una HG
significativamente menor que en los
animales control13. En seres huma-
nos, la clorhexidina solamente se ha
evaluado en el tratamiento de la HG
inducida por fenitoína, y se halló que
el uso regular de este colutorio es
útil en la reducción de la tasa de recu-
rrencia tras la cirugía26. Además de las
razones mencionadas con anteriori-
dad sobre el uso de clorhexidina, su
administración después del raspado
y alisado radicular permitió compen-
sar las deficiencias individuales en el
control mecánico de la placa hasta
que se pudo reducir la HG.

La aplicación de la pauta de
DBC en pacientes con HG inducida
por fármacos dio lugar a una reduc-
ción significativa de la HG y al mismo
tiempo de la PBS (figuras 5a y 5b). La
HG se clasificó según un modelo de
puntuación descrito por SeyMour y
cols.10 No obstante, este método
hubo de ser modificado, ya que no
se dispuso de modelos de escayola
para todos los pacientes. En lugar de

eso se utilizaron fotografías de la
situación clínica para clasificar la HG.
Las puntuaciones logradas con este
método modificado tuvieron que ser
evaluadas de forma crítica porque
este método aún no ha sido valida-
do. La HG se evaluó solamente en el
aspecto labial, y en algunos casos no
fue posible puntuar los dientes dis-
tales en la arcada dentaria.

Los resultados tras el tratamien-
to no quirúrgico de la HG inducida
por fármacos descritos en la literatu-
ra son contradictorios. Algunos auto-
res concluyeron que una estrategia
no quirúrgica que incluya la limpieza
supra y subgingival de los dientes es
adecuada para tratar la HG inducida
por fármacos6,18. Por el contrario,
otros investigadores demostraron
que los programas de higiene oral o
el tratamiento periodontal no quirúr-
gico, si bien son beneficiosos para el
paciente, no logran prevenir por
completo o resolver la HG27,28.

El período de seguimiento de
los pacientes de este estudio fue de
28 meses como promedio. Los efec-
tos más beneficiosos se produjeron
durante los 4 a 6 meses después del
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Figuras 5a y 5b Paciente mujer de 
57 años mostrando la HG inducida por la
administración sistémica de antagonistas
del calcio (izquierda) antes del tratamiento 
y (derecha) 3 meses después de la DBC.



tratamiento y posteriormente existió
un período de estabilidad. El control
individual de la placa mejoró con el
tratamiento, pero siguió sin ser ópti-
mo en la mayoría de los pacientes
durante la reevaluación y en la última
visita de seguimiento. Sin embargo,
no se observó ninguna recurrencia
de la HG; esto pudo ser debido a la
limpieza dental profesional regular y
al raspado de mantenimiento.

Esta estrategia conservadora que
combina el uso de clorhexidina y el
tratamiento periodontal no quirúrgi-
co redujo la necesidad de interven-
ción quirúrgica. La gingivectomía
externa fue necesaria solamente en
un caso, y la decisión de realizar el tra-
tamiento quirúrgico se tomó tenien-
do en cuenta las preocupaciones
estéticas individuales de cada pacien-
te. Otros dos pacientes fueron some-
tidos a una gingivectomía interna
localizada, que estuvo indicada como
consecuencia de aumentos persis-
tentes de la PBS en la región molar.

Conclusión

Dentro de sus limitaciones, esta serie
de casos sugiere que la DBC es un
concepto terapéutico beneficioso
en casos de HG inducida por fár-
macos, combinando la administra-
ción de clorhexidina y el raspado y
alisado radicular no quirúrgico, de
forma que se reduce la necesidad de
una intervención quirúrgica poste-
rior. No obstante, deben llevarse a
cabo ensayos clínicos comparativos
adicionales para poder evaluar los
efectos de la DBC en una población
de estudio homogénea.
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