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Resumen
Introduccion: el tratamiento ortododntico es responsable del agrandamiento gingival (ac), una condicién clinica
caracterizada por el crecimiento patolégico, difuso o localizado del tejido gingival. La acumulacion excesiva
de la matriz extracelular (mec), incluyendo el coldgeno tipo I, parece contribuir a las manifestaciones pato-
l6gicas del ac. El objetivo del articulo es identificar y describir la distribucién del coldgeno tipo I en el tejido
gingival de pacientes con ac por ortodoncia fija. Materiales y métodos: estudio de tipo descriptivo que ana-
liz6 los tejidos gingivales de sujetos diagnosticados con ac portadores de ortodoncia (test, n=5) e indivi-
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duos periodontalmente sanos (control, n=5). Las muestras se obtuvieron mediante gingivectomia. Todas
las biopsias fueron fijadas, incluidas en parafina, cortadas y analizadas por medio de la coloracién rojo
picrosirius/verde rapido, con el propésito de distinguir las fibras de coldgeno. Mediante una reaccién inmu-
nohistoquimica, el coladgeno tipo I fue identificado con anticuerpo monoclonal. Resultados: en los pacientes
con G por tratamiento ortoddntico, se identificéd un tejido epitelial hiperplasico con aumento evidente de
las prolongaciones epiteliales y un tejido conectivo con abundantes haces de fibras de colagenos, principal-
mente en la ldmina basal y la zona subyacente. Las fibras de coladgeno tipo I en los tejidos de pacientes con ac
por ortodoncia fueron gruesas de aspecto desorganizado, con una tincién inmunohistoquimica intensa, en
comparacién con las fibras del grupo control. Conclusiones: el aumento de fibras de coldgenos, en especial
de colageno de tipo I, es un hallazgo histolégico que caracteriza a los pacientes con ac por ortodoncia fija.

Palabras clave: sobrecrecimiento gingival; ortodoncia; colageno; encia; histologia.

Abstract

Introduction: Orthodontic treatment is responsible for gingival overgrowth (co), a clinical condition charac-
terized by pathological, diffuse, or localized growth of gingival tissue. Excessive accumulation of the extra-
cellular matrix, including type I collagen, contributes to the pathological manifestations of co. The objective
of this study is to identify and describe the distribution of type I collagen in the gingival tissue of patients
with co because of fixed orthodontics. Materials and Methods: A descriptive study that analyzed the gingival
tissues of subjects diagnosed with co with orthodontic (test, n = 5) and periodontally healthy individuals
(control, n = 5). The samples were obtained by gingivectomy. All the biopsies were fixed, embedded in paraf-
fin, and cut and analyzed using picrosirius red/fast green staining, in order to distinguish the collagen fiber.
By means of an immunohistochemical reaction, type I collagen was identified with a monoclonal antibody.
Results: A hyperplastic epithelial tissue was identified with an evident increase in epithelial processes and
connective tissue with abundant bundles of collagen fiber, mainly in the basal lamina and the underlying
area in patients with co because of orthodontic treatment. Type I collagen fiber in the tissues of patients
with orthodontic co were thick and disorganized in appearance with intense immunohistochemical stain-
ing, compared to the fibers of the control group. Conclusions: The increase in collagen fibers, particularly
type I collagen, is a histological finding that characterizes patients with co because of fixed orthodontics.

Keywords: Gingival overgrowth; orthodontics; collagen; gingiva; histology.

Resumo
Introducdo: o tratamento ortoddntico é responsavel pelo aumento gengival (ac), uma condicéo clinica
caracterizada pelo crescimento patolégico difuso ou localizado do tecido gengival. O acimulo excessivo
de matriz extracelular (mec), incluindo coldgeno tipo I, parece contribuir para as manifestacdes patolo-
gicas do ac. O objetivo deste trabalho é identificar e descrever a distribuicdo do colageno do tipo I no
tecido gengival de pacientes com AG devido a ortodontia fixa. Materiais e métodos: estudo descritivo que
analisou os tecidos gengivais de individuos diagnosticados com ac em uso de ortodontia (teste,n = 5) e
individuos periodontalmente saudaveis (controle, n = 5). As amostras foram obtidas por gengivectomia.
Todas as bidpsias foram fixadas, embebidas em parafina, cortadas e analisadas com coloracao picrosirius
vermelho/verde rapido, a fim de distinguir as fibras coldgenas. Usando uma reacdo imuno-histoquimica,
o coldgeno tipo I foi identificado com anticorpo monoclonal. Resultados: em pacientes com ac devido ao
tratamento ortodontico, foi identificado tecido epitelial hiperpldsico com evidente aumento das exten-
sOes epiteliais e tecido conjuntivo com abundantes feixes de fibras colagenas, principalmente na ldmina
basal e regido subjacente. As fibras de coldgeno tipo I em tecidos de pacientes com ac ortoddntico eram
espessas com aspecto desorganizado e intensa colora¢do imuno-histoquimica, em comparacdo com as
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fibras do grupo controle. Conclusées: o aumento das fibras coldgenas, principalmente do colageno do
tipo I, é um achado histolégico que caracteriza os pacientes com ac devido a ortodontia fixa.

Palavras-chave: supercrescimento gengival; ortodontia; coldgeno; gengiva; histologia.

Introduccion

l agrandamiento gingival (ac) o hipertrofia gingival es una condicion patolégica manifes-
Etada por el crecimiento excesivo y progresivo del tejido gingival de manera localizada o
generalizada (1). El inicio del ac se ha relacionado con algunas enfermedades sistémicas,
factores hormonales e idiopaticos (2,3). Otros factores etioldgicos reconocidos por favore-
cer el ac son ciertos medicamentos, entre ellos los antihipertensivos (bloqueadores de
calcio), anticonvulsivantes e inmunosupresores (4,5). Asimismo, se ha indicado que el ac
es un efecto no deseado del tratamiento ortodontico (6,7). En general, las caracteristicas
histologicas de la encia con ac incluyen la presencia de una hiperplasia epitelial, acantosis
y un tejido conectivo con numerosas fibras de colageno, asi como una cantidad variable
de fibroblastos gingivales, células inflamatorias y vasos sanguineos (1,8). Entre las posi-
bilidades de tratamiento para los pacientes con ac se encuentra el mantenimiento de una
higiene oral 6ptima, y en los casos de crecimientos gingivales generalizados o difusos, la
intervencion quirurgica es la opcion terapéutica recomendada (9). Diversas hipotesis se han
expuesto como probables factores etiologicos del ac en pacientes portadores de tratamiento
ortodontico. Entre ellas, la acumulacion del biofilm bacteriano, la irritacion quimica-mecéanica
de las bandas ortodonticas y reacciones alérgicas al niquel (7,10).

El ac tiene una prevalencia de mas del 50% en pacientes con ortodoncia (11). Hasta
ahora es desconocida su patogénesis; sin embargo, los tejidos gingivales afectados parecen
indicar una pérdida de equilibrio en la sintesis y degradacion del colageno (12). Es amplia-
mente conocido que uno de los componentes constituyentes de la matriz extracelular (Mec)
del tejido conectivo gingival es el colageno tipo L. Este tiene un rol esencial en el proceso de
cicatrizacion y remodelacion tisular (13). La produccidn excesiva de fibras de colageno ya
se habia reportado como inductora de la fibrosis del tejido gingival (14-16). Por ello, dado su
papel clave en la arquitectura del tejido gingival, el coldgeno de tipo I podria ser un potencial
marcador en la progresion de enfermedades que afectan la mec gingival. No obstante, es
escaso el conocimiento disponible sobre el coldgeno tipo I en el ac en pacientes portadores
de tratamiento ortodontico. De tal manera que se hace necesario un estudio descriptivo que
exponga la distribucidn y organizacion del colageno de tipo I en estos tejidos gingivales. En
consecuencia, el objetivo del articulo fue identificar la expresion inmunohistoquimica del
colageno tipo I en pacientes con ac por ortodoncia fija.
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Materiales y métodos

ste fue un estudio observacional descriptivo queincluyd a diez sujetos atendidos en el Centro
Ede Referencia de Hipertrofia Gingival de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Cartagena (Colombia). Estos se dividieron a conveniencia en dos grupos: el primero estuvo
integrado por sujetos periodontalmente sanos no portadores de ortodoncia (control: n=5)
y el segundo por individuos diagnosticados con ac generalizado, portadores de tratamiento
de ortodoncia (test: n=5). Se seleccionaron exclusivamente individuos mayores de 18 afos,
en buen estado de salud sistémica, no consumidores de farmacos anticonvulsivantes, inmu-
nosupresores o bloqueadores de calcio. Se excluyeron pacientes con periodontitis o con
signos radiograficos de pérdida dsea y aquellos individuos sometidos a cirugias periodon-
tales inferiores a un afo. A los participantes se les informo sobre los objetivos del estudio
y firmaron el formato de consentimiento informado, en concordancia con lo establecido
por el Comité de Etica en Investigaciones de la Universidad de Cartagena (n.° 349902016) y
los estdndares éticos presentes en la Resolucion 008430 de 1993 del Ministerio de Salud de
Colombia y la Declaracion de Helsinki (17).

Paralarecoleccion de las muestras de tejido gingival, inicialmente, los pacientes fueron
objeto de un examen clinico extra e intraoral. Antes de proceder a la intervencion quirurgica,
a todos los individuos les fue realizada una fase higiénica periodontal, con el propdsito de
disminuir la carga bacteriana, mediante el empleo de instrumentacion ultrasénica y manual
delos calculos dentales. Asimismo, se informo a cada participante sobre técnicas y la impor-
tancia de una adecuada higiene oral. Estos procedimientos garantizaron un indice de placa
de O’Leary <15 %, como requisito para proceder a la cirugia indicada. En el grupo control las
muestras se obtuvieron luego de un alargamiento coronal, indicado por razones estéticas.
En el grupo test se recuperaron los tejidos después de la gingivectomia. Las cirugias las llevo
a cabo un solo periodoncista calibrado previamente y luego de haber empleado anestesia
infiltrativa con lidocaina al 2% y epinefrina 1:80000 en el drea quirurgica y mediante el
uso de un bisturi Bard-Parker hoja numero 15. Los cortes de tejido gingival se realizaron en
virtud de los requerimientos de cada paciente. Una adecuada cicatrizacion y la satisfaccion
de cada paciente se constataron en evaluaciones desde los 7 dias del posoperatorio.

Las biopsias obtenidas se lavaron en una solucidn salina tamponada con fosfato (pss 1X,
Gibco™), seccionadas entre 3 y 5 mm?3 aproximadamente y fijadas en paraformaldehido tam-
ponado al 4% durante 48 h. A continuacidn, se deshidrataron los tejidos en bafios crecientes
de etanol, xileno e incluidos en parafina. De cada bloque obtenido se realizaron cortes seriados
de 5 um en un micrétomo Leica rm2125 rst 'y depositados en un portaobjetos de adhesion con
polisina (Thermo Scientific™). Por ultimo, se seleccionaron dos ldminas consecutivas para la
coloracion rojo sirio/verde rapido (identificacion global de las fibras de colageno) y dos laminas
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parala inmunolocalizacion del colagenos de tipo I por paciente. Cada ldmina constaba de tres
cortes de tejido gingival.

En la coloracion rojo picrosirius/verde rapido, los cortes de tejido gingival presentes
en cada lamina se sumergieron en bafos de xileno (Leica Biosystems) y se depositaron en
concentraciones decrecientes de alcohol (100 %, 95 %, 80 %, 60 % y 30 %) durante 5 min cada
uno. Posteriormente, se colorearon con verde rapido al 0.03% durante 20 min, seguida de
la tinciodn rojo sirio al 0.1 % durante 5 min, con enjuagues en agua destilada de por medio.
Finalmente, los cortes se deshidrataron, se lavaron en xileno y se montaron en un medio de
montaje anhidro (prx, Sigma-Aldrich).

Para el estudio inmunohistoquimico, una vez se desparafinaron las secciones de tejidos
en xileno y etanol, se procedio a incubarlos en un tampon de citrato pH6 durante 20 min a
97°C. Luego, se realizo el bloqueo de las peroxidasas enddgenas con peroxido de hidrogeno
al 3% durante 15 min. Una vez realizados 3 lavados por 5 min en una solucion salina tampo-
nada con Tris (t8s 1X, Gibco™) y monolaurato de polioxietileno (20 sorbitano o Tween®20) a
0.05% (3 x5 min) se procedio al bloqueo de los sitios especificos con suero normal de caballo
(Vector Laboratories) durante 20 min. Después, los cortes se incubaron con el anticuerpo
monoclonal primario anticolageno de tipo I (Mouse monoclonal antibody Type I, dilucién
1:500, clone cor-1, Sigma-Aldrich), durante la noche a 4°C. Al dia siguiente, previo lavado
en 18s 1X/Tween®20 a 0.05% (3x5 min), las cortes estuvieron en contacto 30 min con el
anticuerpo secundario biotinilado antimouse (Vector Laboratories).

A continuacion, las tejidos se lavaron e incubaron con rtu VECTATASTAIL® ABC (Vector
Laboratories) durante 30 min. Posteriormente, se procedio al revelado utilizando una solucion
de sustrato de peroxidasa durante 4 min. La reaccion fue detenida en lavados sucesivos con
agua destilada. Finalmente, los tejidos fueron contracoloreados con Hematoxilina de Mayer
durante 30s, deshidratados en etanol, xileno y montados con pex. Las observaciones se lograron
mediante el uso de un microscopio 6ptico Leica pm 500 conectado a una cadmara fotografica.

Resultados

os aspectos morfoldgicos del epitelio y del tejido conectivo, incluyendo la identificacion de
Llas fibras de colageno enlos sujetos del grupo control y del grupo test, fueron posibles gracias
a la coloracion rojo picrosirius/verde rapido (figura 1). En el grupo control se pudo constatar
un epitelio estratificado con prolongaciones epiteliales proyectadas hacia el tejido conectivo.
Las células de la capa basal presentaban una forma cuboidal con nucleos redondos. Estas
células se distribuian longitudinalmente y de forma perpendicular a la membrana basal. La
capa espinosa presentaba células poliédricas con escasos espacios intercelulares. Por su parte,

la capa granulosa con nucleos ovalados se diferenciaba de la capa de queratina, situada en
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la zona mas externa del tejido epitelial (figuras 1A y 1B). En el tejido conectivo se identifica-
ron fibras de colageno distribuidas en toda su extension, incluyendo la ldmina basal. Estas
fibras se disponian de manera horizontal y longitudinal, algunas de ellas identificadas alre-
dedor de vasos sanguineos y células inflamatorias. Los vasos sanguineos eran de pequefios
calibres y distribucion homogénea en todo el tejido conectivo, tanto en la proximidad de la
lamina basal como en la zona profunda del tejido conectivo (figuras 1B y 1C).

En el grupo test todoslos pacientes registraron un tejido epitelial hiperplasico con paraque-
ratosis y acantosis. Las células de la capa basal eran cuboides y poliédricas, principalmente en
aquellas prolongaciones epiteliales fusionadas y con aumento no cuantificable de su didmetro.
Fue constatada una escasa organizacion de las lineas celulares presentes en todas las capas
epiteliales. De hecho, las células de la capa espinosa y granulosa registraron amplios espacios
entre ellas. Asimismo, en este grupo se registro un tejido fibroso que remplazaba en casi todo
el espesor, lalamina propia y la zona profunda del tejido conectivo. Este tejido fibroso estaba
formado por haces gruesos de fibras de colageno, fuertemente coloradas mediante la tincidon
rojo picrosirius/verde rapido y dispuestas al azar. Las fibras eran transversales, oblicuas,
longitudinales o distribuidas paralelamente. Ellas rodeaban numerosos vasos sanguineos
dilatados y células inflamatorias (figuras 1D y 1E). En relacion con las fibras de colageno del
grupo control, el tejido fibroso hallado en el grupo test dificulté la identificacion de otros
elementos de la mec, exceptuando los vasos sanguineos (figura 1E y 1F).
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Figura 1. Microfotografia de tejido gingival de individuo sano y de un paciente con agrandamiento gingival portador de
tratamiento ortodéntico. (A, By C) Fibras de coldgenos distribuidas en la ldmina basal y tejido conectivo en individuo sano.
(D, E y F) Abundante presencia de fibras de colageno en la ldamina basal y zona subyacente del paciente con agrandamiento
gingival por ortodoncia. Coloracién rojo picrosirius/verde rapido

TE: tejido epitelial; PE: prolongaciones epiteliales; TC: tejido conectivo; VS: vasos sanguineos; CI: células inflamatorias. Flecha negra:
fibras de colagenos. Barra negra: 100 um (A y D) y 40 um (B, C, E y F).

Se identifico el colageno tipo I y present6 una distribucion en todo el tejido conectivo de
los individuos pertenecientes al grupo control y grupo test (figura 2). En los participantes del
grupo control se evidencio un colageno de tipo I, dispuesto de manera homogénea en todo
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el tejido conectivo (figuras 2A y 2B). En el tejido conectivo de los pacientes del grupo test se
registro un notable aumento de fibras de coldgeno de tipo I en la ldmina propia y toda la
extension del tejido, en comparacion con los individuos sanos. El coldgeno de tipo I siempre
tuvo una disposicion en paquetes densos. En la lamina propia se registré que las fibras de
colageno tipo I eran gruesas y se disponian aleatoriamente y muchas entre ellas, con orien-
tacion perpendicular al epitelio gingival (figuras 2C y 2D). En las fibras de coldgeno tipol en
los tejidos de pacientes del grupo test fue apreciada una tincién inmunoldgica intensa donde
pocas veces se evidenciaron espacio entre ellas, contrariamente alas fibras de coldgeno tipo I
identificadas en los individuos del grupo control (figuras 3A-3F).

Figura 2. Immunolocalizacion de colageno tipo I en tejido gingival de individuo sano (A y B) y paciente con agrandamiento
gingival con tratamiento ortodéntico (C y D). Nétese la abundante presencia de coladgeno tipo I en la ldmina basal y en la
zona profunda del tejido conectivo en el paciente del grupo test

TE: tejido epitelial; PE: prolongaciones epiteliales; TC: tejido conectivo; VS: vasos sanguineos; CI: células inflamatorias. Nucleos en
violeta. Flecha negra: fibras de colagenos tipo I. Barra negra: 100 um (A y C) y 40 um (B y D).
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Figura 3. Inmunodeteccién de coldgeno tipo I en el tejido gingival de individuo sano (A, By C) y paciente con agrandamien-
to gingival portador de tratamiento ortodéntico (D, E y F)

PE: prolongaciones epiteliales; TC: tejido conjuntivo; VS: vasos sanguineos; Cl: células inflamatorias. Nucleos en violeta. Flecha negra:
fibras de colagenos tipo I (en marron). Barra negra: 40 pm (A y D) y 10 pm (B, C, E y F).

Discusion
1 presente estudio piloto identifico la expresion y distribucion de las fibras de colageno
EtipoI en pacientes con ac por ortodoncia fija e individuos sanos. Ello no impidi6 poner en
evidencia, a través de un estudio histoldgico, la presencia de un tejido epitelial hiperplésico
con prolongaciones epiteliales de gran tamafio y algunas de ellas fusionadas entre si. Estas
caracteristicas coinciden con hallazgos tisulares descritos en pacientes con ac (18-20). La
abundante presencia de elementos constituyentes de la mMec, particularmente del colageno
tipo I, es un hallazgo que se ha descrito también en pacientes con ac de diversos origenes

etiologicos.

En estos estudios se constata que la acumulacion del colageno tipo I es uno de los princi-
pales efectos derivados del sobrecrecimiento gingival (14,21). Sin embargo, de acuerdo con
larevision bibliografica llevada a cabo, en los pacientes con ac portadores de tratamiento de
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ortodoncia, el colageno tipo I no se habia caracterizado mediante la técnica de inmunohis-
toquimica. Aunque los analisis presentados aqui fueron hechos en una poblacion reducida
de pacientes afectados por el ac asociado con el tratamiento de ortodoncia, el aumento del
colageno tisular y la formacion de gruesos haces en el tejido conectivo fueron aspectos
histoldgicos evidentes y comunes a todos los pacientes del grupo test. Estos resultados son
similares a los reportados en pacientes con ac idiopatico y ac de tipo hereditario (22,23).

Elincremento de coldgeno registrado en los pacientes con ac por ortodoncia continta por
resolverse. Empero, la presencia de un tejido conectivo fibrético puede ser la consecuencia
de un desequilibrio entre la sintesis y degradacion de elementos de la mec. Esta perturbacion
podria implicar un aumento en la sintesis del coldgeno por parte de los fibroblastos gingi-
vales o la disminucidn de la apoptosis de estas células, mediada por la expresion de roxo
y las caspasas 3 y 8, como ha sido sefialado en estudios desarrollados en pacientes con aAc
(24,25). Por otro lado, es conocido que la biosintesis de colageno, que inicia con los polipép-
tidos procolagenos y continua con la formacion de cadenas de triples hélices, es un evento
fisioldgico que requiere la participacion de la proteina de choque térmico 47 (usp47). Varios
estudios en pacientes con ac han informado un aumento del coldgeno tipo I y de la proteina
Hsp47, una chaperona molecular especifica del colageno, capaz de reconocer las secuencias
de aminodcidos hidrofobicos del coldgeno (Gly-Pro-Hyp) y facilitadora de la secrecion del
colageno de manera correcta (14,23,26).

Asimismo, estudios in vitro en fibroblastos gingivales de pacientes con ac han documen-
tado un incremento del factor de crecimiento transformante {3 (tcr-f1), elemento asociado con
una tasa elevada en la sintesis de proteinas de la matriz, incluyendo el colageno tipo I(27,28).
Estos resultados sugieren que la proteina usp47 es crucial en la elaboracion del colageno tipo I;
mientras que la acentuacion en la produccion de 1cr-B1 parece inducir la acumulacion de
fibras de colageno en el tejido gingival de pacientes con ac. Serdn necesarios futuros estudios
para aclarar el rol de la usp47 y tGr-B en el ac inducido por el tratamiento ortoddntico.

De igual manera, modificaciones en la expresion de las metaloproteinasas de la matriz
(mmp), enzimas fundamentales en la regulacion de los componentes de la Mec, es otro factor
que podria estar implicado en el incremento de las fibras de colageno en los tejidos gingivales
de pacientes con ac portadores de ortodoncia. Algunos estudios han demostrado concentra-
ciones bajas de mmp-1 y mmp-2 en fibroblastos gingivales de pacientes con ac (29,30). La mmp-1
es conocida como una colagenasa que degrada el colageno intersticial, al igual que la mmp-2
(30), y aunque los mecanismos que involucran los efectos de las tensiones mecanicas sobre
la proliferacidn y sintesis de la mec, incluyendo el coldgeno tipo I, no son aun claros, un estu-
dio que investigo los efectos de las fuerzas mecanicas sobre la proliferacion de fibroblastos
gingivales y la sintesis de la mec report6 un aumento significativo en la proliferacion celular
y la expresion de colageno tipo I e indic6 una disminucion en la expresion de mmp-1. En este
mismo reporte, cuando los autores utilizaron un inhibidor del Tcr-B1, se pudo constatar una
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atenuacion de los efectos de las fuerzas mecdanicas sobre la proliferacion de fibroblastos y
expresion de colageno tipo I y la mmp-1 (31). El conjunto de estos hallazgos sugiere la impor-
tancia del ter-B1 en el aumento del colageno de tipo I en las alteraciones inducidas por las
fuerzas mecdanicas.

Considerando que la presencia de la aparatologia ortodontica puede dificultar la adecuada
higiene oral, no descartamos que el estrés mecanico generado por las fuerzas aplicadas y el
empleo de los dispositivos ortoddnticos sean claves en la remodelacion del colageno tisular
de los pacientes con acg, dado que todos los pacientes analizados presentaban un indice de
O’Leary <15 %. Por ello, los resultados obtenidos en este estudio inmunohistoquimico piloto
abren la posibilidad de explorar —mediante técnicas de biologia celular y molecular— la
fisiopatologia del ac inducido por las fuerzas mecdnicas. Estos andlisis incluyen la expresion
de proteinas moduladoras e intervinientes en el equilibro del coladgeno, particularmente
el colageno tipo I. Sin embargo, es posible que no solamente sea este tipo de colageno el
involucrado en la fibrosis observada en el tejido gingival de pacientes con ac portadores
de ortodoncia. Ante ello, estudios por microscopia de luz polarizada y por microscopia
electronica de transmision serian pertinentes para complementar y distinguir el patrén
morfoldgico de diferentes tipos de colagenos presentes en el tejido gingival de pacientes
con AG por ortodoncia.

El tejido gingival de pacientes con ac portadores de ortodoncia fija se caracteriza por la
acumulacion de fibras de colageno, entre estas el colageno tipo I. Asi, es probable que la ten-
sibn mecanica sea responsable de las reacciones fibréticas durante el tratamiento ortoddntico.
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