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Diferencias fenotípicas de fibroblastos gingivales en sujetos con hiperplasia 
gingival idiopática frente a sujetos periodontalmente sanos: estudio piloto

Phenotypic differences of gingival 
fibroblasts in subjects with 
idiopathic gingival hyperplasia 
versus periodontally healthy 
subjects: a pilot study

RESUMEN
Objetivo: identificar, describir y diferenciar las características fenotípicas de los 
fibroblastos gingivales (FGs) en pacientes con hiperplasia gingival idiopática (HGI) e 
individuos periodontalmente sanos. Métodos: los FGs fueron aislados a partir de tejido 
gingival de individuos periodontalmente sanos (n=2) y pacientes con HGI (n=2). Los 
FGs se cultivaron en el medio DMEM (Dulbecco’s Modified of Eagle Medium) a 37°C 
con 5% de CO2. La identificación y localización de la actina, vimentina y mitocondrias 
en FGs fue realizada y evaluada microscópicamente mediante inmunofluorescencia 
con anticuerpos monoclonales. La capacidad de migración de los FGs en los pacientes 
con HGI e individuos sanos también fue estudiada. Resultados: todos los FGs fueron 
mononucleares, fusiformes y con prolongaciones citoplasmáticas visibles. La faloidina 
permitió identificar una densa red de actina en los FGs de pacientes con HGI, contraria-
mente a los FGs de individuos periodontalmente sanos. La vimentina y mitocondrias 
fueron identificadas en los FGs de individuos sanos y pacientes con HGI sin ninguna 
alteración en su expresión y localización. La migración de la monocapa de los FGs indicó 
una actividad de migración celular importante en los FGs de los pacientes con HGI, en 
relación a los FGs de los individuos periodontalmente sanos. Conclusión: los FGs de 
pacientes con HGI conservan características fenotípicas celulares similares a los FGs de 
individuos periodontalmente sanos. Sin embargo, los FGs de pacientes con HGI simulan 
tener una mayor capacidad migratoria que amerita ser explorada en futuros trabajos 
de investigación.

Palabras clave: hiperplasia gingival; encía; fibroblastos; citoesqueleto de actina; vi-
mentina; mitocondria; inmunofluorescencia indirecta. 

ABSTRACT
Objective: To identify and to describe the phenotypic characteristics of gingival 
fibroblasts from patients with idiopathic gingival hyperplasia (IGH) and periodontally 
healthy individuals. Methods: Gingival fibroblasts (GFs) were isolated from gingival 
tissue from periodontally healthy individuals (n=2) and patients with IGH (n=2). The 
GFs were grown in DMEM (Dulbecco’s Modified of Eagle Medium) at 37°C with 5% 
CO2. The identification and location of actin, vimentin and mitochondria in GFs were 
performed and evaluated microscopically by immunofluorescence with monoclonal 
antibodies. The migration capacity of GFs from IGH and healthy individuals was also 
studied. Results: All the GFs were mononuclear, fusiform and with visible cytoplasmic 
extensions. The phalloidin allowed to identify a dense actin network in the GFs of 
patients with IGH, contrary to the GFs of periodontally healthy individuals. Vimentin 
and mitochondria were identified in the GFs of healthy individuals and patients with 
IGH without any alteration in their expression and location. Monolayer migration of GFs 
indicates significant cell migration activity in the GFs of patients with IGH in relation 
to the GFs of periodontally healthy individuals. Conclusion:  GFs from patients with 
IGH retain cellular phenotypic characteristic similar to GFs from periodontally healthy 
individuals. However, the GFs of patients with IGH simulate having a greater migratory 
capacity that deserves to be explored in future research works. 

Key words: Gingival Hyperplasia; Gingiva; Fibroblasts; Actin cytoskeleton; Vimentin; 
Mitochondria; Indirect immunofluorescence. 

Recibido Aprobado

05/07/2020 07/05/2021

Publicado

01/07/2021

about:blank
about:blank
about:blank
about:blank
about:blank
about:blank
https://revistas.unal.edu.co/index.php/actaodontocol/article/view/88890
https://revistas.unal.edu.co/index.php/actaodontocol/article/view/88890
https://doi.org/10.15446/aoc.v11n1.87927
https://doi.org/10.15446/aoc.v11n2.88890


Fibroblastos gingivales en hiperplasia gingival idiopática 

V
ícto

r H
u

g
o

 Sim
an

cas–E
sco

rcia, A
n

to
n

io
 Jo

sé D
íaz–C

ab
allero

, C
lara In

és V
erg

ara–H
ern

án
d

ez

IN
VESTIG

ACIO
N

ES O
RIG

IN
ALES

 Research Articles  

Acta Odontológica Colombiana Julio - Diciembre 2021; 11(2): 25 - 38 26

Introducción

La hiperplasia gingival (HG) es una condición patológica heterogénea caracterizada por el 
aumento excesivo de los elementos del tejido conectivo de la encía libre, adherida e inter-
papilar. Las formas severas de HG causan problemas funcionales y de fonación, además, 
de problemas estéticos y psicológicos (1, 2). La HG es de evolución lenta, progresiva, gene-
ralizada o localizada (3). La etiología de esta condición patológica no está bien estable-
cida. Sin embargo, esta estaría relacionada con enfermedades hereditarias, neoplasias, 
tratamiento ortodóntico, la ingesta prolongada de ciertos medicamentos y factores idio-
páticos (4-6). En la actualidad, no existe un tratamiento curativo para la HG. 

La HG hereditaria es una enfermedad rara que puede desarrollarse como un trastorno 
patológico aislado o sindrómico. Se estima que tiene una prevalencia de 1/175000 y que 
afecta, indistintamente, a hombres y mujeres (7, 8). A diferencia de la HG hereditaria, en 
la hiperplasia gingival idiopática (HGI) el agente causal responsable no se ha establecido. 
De manera general, la HG pone en evidencia un tejido epitelial paraqueratinizado e hiper-
plásico con crestas epiteliales engrosadas y algunas de ellas fusionadas. El tejido conec-
tivo de pacientes con HG es denso y abundante en fibras de colágeno. Esta acumulación 
excesiva de colágeno, principalmente, colágeno tipo I y tipo III, parece ser una caracterís-
tica común en todas las formas de HG, incluso, en pacientes con HGI (9). 

Aunque los mecanismos celulares y moleculares que participan en el aumento del colá-
geno de tejidos gingivales de pacientes con HG son desconocidos, estos, probablemente, 
obedecen a un desequilibrio en la homeostasis de moléculas que participan en la degra-
dación de la matriz extracelular (MEC), como las metaloproteinasas de la matriz (MMPs) 
y factores que promueven la proliferación de los FGs (1, 10). Los FGs son células mono-
nucleares, referenciadas como las más numerosas del tejido conectivo gingival (~200.106 
células por cm3 de tejido), cuyas funciones favorecen el remodelaje, homeostasis y cica-
trización tisular (11). 

La escasa información sobre los aspectos morfológicos de los FGs en procesos de HGI, 
sumada a los hallazgos histológicos que indican una acumulación de las fibras de colá-
geno en los tejidos gingivales, justifica la realización de estudios morfológicos en los FGs 
de estos pacientes a través de diferentes marcadores citoplasmáticos. Por lo anterior, el 
objetivo de este estudio fue identificar, describir y diferenciar las características fenotípi-
cas de los FGs en pacientes con HGI. 

Métodos

Participantes

Como participantes se incluyeron cuatro sujetos que se dividieron en dos grupos de 
estudio; el primero, integrado por individuos periodontalmente sanos (encías rosadas en 
ausencia de sangrado) (control; n=2) y el segundo, compuesto por personas diagnostica-
das con HGI (test: n=2), atendidas en el Centro de Referencia de Hipertrofia Gingival de 
la Facultad de Odontología de la Universidad de Cartagena, Colombia. Los participantes 
fueron mayores de 18 años, no se encontraban bajo tratamiento farmacológico ni eran 
fumadores. Todos presentaron un buen estado de salud sistémica luego de una evalua-
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ción médica-odontológica, la cual fue corroborada con la información registrada en sus 
respectivas historias clínicas. Se excluyeron mujeres en estado de embarazo, personas 
con cirugía periodontal inferior a 1 año, con signo radiográfico de pérdida ósea y con 
periodontitis. El estudio incluyó 3 hombres (1 con diagnóstico de HGI y 2 individuos perio-
dontalmente sanos) y 1 mujer con HGI. La edad promedio de los sujetos participantes fue 
de 21 años. 

Respecto a las muestras de tejido gingival, estas fueron obtenidas previamente con la 
realización de una fase higiénica periodontal, llevada a cabo siete días antes del proce-
dimiento quirúrgico. Las muestras del grupo control se obtuvieron luego de un alarga-
miento coronal por razones estéticas o protésicas y en el grupo test, por gingivectomía. 
Ambas intervenciones quirúrgicas las realizó un periodoncista bajo anestesia infiltrativa 
con lidocaína 2% y epinefrina 1:80000 en el área quirúrgica, con previa incisión a bisel 
externo e intrasulcular con bisturí Bard Parker hoja N°15. Una evaluación post-quirúrgica, 
a los 7 días, permitió verificar una adecuada cicatrización tisular en todos los participan-
tes, sin ninguna complicación. Los tejidos recuperados fueron lavados en solución salina 
tamponada con fosfato (PBS 1X, Gibco™), a su vez, fueron conservados y transportados 
en un medio DMEM (Dulbecco’s Modified Eagle Medium - Gibco™) + 1% de penicilina-
estreptomicina (10,000 U/mL) (Gibco™).

Cultivo celular 

En una campana de flujo laminar y en un recipiente estéril, los tejidos fueron cortados 
en fragmentos de aproximadamente 2 mm3 y cultivados con el método de explante de 
acuerdo al protocolo descrito por Simancas et al. (12). Cuando los FGs alcanzaron una 
confluencia de aproximadamente 90% fueron separadas de su soporte mediante Tripsina 
(GibcoTM) y cultivadas en caja de Petri estériles (Gosselin™). El medio de cultivo utilizado 
contenía DMEM (1X) con GlutaMAX™ (Gibco™), 10% de suero fetal bovino-SFB (GibcoTM), 
1% de penicilina-estreptomicina (GibcoTM), 1% de aminoácidos esenciales, 0.5% de anfote-
ricina B (GibcoTM) y 50 μm/mL de ácido ascórbico (GibcoTM). Los FGs fueron incubados a 37°C 
en una atmósfera a 5% de CO2 y los medios de cultivos fueron cambiados cada 48 horas. 
Todos los experimentos fueron realizados con células entre el segundo y tercer pasaje. 

Inmunofluorescencia 

Después de una semana de cultivo, las células fueron lavadas en PBS1X (GibcoTM) y fijadas 
con una solución de paraformaldehído al 4% durante 10 minutos a 4°C. Posteriormente, 
las células fueron permeabilizadas con 0.5% de un agente tensoactivo no iónico (Triton 
X-100- Sigma-Aldrich®) e incubadas en una solución de 1% de BSA/glicina (Sigma-Aldrich®) 
por 20 minutos. Luego, los FGs estuvieron en contacto con los anticuerpos primarios anti-
vimentina (Mouse monoclonal Anti-Vimentin antibody, dilución 1:400, clone V9, Sigma-
Aldrich) y anti-TOMM20 (Mouse monoclonal Anti-TOMM20 antibody, dilución 1:800, clone 
4F3, Sigma-Aldrich) toda la noche a 4°C. Al día siguiente, previo lavado de las células con 
PBS1X, estas fueron incubadas con el anticuerpo secundario Alexa Fluor 488 donkey anti-
mouse (Life Technologies Corporation) durante 2 horas a temperatura ambiente. Los fila-
mentos de actina fueron identificados mediante Alexa FluorTM 594 Phalloidin (Thermo 
Fisher Scientific) durante 15 minutos, de acuerdo a las recomendaciones del fabricante. 
Finalmente, se llevó a cabo un marcaje con DAPI (4’,6-diamidino-2-fenilindol-Thermo 
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Fisher; dilución 1:1000) y el montaje con un medio acuoso (Immu-Mount™-Thermo Scien-
tific™). Las observaciones fueron realizadas en el microscopio IXplore Pro (Olympus).

Capacidad de migración 

Los FGs de los diferentes pacientes, incluidos en el presente trabajo, fueron cultivados en 
cajas de 6 pozos por triplicado. Una vez en confluencia (90% aproximadamente), una cica-
triz fue realizada con la ayuda de un cono estéril, de acuerdo a lo descrito por Grada et al. 
(13). Las fotografías fueron realizadas a las 0, 24 y 48 horas, con el fin de evaluar la capaci-
dad de las diferentes poblaciones celulares para migrar. 

Consideraciones éticas

Los participantes firmaron un consentimiento informado de acuerdo con lo establecido 
por el Comité de Ética en Investigaciones de la Universidad de Cartagena, quien otorgó el 
aval a esta investigación mediante el Acta No. 349902016, con fecha 21/03/2017. Los prin-
cipios éticos contemplados durante el desarrollo del proyecto fueron promover y velar 
por la salud, la dignidad, la integridad, el derecho a la autodeterminación, la intimidad y la 
confidencialidad de la información personal de las personas que participaron en investi-
gación, siguiendo la Declaración de Helsinki (2013). De acuerdo con la Resolución 008430 
de 1993, del Ministerio de Salud y Protección Social de Colombia, el proyecto se clasificó 
como de riesgo mínimo. 

Resultados

Luego de 21 días de cultivo primario, los FGs migraron alrededor de los explantes de tejido 
gingival e inmediatamente fueron replicados en cajas de Petri. Después del segundo 
pasaje (2 semanas), las células formaron una monocapa, característica de los FGs. Estas 
células presentaron una forma fusiforme, mononuclear; fue evidente la presencia de 
prolongaciones citoplasmáticas que hacían posible el contacto con otros fibroblastos. 
La distribución nuclear de los FGs fue identificada por inmunofluorescencia (DAPI), lo 
que puso en evidencia tanto los núcleos ovalados bien definidos en el grupo control, 
como en el grupo test. Ninguna alteración microscópica fue observada. Sin embargo, se 
apreció una cantidad no cuantificable y probablemente mayor de núcleos en los cultivos 
del grupo test, a diferencia del grupo control. El inmunomarcaje de la actina de los FGs, 
elemento fundamental en la arquitectura del citoesqueleto y el movimiento celular, fue 
constatado mediante la faloidina. Este marcaje fluorescente permitió observar los micro-
filamentos de los FGs. En el grupo test se identificó una densa red de actina (Figura 1). 

La inmunodetención positiva de la vimentina, proteína fibrosa que hace parte de los fila-
mentos intermedios, fue observada en los FGs de los individuos del grupo control y del 
grupo test. En la monocapa de los FGs de ambos grupos no se identificó alteraciones en 
la expresión de la vimentina que hicieran intuir cambios morfológicos o estructurales de 
las células estudiadas. Aunque, se pudo constatar una red compacta de la expresión de la 
vimentina en los FGs del grupo test, en contraposición a los FGs del grupo control (Figura 2).
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El inmunomarcaje con TOMM20 hizo posible distinguir las mitocondrias en los FGs de 
individuos del grupo control y pacientes del grupo test (Figura 3). La expresión positiva y 
distribución de TOMM20 fue similar en todos los FGs de los pacientes evaluados. Así, la 
detención inmunofluorescente de este marcador reveló una localización citoplasmática y 
alrededor de la membrana nuclear de los FGs. Ningún cambio en la distribución y localiza-
ción inmunofluorescente de este marcador fue constatado. 

Por su parte, la observación que indica el cierre de la monocapa celular sometida a una 
herida evidenció una actividad de migración celular visiblemente mayor en los FGs del 
grupo test, respecto a los FGs del grupo control. En los FGs de los dos pacientes con HGI 
se identificó una migración probablemente superior, en comparación a los FGs de los indi-
viduos periodontalmente sanos después de las 24 y 48 horas. La observación de la capa-
cidad de migración de los FGs de cada uno de los individuos estudiados aquí, parece ser 
diferente (Figura 4). 

Figura 1. Microfotografía de núcleos y filamentos 
de actina en fibroblastos gingivales.

Distribución de núcleos y de la estructura del citoesqueleto de los FGs en individuos sin alteraciones gingivales (control 1 y 2) y pacientes 

con HGI (pacientes 1 y 2) observada con DAPI (azul) y faloidina (rojo), respectivamente. FGs: fibroblastos gingivales. Barra blanca: 200µm.

Fuente: elaboración propia.
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Figura 2. Inmunomarcaje de la vimentina en fibroblastos gingivales.

Aspecto de la inmunolocalización de núcleos y filamentos intermedios en FGs de individuos sin 

alteraciones gingivales (control 1 y 2) y pacientes con HGI (pacientes 1 y 2) mediante DAPI (azul) y 

vimentina (verde), respectivamente. FGs: fibroblastos gingivales. Barra blanca: 200µm.

Fuente: elaboración propia.
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Figura 3. Distribución de inmunomarcaje mitocondrial en fibroblastos gingivales.

Localización inmunofluorescente de núcleos y mitocondrias de los FGs de individuos sin alteraciones gingivales (control 1 y 2) y pacientes 

con HGI (pacientes 1 y 2), con DAPI (azul) y TOMM20 (verde), respectivamente. FGs: fibroblastos gingivales. Barra blanca: 200µm. 

Fuente: elaboración propia.
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Figura 4. Capacidad de migración de fibroblastos gingivales.

Fotografías representativas de la migración de la monocapa celular sometida a una herida en fibroblastos gingivales 

de individuos sin alteraciones gingivales (control 1 y 2) y pacientes con HGI (pacientes 1 y 2). Las líneas blancas 

muestran los frentes de migración. T0: tiempo cero; H: horas; FGs: fibroblastos gingivales. Objetivo 4x.  

Fuente: elaboración propia.

Discusión 

El presente estudio piloto identificó los aspectos fenotípicos de los FGs a partir de dos 
pacientes diagnosticados con HGI e individuos periodontalmente sanos. La HG puede 
tener un origen genético o presentarse como una entidad patológica idiopática. Esta 
patología, también, se ha descrito en pacientes con ingesta prolongada de medicamen-
tos como los bloqueadores de calcio, anticonvulsivantes, inmunosupresores e, incluso, 
en pacientes portadores de tratamiento ortodóntico (14-16). Otros reportes describen 
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pacientes con HG y síndromes relacionados con hipertricosis, retraso mental, macrocefa-
lia, sordera progresiva y querubismo (17-19). 

En este estudio, los FGs obtenidos y caracterizados se obtuvieron a partir de pacientes sin 
ningún grado de consanguineidad, sin medicación farmacológica ni portadores de apara-
tos de ortodoncia. En ninguno de los participantes se identificaron signos o sintomato-
logía que pudieran dar cuenta de una HG sindrómica, incluidos los individuos con HGI, 
quienes fueron evaluados por un médico internista y dos patólogos orales. Como hallazgo 
aislado, se identificó que la HGI es principalmente esporádica. No obstante, también, es 
posible encontrar pacientes con un patrón de herencia autosómico dominante o muy 
raramente de herencia autosómica recesiva. No obstante, los pacientes afectados por la 
HGI estudiados aquí no reportaron antecedentes médicos personales ni familiares rela-
cionados con alguna patología sistémica. Futuros estudios genéticos serán de gran utili-
dad para descartar o confirmar un posible origen genético.

Morfológicamente, los FGs de los pacientes del grupo test y del grupo control presenta-
ron un aspecto fusiforme, con núcleos voluminosos y prolongaciones bien marcadas. Al 
respecto, una limitante del presente trabajo de investigación fue la ausencia de análisis 
estadísticos que evaluara la proliferación de las células fibroblásticas; se pudo observar 
una cantidad mayor (no cuantificable) de núcleos en los FGs del grupo test en contraste 
con los FGs del grupo control. Estos resultados son similares a los observados por Gawron 
K et al. (20) en una investigación donde se evaluaron las características y la tasa de prolife-
ración de los FGs en tres pacientes con HGI. Este estudio demostró un aumento en la proli-
feración celular de estos pacientes, lo que confirmó la hipótesis que indicaba un mante-
nimiento del potencial proliferativo de los FGs in vivo e in vitro de los individuos con HGI. 

Probablemente, el aumento en la proliferación de los FGs en los pacientes con HGI podría 
explicarse por la incidencia sobre estas células de factores estimulantes proliferativos, 
como el factor de crecimiento transformante beta 1(TGF-β1) (21). TGF-β1 ha sido conside-
rado un regulador maestro en la acumulación de la MEC y, consecuentemente, un poten-
cial impulsor de la hiperplasia. Esto, debido a que promueve la producción de fibronectina 
y colágeno mediante la activación transcripcional de factores de señalización que condu-
cen a la expresión de genes pro-fibróticos como los que codifican para α-SMA, proteínas 
ECM, citocinas secretadas y factores de crecimiento, que modifican aún más la respuesta 
celular efectora fibrogénica (22). 

Por su parte, la identificación de la actina puso de manifiesto la presencia de los fila-
mentos esenciales del citoesqueleto de los FGs. Sobre esto, es relevante informar que 
el presente trabajo utilizó la faloidina con fines de visualizar la actina y no con el propó-
sito de cuantificarla. Empero, esta limitación no impidió constatar, en la monocapa de los 
FGs de pacientes del grupo test, una densa red de actina en relación a los FGs del grupo 
control. De esta forma, se estima que el nivel de visualización del inmunomarcaje de la 
actina, en las células de los pacientes pertenecientes al grupo test, obedeció al mayor 
número de células presentes al momento de su identificación, como eventual consecuen-
cia de una mayor tasa de proliferación de los FGs en cultivo.

La actina, además de asegurar las funciones de adherencia entre las células o con la MEC, 
también participa en la locomoción y la fagocitosis de moléculas (23). El rol de la actina en 
la fagocitosis parece iniciar con la internalización de partículas mediante un proceso de 
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interacción receptor-ligando. Segal G et al. (24) han puesto en evidencia la implicación de 
la actina en la regulación de la fagocitosis del colágeno. Estos autores, al tratar los fibro-
blastos humanos en cultivo con Latrunculin B (inhibidor de la polimerización de la actina), 
constataron la desconexión de la actina a los receptores de integrina β1 y el aumento de 
la unión de las fibras de colágeno. Dichos resultados apoyarían la hipótesis según la cual, 
la HG es inducida por la reducción de la fagocitosis del colágeno en los FGs a través de la 
interacción α2β1 en la superficie celular. 

De otro lado, en los FGs de los individuos del grupo control y del grupo test se identificó 
la vimentina sin ninguna alteración aparente. Esto revelaría que esta proteína pertene-
ciente a los filamentos intermediarios, y una de las principales constituyentes del citoes-
queleto de células eucarióticas, podría desempeñar un rol importante en la supervivencia 
y proliferación de los FGs. De hecho, Cheng F et al. (25) describieron el rol de la vimentina 
en la proliferación y diferenciación celular a partir de un estudio con ratones KO vimen-
tina, con el cual establecieron que la pérdida de la vimentina induce una reducción en el 
crecimiento de los fibroblastos, lo que a su vez inhibe la señalización de TGF-β1 y la aboli-
ción en la acumulación de colágeno. Este estudio demuestra que la vimentina coordina la 
proliferación de fibroblastos y el depósito de colágeno.

En lo que respecta a las mitocondrias, estas, también, fueron identificadas en los FGs de 
individuos del grupo control y en los pacientes del grupo test. La identificación de la tras-
locasa de la membrana externa, subunidad 20 (TOM20) responsable del movimiento de 
proteínas a través de la membrana hacia el interior del espacio mitocondrial (26), locali-
zada en el citoplasma y cerca de la envoltura nuclear, es un hallazgo que coincide con el 
reporte de Pêgo et al. (27). Estos autores revelaron en un estudio descriptivo, mediante 
microscopía electrónica a transmisión en nueve pacientes con HG, la presencia de mito-
condrias como unas de las organelas celulares observadas de manera más frecuente. 

La migración de los FGs del grupo test fue observada desde las primeras horas de cultivo 
celular. Esto permitió constatar la destacada capacidad migratoria de estos fibroblas-
tos. Con el uso de esta técnica descriptiva fue evidente que los FGs de pacientes con 
HGI tienen una cinética de proliferación potencialmente mayor a los FGs de los indivi-
duos del grupo control. Lo anterior puede obedecer a un mayor estímulo de los FGs por 
parte de moléculas como el TGF-β1, explicado en párrafos precedentes, pero, también, 
es probable comprenderla como una respuesta a la sobreexpresión de CCN2 (connec-
tive tissue growth factor), una proteína de la matriz que regula la proliferación y la migra-
ción celular. Así, se ha establecido que TGF-β1 induce de manera rápida y potente a CCN2 
en los tejidos, con lo cual crea un ambiente adecuado para la fibrogénesis. En los tejidos 
con HG, CCN2 se asocia directamente con el grado de fibrosis (28). Por ello, el rol TGF-β1/
CCN2 requiere ser evaluado en la HGI y establecer su implicación sobre la migración de 
los FGs en estos pacientes. 

Como conclusión de este estudio piloto se establece que los FGs de pacientes con HGI 
conservan las mismas características fenotípicas celulares de los FGs de individuos perio-
dontalmente sanos. Se ha demostrado por inmunomarcaje de proteínas del citoesque-
leto y organelas celulares que la localización de la actina, vimentina y mitocondrias en FGs 
de pacientes con HGI no presentaría modificaciones en su distribución celular. Los FGs 
de pacientes con HGI simulan tener una capacidad migratoria destacable que amerita 
ser explorada a profundidad en otros trabajos de investigación. En general, este estudio 
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preliminar constituyó un primer acercamiento al cultivo celular y análisis morfológico 
por inmunofluorescencia de los FGs en pacientes con HGI. Futuros estudios deberán ser 
consagrados a estimar la tasa de proliferación celular, la expresión génica de marcado-
res pro-fibróticos y rol de proteínas de la MEC en la regulación del colágeno a partir de 
los FGs de pacientes con HGI. Se estima, que esta información será de gran utilidad para 
esclarecer el rol de marcadores y probables vías de señalización particulares o comunes a 
los pacientes que padecen HGI. 
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