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Resumen

Introduccion: la hipertrofia gingival (HG) es el aumento del volumen de la encia asociado a ciertas enfermedades
sistémicas, hereditarias (idiopatico), ingesta de algunos medicamentos o a factores locales como el tratamiento
ortodontico, capaz de provocar cambios histologicos en el tejido conectivo gingival. Objetivo: describir las
caracteristicas histoldgicas e identificar el colageno tipo Iy tipo III en tejidos gingivales de sujetos con hipertrofia
gingival portadores de ortodoncia. Materiales y método: Se disefié un estudio de casos y controles que incluyd
el andlisis de biopsias de tejido gingival de 12 pacientes sometidos a cirugias periodontales. La muestra se dividid
en dos grupos: individuos sanos (control; n=6) y pacientes con HG portadores de ortodoncia (pacientes; n=6).
Las muestras fueron procesadas e incluidas en parafina. Las tinciones Masson-Goldner y rojo sirius/verde rapido
fueron empleadas. El colageno tipo I y tipo III fueron identificados mediante inmunohistoquimica con anticuerpos
monoclonales. Resultado: en los pacientes con HG portadores de ortodoncia se observo un epitelio hiperplésico
y tejido conectivo denso con abundantes fibras de colageno distribuidos aleatoriamente. La inmunodetencién de
colageno tipo I indicé la presencia de abundantes fibras desorganizadas y el coldgeno tipo III fue inmunolocalizado
subyacente a la membrana basal, vasos sanguineos y toda la extension del tejido conectivo de los pacientes con HG
con tratamiento ortodontico. Conclusién: la acumulacion de fibras de colageno, particularmente del colageno tipo |
y tipo III, son hallazgos histologicos que caracterizan la HG en pacientes portadores de ortodoncia. Futuros estudios
son necesarios para dilucidar el fenotipo de los fibroblastos gingivales y la probable pérdida homeostatica entre la
produccién y degradacion de colageno en esta patologia.

Palabras clave: Hipertrofia Gingival; Ortodoncia; Encia; Colageno Tipo I; Colageno Tipo III; Fibroblastos;
Aparatos Ortodonticos.
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Abstract

Introduction: Gingival hypertrophy (GH) is the increase in the volume of the gingiva associated with certain
systemic, hereditary (idiopathic) diseases, the intake of some medications or local factors such as orthodontic
treatment, capable of causing histological changes in the gingival connective tissue. Objective: To describe the
histological characteristics and identify type I and type III collagen in gingival tissues of subjects with gingival
hypertrophy wearing orthodontics. Method: A case-control study was designed that included the analysis of gingival
tissue biopsies from 12 patients submitted to periodontal surgeries. The sample was divided into two groups: healthy
individuals (Control; n= 6) and patients with GH wearing orthodontics (Patients; n=6). The samples were processed
and embedded in paraffin. Masson-goldner and sirius red/fast green stains were used. Type I and type III collagen
were identified by immunohistochemistry with monoclonal antibodies. Result: A hyperplastic epithelium and dense
connective tissue with abundant randomly distributed collagen fibers were observed in patients with orthodontic
GH. Immunodetention of type I collagen indicated the presence of abundant disorganized fibers and type I1I collagen
was inmunolocalized underlying the basement membrane, blood vessels and the entire extension of the connective
tissue of patients with GH orthodontic. Conclusion: The accumulation of collagen fibers, particularly type I and
type III collagen, are histological findings that characterize GH in orthodontic wearers. Future studies are necessary
to elucidate the phenotype of gingival fibroblasts and the probable homeostatic loss between collagen production
and degradation in this pathology.

Keywords: Gingival Hypertrophy; Orthodontic; Gingiva; Collagen Type I; Collagen Type III; Fibroblasts;

Orthodontic Appliances.

Introducciéon

La hipertrofia gingival (HG) es el aumento o
engrosamiento del volumen de los tejidos blandos que
cubren la cresta alveolar'. Esta condicién patoldgica
inicia generalmente en la encia interdental, presenta
una forma lobular y en estadios mas avanzados puede
afectar toda la encia’. La severidad de la HG genera
dificultades en la masticacion, alteraciones en la
fonacion, problemas estéticos y la creacion de zonas de
dificil acceso para la remocion mecénica de biofilm®. La
HG esta relacionada con factores sistémicos y locales.
Dentro de los factores sistémicos se destacan las
discrasias sanguineas severas (leucemias), hereditarias
(idiopatico)*, procesos patoldgicos como el sindrome
esmalte renal®®, la ingesta prolongada de algunos
medicamentos e incluso al desequilibrio hormonal
durante el embarazo’®. Como factores locales mas
comunes relacionados con la HG se encuentran las
restauraciones desadaptadas, aparatologia removible y
tratamientos de ortodoncia'.

El tratamiento de ortodoncia tiene como proposito
obtener una armonizacion dental basada en una
oclusiéon con criterios fisiolégicos y estéticos a
partir de movimientos dentales. Estos movimientos
estan estrechamente relacionados con los tejidos
periodontales de soporte. En los tltimos afios,
probablemente por un aumento en el nimero de
sujetos portadores de tratamiento ortodontico, los
ortodoncistas, periodoncistas y odontdlogos generales

frecuentemente deben enfrentarse a pacientes con
problemas periodontales, incluyendo la aparicion de
eventos patoldgicos adversos como el agrandamiento
gingival o hipertrofia gingival’. En poblaciones
estudiadas con tratamiento ortodontico, la prevalencia
de la HG oscila alrededor del 50 %"

Por su parte, la patogénesis de la HG en pacientes con
ortodoncia no es clara, pero se ha indicado que diversos
factores pueden inducir esta patologia. Entre ellos, la
irritacion mecanica por bandas, irritacion quimica
producida por los materiales usados para la adhesion
o bien, como respuesta inflamatoria a la acumulacion
de la biopelicula y su dificil remocion. También se ha
sugerido que las dosis bajas de niquel liberadas hacia el
epitelio pueden ser un factor desencadenante de la HG’.
Algunos estudios indican que los cambios gingivales
durante el tratamiento de ortodoncia no generan una
agresion permanente en los tejidos periodontales. Sin
embargo, otras investigaciones reportan que los efectos
de la inflamacion del tejido gingival y las fuerzas
ejercidas durante el tratamiento ortodontico pueden
incluso generar un descubrimiento radicular de los
dientes".

En general, a nivel histolégico los tejidos de pacientes
con HG presentan un tejido conectivo rico en fibras de
colageno. Se ha sugerido que la HG puede presentar
un aumento de tamafio de la lamina propia debido a
la acumulacion de fibras de colageno y la presencia
de una actividad proliferativa aumentada por parte de


https://doi.org/10.18273/saluduis.53.e:21007

Alteracion del colageno en la Hipertrofia Gingival en pacientes
con ortodoncia: caracterizacion histolégica e inmunohistoquimica

los fibroblastos gingivales (FGs), mientras que otros
estudios describen la expansion del tejido conectivo
como resultado de la acumulacion de matriz extracelular
(MEC) rica en colageno sin asociacion directa con el
namero de FGs'>"®, Sin embargo, en ambos casos el
deposito de colageno tisular es evidente. En los pacientes
con HG portadores de ortodoncia, los aspectos generales
del colageno tisular y la presencia del colageno tipo
I y tipo III han sido escasamente investigados. Por lo
anterior, el objetivo de este estudio fue describir las
caracteristicas histologicas e identificar el colageno
tipo 1 y tipo III en tejidos gingivales de sujetos con
hipertrofia gingival portadores de ortodoncia.

Materiales y métodos

Se disefié un estudio de casos y controles que incluyeron
12 pacientes. Un primer grupo estuvo integrado por
sujetos periodontalmente sanos (encia rosada en
ausencia de sangrado), no portadores de tratamiento
de ortodoncia y con requerimientos de alargamiento
coronal por razones protésicas o estéticas (control;
n=0). En el segundo grupo fueron incluidos los pacientes
con diagndstico de hipertrofia gingival generalizada
asociada a tratamiento ortodontico en curso (>1 afo),
localizada en la encia marginal e interdental sin exceder
1/3 de la corona clinica (pacientes; n= 6), de acuerdo
a los parametros establecidos en el trabajo de Pinto, et
al.". Las intervenciones clinicas fueron desarrolladas
por el equipo de periodoncistas adscritos al Centro de
Referencia de Hipertrofia Gingival de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Cartagena.

Se admitieron sujetos mayores de 18 afios, con buen
estado de salud sistémica que no se hallaban bajo
tratamiento farmacoldgico. Se excluyeron aquellos
individuos con antecedentes de cirugia periodontal
menor a un aflo, pacientes con procesos inflamatorios
activos en el periodonto o evidencia radiografica de
pérdida dsea, asi como fumadores y embarazadas.
A cada sujeto se le disminuy6 la carga bacteriana
con eliminaciéon ultrasénica y manual de calculos
y biopelicula dental antes de cada procedimiento
quirargico, garantizando la presencia de un indice de
placa O’Leary < 15%.

Preparacién de muestras

El grupo control y de pacientes con HG portadores
de ortodoncia fueron sometidos a un alargamiento
coronal y gingivectomia, respectivamente. Ambas
intervenciones quirdrgicas fueron efectuadas bajo
anestesia infiltrativa con Lidocaina 2% y epinefrina

1:80000 en el area quirargica. Se realiz6 una incision
a bisel externo e intrasulcular con bisturi Bard Parker
nimero 15. Se evitd el uso de bisturi eléctrico para
minimizar factores de variabilidad. A los 7 dias, una
evaluacion postquirirgica permitid constatar una
adecuada cicatrizacion tisular en todos los pacientes,
sin complicaciones.

Una vez recuperados los tejidos, estos fueron
depositados en tubos Eppendorf, lavados en solucion
salina tamponada con fosfato (PBS 1X, Gibco™)
y cortadas en segmentos de 4-6 mm?® para luego
sumergirlas en paraformaldehido 4% tamponado
durante 48 horas. Las biopsias fueron incluidas en etanol
(30%, 60 %, 80 %, 95 %,100 %) durante 5 minutos cada
una, seguidas de bafios de xileno (Leica Biosystems)
para su deshidratacion e incluidas en parafina. Una vez
obtenido cada bloque, se llevaron a cabo cortes seriados
de 5 um en un micrétomo Leica RM2125 RST. Estos
cortes fueron depositados en portaobjetos de adhesion
con polisina (Thermo Scientific™). Finalmente,
se seleccionaron cuatro laminas consecutivas de
cada paciente para proceder a la tincion de Masson-
Goldner, tincion rojo sirius/verde rapido y la detencion
inmunohistoquimica del colageno tipo I y tipo III.

Coloracion de Masson-Goldner

Los cortes de tejido gingival depositados en
portaobjetos fueron sumergidos en bafios de xileno
(Leica Biosystems) y rehidratados en concentraciones
decrecientes de alcohol (100%, 95%, 80%, 60 %,
30%) durante 5 minutos en cada uno. Posteriormente,
los cortes fueron coloreados durante 20 minutos en
hematoxilina de Mayer, seguida de una diferenciacion
acido-alcohol por 30 segundos. Después, los cortes
estuvieron en contacto con tres soluciones: solucion de
azofloxina (10 minutos, Sigma-Aldrich), solucion de
acido fosfovolframico-anaranjado G (1 minuto, Sigma-
Aldrich) y verde luz (2 minutos, Sigma-Aldrich) con un
enjuague en agua destilada después de cada tincion. En
ultimo lugar, se procedié al montaje de las laminas con
un medio de montaje anhidro (DPX, Sigma-Aldrich).
Mediante esta coloracion, las fibras de colageno se
tifieron de verde, los nicleos celulares en violeta oscuro
y citoplasma en rojo ladrillo.

Coloracién rojo picrosirius/verde rapido

Luego de desparafinar y rehidratar los cortes en alcohol,
estos fueron coloreados con verde rapido a 0,03 %
(Sigma-Aldrich) durante 20 minutos y lavados en agua
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destilada por 5 minutos. A continuacion, se llevo a cabo
una coloracion con rojo sirius a 0,1 % (Sigma-Aldrich)
durante 5 minutos y un enjuague en agua destilada.
Finalmente, los cortes fueron deshidratados, lavados en
xileno y montados en DPX (Sigma-Aldrich). Las fibras
de colageno se colorearon de rojo y el citoplasma de
c¢lulas en amarillo.

Inmunohistoquimica

Una vezlas secciones de tejidos fueron desparafinadas en
xileno y etanol, se procedi6 a la recuperacion antigénica
mediante la incubacién en un tampon de citrato pH6
durante 20 minutos a 97 °C. Para el bloqueo de la
peroxidasa endogena se utilizé una soluciéon peroxido
de hidrogeno al 3% durante 15 minutos. Luego de ser
lavados (solucién salina tamponada con Tris (TBS 1X,
Gibco™) + monolaurato de polioxietilen (20 sorbitano
o Tween® 20 a 0,05%)) (3x5 minutos), se realizo el
bloqueo de los sitios especificos con suero normal de
caballo (Vector Laboratories) durante 20 minutos.
Después, los cortes se incubaron con los anticuerpos
primarios anti-Colageno de tipo I (Mouse monoclonal
antibody Type I, dilucién 1:500, clone COL-1, Sigma-
Aldrich) y anti-Colageno tipo III (Mouse monoclonal
antibody Type III, dilucion 1:500, clone FH-7A,
Sigma-Aldrich) durante toda la noche a 4 °C. Al dia
siguiente, previo lavado, los cortes se incubaron en el
anticuerpo secundario biotinilado anti-mouse (Vector
Laboratories) y con el sistema de peroxidasa R.T.U
VECTATASTAIL® ABC (Vector Laboratories) por 30
minutos cada uno a temperatura ambiente. La reaccion
se visualizd con una solucion de sustrato de peroxidasa
durante 4 minutos. La reaccion fue detenida mediante
lavados sucesivos con agua destilada. Por ultimo, los
tejidos fueron contra-coloreados con hematoxilina de
Mayer durante 30 segundos, deshidratados en etanol,
seguido de xileno y montados con DPX. Las reacciones
del colageno tipo I y tipo III fueron consideradas
positivas al observar un marcaje color marrén en la
matriz extracelular (MEC). Todas las observaciones
se realizaron en un microscopio 6ptico Leica DM 500
conectado a una camara fotografica.

Resultados

Del total de pacientes evaluados en este trabajo, el 60 %
(6) fueron del sexo femenino. El promedio de edad
fue de 22,8 afios en el grupo control y 20,8 afios en el
grupo de pacientes con HG portadores de ortodoncia.
Las muestras tisulares de sujetos sanos examinados
mediante la coloracion Masson-Goldner permitié
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constatar un epitelio gingival compuesto de una capa
de queratina y células con ntcleos redondos u ovalados
sin signos aparentes de cambios y/o alteraciones que
integraban las capa granulosa, espinosa y basal de este
tejido. Se observaron prolongaciones epiteliales bien
delimitadas que se incluian hacia el tejido conectivo
subyacente (Figura 1A). En la matriz extracelular de
los individuos sanos fueron identificados fibroblastos
gingivales como elementos celulares predominantes,
localizados principalmente entre los haces de las
fibras de coladgeno. Este colageno era organizado y
se observd en toda la extension del tejido conectivo.
Fueron igualmente observados vasos sanguineos de
diferentes diametros (Figura 1 A-C). En contraste, las
muestras provenientes de pacientes con HG portadores
de ortodoncia permitieron identificar una acantosis
e hiperplasia del epitelio. Se aprecié un aumento no
cuantificable en el volumen de las crestas epiteliales,
muchas de ellas fusionadas entre si. La parte superficial
de la lamina propia y su papila evidenciaban abundantes
vasos sanguineos (Figura 1D). Las fibras de colageno
tuvieron un aspecto estructural compacto con pocos
espacio interfibrilares y dispuestas aleatoriamente en
todo el tejido conectivo gingival. La abundante red
de colageno también fue identificada alrededor de los
vasos sanguineos (Figura 1E, F).

En los individuos sanos, la tinciéon rojo picrosirius/
verde rapido revel6 la presencia de fibras de colageno
organizadas en paquetes, muchas de ellas, en largos
haces que recorrian todo el tejido conectivo. Se
aprecié también la presencia de vasos sanguineos en
todo el tejido (Figura 2 A-C). En los pacientes con
tratamiento ortodontico diagnosticados con HG, se
evidencid, ademads, el engrosamiento del epitelio, asi
como prolongaciones epiteliales de gran tamafo. La
lamina propia en las secciones examinadas consistio
en densos haces de fibras de coldgeno cerca de los
vasos sanguineos, muchos de ellos con aparente forma
dilatada (Figura 2 D-I).

El anélisis inmunohistoquimico realizado para la
deteccion de colageno tipo I fue positiva en todas las
muestras de los individuos sanos. Asi mismo, se pudo
apreciar un numero no cuantificable de fibroblastos
gingivales sin aparentes signos de alteraciones en su
aspecto morfologico (Figura 3 A-B). En las muestras de
tejido con HG de pacientes con ortodoncia, se presentan
gruesos haces de fibras de colageno tipo I positivas y
un aparente aumento visual en la expresion de este
colageno en comparacion con los tejidos gingivales de
individuos sanos (Figura 3 C-D).
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Figura 1. Visualizacion del tejido gingival en individuo sano y paciente con ortodoncia diagnosticado con hipertrofia gingival
(HG). (A,B,C). Fibras de colageno (triangulo rojo) distribuidas en la lamina basal y extension del tejido conectivo de sujeto sano.
Se aprecian fibroblastos gingivales (flechas negras) y vasos sanguineos (VS). (D,E,F) Abundante presencia de fibras colageno
en lamina basal y zona subyacente de los tejidos de paciente con HG portador de ortodoncia. Notese la red compacta de fibras
de colageno, fibroblastos gingivales y vasos sanguineos. Coloracion Masson-Goldner. TE: tejido epitelial; PE: prolongaciones
epiteliales; TC: tejido conectivo. 40x (A,D), 100x (B,C,E,F). Fuente: elaboracion propia.
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Figura 2. Secciones fotograficas de tejido gingival coloreado con rojo picrosirius/verde rapido. (A, B, C). Fibras de colageno
(triangulo negro) en individuo sano. (D-I) Tejido con hipertrofia gingival de paciente con ortodoncia muestra densos haces de
colageno en todo el tejido conectivo (TC) y multiples vasos sanguineos (VS). TE: tejido epitelial; PE: prolongaciones epiteliales.

Barra negra: 40 um (A-FEI), 50 pm (G,H). Fuente: elaboracion propia.

& o | Wl a2 - = 7NN i

Figura 3. Analisis inmunohistoquimico de colageno tipo L. (A, B) Colageno tipo I (triangulo negro) y fibroblastos gingivales
(flechas negras) en tejido gingival de individuo sano (C, D). Paciente con hipertrofia gingival portador de ortodoncia donde se
aprecian gruesos haces de fibras de colageno en toda la extension del tejido conectivo. PE: prolongaciones epiteliales; TC: tejido

conectivo; VS: vasos sanguineos; Barra negra: 40 um (A-D). Colageno tipo I: en color marrén. Fuente: elaboracion propia.
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En las secciones del tejido gingival proveniente de
sujetos sanos analizados con la inmunolocalizacion del
colageno tipo III se evidencié un leve marcaje en el
tejido conectivo. Este fue localizado en la proximidad
de la membrana basal donde delgados haces de fibras
de colageno fueron observadas (Figura 4 A-B). En
las muestras de los pacientes con HG portadores de
ortodoncia, la presencia de gruesas redes de colageno

tipo III fueron notoriamente mas abundantes en
comparacion con los tejidos de individuos sanos. Las
fibras de colageno tipo I1I identificada en los pacientes
con HG fueron largas y se distribuian en diferentes
orientaciones en todo el tejido conectivo, incluyendo
las zonas adyacentes de los vasos sanguineos (Figura
4 C-D).

Figura 4: Inmunodetencion de colageno tipo III. (A, B) Tejido gingival de sujeto sano con presencia de colageno tipo III en
zona sub-epitelial. (C, D) Abundante presencia de fibras de coladgeno de tipo III en pacientes con hipertrofia gingival portador
de tratamiento de ortodoncia. PE: prolongaciones epiteliales; TC: tejido conectivo; VS: vasos sanguineos; Barra negra: 40 um
(A-D). Colageno tipo III: en color marrén. Fuente: elaboracion propia.

Discusion

En este estudio informamos las caracteristicas
histolégicas de las fibras de colageno e
inmunohistoquimica del colageno tipo I y tipo III en
muestras de encias de pacientes diagnosticados con
HG portadores de tratamiento ortodontico e individuos
sanos. El analisis histologico de todas las muestras de
sujetos con HG indic6 la presencia de un tejido epitelial
engrosado con prolongaciones epiteliales alargadas de
gran tamafo dispuestas en un tejido conectivo fibroso.
Asi mismo, los resultados presentados aqui ponen
en evidencia que los haces de las fibras de colageno
también se hallaban aumentados y sorprendentemente

abundantes en todo el tejido conectivo de los pacientes
con HG que usaban ortodoncia. Estos hallazgos sefialan
que el agrandamiento gingival presente en estos
pacientes incluye una respuesta de proliferacion epitelial
aumentada, respaldada por el aumento de los haces de
las fibras de colageno. Estos resultados son compatibles
con los reportados por Pascu, et al.! donde fueron
comparadas las caracteristicas histologicas de lesiones
fibroticas causadas por diferentes factores etiologicos,
observando que en los pacientes con HG portadores
de ortodoncia se presentd engrosamiento del epitelio,
aumento en la queratinizacion de las capas superficiales
y abundante presencia de fibras de colageno.
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El analisis histologico en los pacientes con HG
portadores de ortodoncia presentado aqui difiere del
agrandamiento gingival inflamatorio asociado por
la acumulacion de biofilm bacteriano alrededor de
los dispositivos ortodonticos previamente descritos
por Jadhav, et al."¥. Aunque en el presente trabajo
fueron identificadas de manera aislada células
inflamatorias en los pacientes con HG, este hallazgo
no fue compatible con exudado o un predominio
absoluto de células inflamatorias en los tejidos de
estos pacientes. De hecho, en lugar de lesiones clinicas
profundas, enrojecidas y de facil sangrado (comunes al
agrandamiento gingival inflamatorio), los pacientes con
HG incluidos en la presente investigacion presentaron
una encia aumentada de tamafio, color rosado y sin
tendencia al sangrado. Probablemente, los hallazgos
clinicos ¢ histologicos de los pacientes aqui reportados
sea el resultado de la disminucion de la carga bacteriana
y las citocinas inflamatorias relacionada con el inicio
y desarrollo del agrandamiento gingival previamente
descritas por Gong, et al.'s, después de haber realizado
la fase higiénica periodontal en todos los pacientes, una
semana antes del procedimiento quirurgico.

No excluimos que la acumulaciéon de biofilm dental
sea responsable de la HG en pacientes portadores de
ortodoncia como ha sido ampliamente demostrado.
Sin embargo, estimamos que no es el Unico factor
involucrado. Incluso, estudios clinicos e histologicos
han informado de la presencia de HG en pacientes
con ortodoncia que mantenian una excelente higiene
bucal y en los que ningln signo clinico de inflamacioén
gingival fue observado'®'”. Estos hallazgos podrian
ser explicados por la presencia de otros factores
desencadenantes de la HG en estos pacientes. Entre
ellos, la presencia de dosis baja y continua de niquel
liberada en el tejido epitelial como resultado de la
corrosion de los aparatos de ortodoncia'®!’, el estrés
mecanico, como consecuencia de un tratamiento de
larga duracion'' y cambios hormonales?.

En todos los pacientes con HG portadores de ortodoncia,
identificamos un engrosamiento del tejido conectivo
gingival acompafiado de una acumulacion significativa
de colageno distribuidos en gruesos haces con diferentes
direcciones. En los casos evaluados, las fibras de
colageno (incluidas el colageno tipo I y III) parecian
ascender desde la zona profunda del tejido conectivo
hasta la zona adyacente de las papilas epiteliales,
permitiendo observar en los alrededores de esta zona
un tejido fibroso en lugar de un tejido conectivo laxo
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que si fue evidente en los individuos sanos. Este
estudio demuestra la organizacion y disposicion de
las fibras de colageno mediante técnicas histologicas e
inmunohistoquimicas en pacientes con HG portadores
de ortodoncia. Hallazgos similares han sido previamente
descritos en otros tipos de HG, incluyendo la HG
hereditaria’' y la HG por medicamentos?.

El mecanismo mediante el cual se produce una
acumulacion del colageno en los tejidos gingivales de
los pacientes con HG portadores de ortodoncia es una
pregunta abierta. Sin embargo, reportes indicarian un rol
preponderante del factor de crecimiento transformante
B1(TGF-B1)comoreguladorde las actividades celulares
en estos pacientes'®. Resultados preliminares de nuestro
equipo (no publicados) apoyan esta hipotesis y ponen en
evidencia el incremento de TGF- B1 en FGs de pacientes
con HG portadores de ortodoncia comparado con FGs
de individuos sanos sin aparatologia ortodontica. Estos
niveles elevados de TGF- B1 han sido reportados en
otros tipos de HG como un factor clave en la induccion
del aumento en los niveles del factor de crecimiento
del tejido conectivo (CTGF) que parece favorecer una
mayor produccion de colageno tisular*'**. Aunque estos
hallazgos deben ser confirmados, consideramos que
la acumulacioén excesiva de colageno, incluyendo el
colageno de tipo I y tipo III en el tejido conectivo de
pacientes con HG portadores de ortodoncia observados
en esta investigacion, probablemente sea el resultado
de un desequilibrio entre la secrecion de colageno y la
disminucién aparente de la actividad de degradacion
de estos, conducida por las metaloproteinasas de la
matriz**?,

La limitacion de este trabajo investigativo radico en la
presencia de una muestra reducida de pacientes con HG
portadores de tratamiento ortodontico. Por ello, estos
resultados morfoldgicos preliminares, aunque deben
ser tomados con prudencia, constituyen elementos
necesarios para comprender y analizar el desarrollo
de posibles estrategias terapéuticas. Evidentemente,
futuras investigaciones permitiran confrontar los
hallazgos presentados aqui y establecer los niveles
de expresion génica del colageno tipo I y colageno
tipo III y compararlos con los niveles de moléculas
involucradas en su degradacion. Estos resultados, junto
a analisis dirigidos a conocer la relacion funcional entre
los niveles de TGF-B1 - CTGF y la actividad mitotica
de los FGs, seran de gran utilidad para dilucidar los
aspectos fisiopatologicos involucrados en la HG de
pacientes portadores de tratamiento ortodontico.
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Conclusion

El almacenamiento de las fibras de colageno, incluyendo
del colageno tipo I y tipo III, constituyen un hallazgo
histoloégico caracteristico de los tejidos gingivales
de pacientes con hipertrofia gingival portadores de
ortodoncia. Futuros estudios son necesarios para
dilucidar el fenotipo de los fibroblastos gingivales y la
probable pérdida homeostatica entre la produccion y
degradacion de colageno en individuos con hipertrofia
gingival por ortodoncia.
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