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Hoy en día, nos encontramos ante 
cifras alarmantes en materia de 
salud que obligan a reflexionar y a 
tomar acción urgente por parte de 
nosotros como profesionales para 
contrarrestar y generar en la socie-
dad un espacio que se traduzca en 
acciones preventivas. En México, 
la enfermedad periodontal es una 
de las principales causas de pérdi-
da temprana de dientes en adultos 
jóvenes y, como bien muestra la 
literatura, la prevalencia aumenta 
por el incremento en la edad de la 
población. Si bien la enfermedad 
periodontal tiene un gran potencial 
preventivo, la epidemiología nos 
muestra un escenario que exige la 
creación de campañas o programas enfocados a la 
difusión de información en materia de salud perio-
dontal y su relación con la salud en general.

Por otra parte, se entiende como desarrollo social 
a la evolución y el mejoramiento en las condiciones 
de vida de los individuos de una sociedad, lo cual 
tiene impacto en el desarrollo del capital humano 
de todo un país.

En la actualidad, contamos con una odontología 
con gran potencial de desarrollo; no obstante, se 
muestra ante una crisis al ser ajena en el enfoque 
de la salud pública, es aquí donde cabe la pregun-
ta: ¿de qué sirve contar con adelantos científicos y 

tecnológicos en la odontología si 
no se tiene un impacto directo en 
la comunidad? En este sentido, 
podemos observar cómo las redes 
sociales están llenas de promoción 
de estética dental, y que en gran 
parte de los casos (quienes sabe-
mos del tema) podemos apreciar 
el descuido en la salud periodon-
tal; sin embargo, en ocasiones la 
población no logra detectarlo al no 
tener el conocimiento ni el acceso a 
la información de nuestra área, y 
como consecuencia se dejan llevar 
sólo por los resultados de una son-
risa blanca que tarde o temprano 
fracasará por no tener las conside-
raciones periodontales adecuadas.

Si bien todos los odontólogos generales y especia-
listas que año con año nos mantenemos actualizados 
al acudir a distintos foros de discusión, congresos 
nacionales e internacionales, y que inclusive conta-
mos con este excelente espacio como es la Revista 
Mexicana de Periodontología, tenemos el acceso a 
todo este mundo que abarca la periodoncia, por lo 
que estamos preparados para recibir y dar solución a 
los problemas con los que acuden nuestros pacientes 
al consultorio. Sin embargo, considero que el proble-
ma está un paso antes: en la falta de coordinación 
con todo el sector salud en la difusión oportuna de 
toda la información acerca de la prevención en la 
salud periodontal; incluso podemos darnos cuenta 
de esta deficiencia al platicar con médicos genera-
les y médicos especialistas, quienes reciben escasa 
información en su formación profesional acerca de 
la relación de la salud bucal y la salud en general. 
Por lo tanto, es de suma importancia comenzar a 
trabajar en equipo. De esta manera, no sólo se reduce 
la prevalencia de enfermedades bucodentales sino 

     https://dx.doi.org/10.35366/92120  
doi: 10.35366/92120
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que se engloba como parte de un sistema general 
que incluyen enfermedades sistémicas.

Es tiempo de descentralizar la información, que 
salga de las aulas y de los espacios dirigidos única-
mente a odontólogos y comenzar una nueva era de 
consciencia periodontal. Tenemos una oportunidad 
como profesionistas de trabajar por la salud de las 

personas, de integrarnos a los equipos de salud, de 
adquirir nuevos roles como ciudadanos y, por ende, 
de causar un impacto social de manera positiva.

Correspondencia:
C.D.E.P. Ana Laura Mendoza López
E-mail: analaura.perio@gmail.com
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Caso clínico

RESUMEN

Este artículo reporta el caso de una paciente de 38 años, la cual 
ha padecido bulimia nerviosa por más de 20 años teniendo como 
consecuencia la pérdida de peso de forma importante, por la misma 
condición podría ser un factor negativo en la osteointegración de 
una terapia con implantes dentales. Requirió extracción y colocación 
inmediata de implantes en la zona anterior superior, remoción de 
granuloma periapical y técnica de regeneración ósea guiada. Los 
implantes se osteointegración de forma exitosa, se observó radio-
gráficamente una ligera remodelación ósea en dos de los implantes 
colocados que no interfirió en el resultado final.

Palabras clave: Implantes dentales, zona estética, regeneración 
ósea guiada, bulimia.

ABSTRACT

This article reports the case of a patient of 38 years who has 
suffered from bulimia nervosa for more than 20 years resulting in 
a significant weight loss. This condition could be a negative factor 
in the osseointegration of a dental implant therapy, which required 
extraction and immediate implant placement in the upper anterior 
are, removal of periapical granuloma and guided bone regeneration 
technique. The implants were osseointegrated successfully. A 
mild bone remodeling was observed radiographically in two of the 
implants, which did not interfere in the final result.

Keywords: Dental Implants, esthetic zone, guide bone regeneration, 
bulimia.

	 *	 Maestría en Ciencias Odontológicas.
	 ‡	 Maestría en Ciencias Odontológicas con acentuación en 

Periodoncia.
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Este artículo puede ser consultado en versión completa en 
www.medigraphic.com/periodontologia

Introducción

Los trastornos en la conducta alimenticia (TCA) son 
varios; la anorexia nerviosa y la bulimia nerviosa son 
trastornos reconocidos entre la población joven. En la 
población femenina es del 90% de los casos de entre 
12 y 25 años, aunque se tienen casos de personas 
adultas que sufren estos trastornos alimenticios. 
Hay diferentes estudios que estiman que de un 0.5% 
hasta un 2% de la población padece  este trastorno.1

El fenómeno TCA está acentuado en países indus-
trializados. Es una enfermedad de origen psiquiátrico 
inducida por una fuerte influencia de la moda y la 
industria del entretenimiento, donde los cuerpos es-

tilizados y en extremo delgados inspiran a este grupo 
de personas psicológicamente vulnerables.2

El TCA es una enfermedad de origen psicológico, 
las personas tienen una distorsión de la imagen cor-
poral y fobia a engordar, se ven a sí mismas con so-
brepeso. El paciente sufre una pérdida autoinducida 
de peso dejando de ingerir alimentos, la cual puede 
tener consecuencias muy graves. Las afectaciones 
de este padecimiento van desde las alteraciones 
psiquiátricas como depresión, ansiedad, trastornos 
de personalidad; en el área física mantienen una 
extrema delgadez, muy por debajo de un índice 
de masa corporal (IMC) 17.5 kg/m2 (85% o menos 
del peso esperado para un sujeto); en casos graves 
puede provocar desnutrición, amenorrea, osteopenia 
y en su forma más grave osteoporosis, leucopenia, 
hipoglucemia, bradicardia, arritmias cardiacas y en 
algunos casos puede llegar hasta la muerte.1,3

Existen dos formas reconocidas de anorexia: una 
es la restrictiva, en ésta el paciente suprime los 
alimentos y practica ejercicio; el otro tipo es la no 
restrictiva (bulimia), en la cual se dan episodios don-
de el paciente ingiere alimentos e inmediatamente 
recurre al vómito autoinducido y toma de purgantes 

https://dx.doi.org/10.35366/92121 
doi: 10.35366/92121
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o medicamentos que puedan ayudar a perder peso. El 
paciente mantiene oculto este comportamiento.1,4,5

La osteopenia o la osteoporosis es una enferme-
dad en la que hay una baja en la densidad y masa 
ósea, son condiciones encontradas en pacientes que 
sufren anorexia nerviosa y éste es un factor a consi-
derar en la terapia para la colocación de implantes 
dentales y técnicas de regeneración ósea guiada.6-8

Existen muy pocas referencias con respecto a la 
terapia con implantes dentales en pacientes que sufren 
TCA, pero hay una similitud con pacientes que sufren 
osteoporosis a quienes se les han colocado implantes.8-11

Christopher M. Holahn y colaboradores examina-
ron a 746 mujeres, a las cuales se les colocaron 3,244 
implantes dentales. Tres años después del implante, 
las puntuaciones de densidad mineral ósea estaban 
disponibles para 646 implantes (192 pacientes). En 
este grupo, 57 (29.7%) fueron diagnosticadas con 
osteopenia y 41 (21.4%) con osteoporosis, llegando a 
la conclusión de que el diagnóstico de osteopenia u 
osteoporosis no es un factor que aumente el riesgo de 
fracaso en terapia con implantes.7 FCFL de Medeiros 
y su grupo reportaron en un estudio de metaanálisis 
que la tasa de supervivencia del implante en pacien-
tes con osteoporosis fue similar a los implantes colo-
cados en pacientes sin osteoporosis.12 Amorimand y 
su equipo colocaron 82 implantes en la mandíbula, 39 
de ellos en pacientes con diagnóstico de osteoporosis y 
43 en un grupo de control, se perdió sólo un implante 
que representa el 1.2%, pero no fue posible atribuirle 
la causa por motivo de la condición de osteoporosis.13

Descripción del caso clínico

Se presentó a la consulta una paciente de 38 años 
de edad con un historial de trastorno de alimenta-

ción (bulimia) con un periodo de más de 22 años 
de padecerla, teniendo un peso de 42 kilos y una 
estatura de 1.60 m. La paciente se presenta con un 
puente cerámico de seis unidades descementado, en 
el segmento anterior superior los pilares mostraban 
severa destrucción de su estructura dental por mo-
tivo de filtración y caries secundaria (Figura 1). Se 
realizó una tomografía axial computarizada (TAC) 
y se detectó una zona radiolúcida en el área apical 
del incisivo lateral izquierdo. El estudio tomográfico Figura 1: Pilares remanentes.

Figura 2: Tomografía, unidades Hounsfield en el área del lateral 
superior izquierdo.

Figura 3: Lesión periapical en el área del lateral y fractura de 
tabla externa en canino superior izquierdo.
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mostró mediciones de unidades Hounsfield (HU) 
teniendo un valor que variaba en la zona de hueso 
trabecular de 692 a 543 HU (Figura 2).

Debido a los severos desgastes de la estructura 
dental por efecto químico a causa de la repetitiva 
conducta de autoprovocación del vómito, el resto de 
las piezas dentales posteriores superiores y poste-
riores inferiores presentaban restauraciones cerá-
micas de cobertura total y obturaciones cervicales 
en premolares inferiores.

Técnica quirúrgica

La cirugía se efectuó después de la administración 
previa de 1,700 gramos de amoxicilina y 250 mg de 
ácido clavulánico, se llevó a cabo con sedación intra-
venosa, se aplicaron anestésicos locales articaína/
epinefrina en una concentración de 1/200,000. Se 
realizó un colgajo de espesor total con liberatrices 
verticales distales, respetando las papilas de los 

primeros premolares adyacentes. Al colgajo se le 
hicieron incisiones en el periostio desde la base y en 
el tercio medio para liberarlo y lograr el cierre del 
mismo, libre de tensión. Se realizaron las extrac-
ciones de los restos radiculares correspondientes 
a los caninos e incisivo lateral derecho, en el pro-
cedimiento se pudo corroborar la presencia de un 
granuloma periapical en el área del incisivo lateral 
izquierdo, el cual fue legrado y confirmado como tal 
con un estudio histopatológico. En el procedimiento 
de la extracción del canino superior izquierdo se 
fracturó la tabla ósea externa próxima a la lesión 
periapical (Figura 3).

Se procedió a la colocación inmediata de cuatro 
implantes dentales Nobel Replace (Nobel Biocare). 
En el área del incisivo lateral superior derecho y 
del área del canino superior izquierdo se colocaron 
implantes de 4.3 × 10 mm y en el área del canino 
superior derecho y del incisivo central superior se 

Figura 4: Colocación de implantes dentales Nobel Replace.

Figura 5: Colocación del aloinjerto.

Figura 6: Colocación de membrana de colágeno.

Figura 7: Prótesis parcial removible.
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colocaron implantes de 3.5 × 10 mm (Figura 4). 
Se colocó aloinjerto óseo en partículas de 500-800 
micras (Biograf) (Figura 5), a continuación se cubrió 
el injerto óseo con una membrana de plasma rica en 
plaquetas (L-PRP) obtenida de 30 mL de la sangre 
recolectada del brazo izquierdo de la paciente, des-
pués los injertos fueron cubiertos por membranas 
de colágeno reabsorbibles de 28 a 36 semanas de 
permanencia (RCM6), las cuales fueron fijadas 
con tachuelas de titanio (Figura 6). Se reposicionó 
el colgajo logrando cierre primario, se suturó con 
polímero de ácido glicólico 4-0 (Atramat), posterior 
a la cirugía se continuó con terapia de antibiótico 
por siete días y la administración de ibuprofeno 400 
mg cada ocho horas por seis días. Se optó por colocar 
una prótesis parcial removible a modo provisional 
(Figura 7). Las suturas se retiraron a los 15 días 
después de la intervención.

Se esperó un periodo de cicatrización de seis 
meses, en el cual no se observaron complicaciones y 
se procedió a exponer los implantes y colocar torni-
llos transmucosales. A los 14 días se llevó a cabo la 

toma de impresión. El plan de tratamiento protésico 
por el que se optó fue una prótesis fija cementada 
a base de óxido de zirconio, estratificada con capas 
cerámicas y pilares personalizados con base metálica 
y cerámica para optimizar el resultado estético, los 
cuales fueron torqueados a 35 Newton y la estruc-
tura cementada con cemento de resina de curado 
dual (Figuras 8 y 9).

Se programó a la paciente para mantenimiento.6 
Fue revisada a los seis, 12 y 24 meses posteriores 
a la colocación de los implantes ya rehabilitados. 
Se detectó por medio de una radiografía una ligera 
remodelación ósea de 1.5 mm en el implante del 
incisivo lateral derecho y de 1 mm del implante 
correspondiente al incisivo central izquierdo, no 
existiendo evidencia de periimplantitis ni pérdida 
de nivel de los tejidos blandos (Figura 10).

Discusión

Las erosiones dentales, los labios secos o agrietados 
y el síndrome de ardor en la lengua son manifesta-
ciones comunes en los pacientes con trastornos en la 
conducta alimenticia, principalmente en pacientes 
con bulimia nerviosa por la constante provocación 
del vómito.14 Un estudio in vitro por Matsou, E y 
colaboradores en el año 2011, mostró que la regurgi-
tación de los ácidos del contenido gástrico en la boca 
de los pacientes bulímicos no influye en las caracte-
rísticas de las rugosidades de las superficies de los 
materiales cerámicos de las restauraciones metal 
cerámicas, lo que sugiere que los implantes dentales 
se pueden colocar de manera segura en pacientes 
con bulimia nerviosa.15 En un estudio de Ambard 

Figura 8: Pilares personalizados.

Figura 9: Prótesis fija seis unidades zirconia/cerámica.

Figura 10: Radiografía de los implantes dentales.
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y Mueninghoff de 2002, se colocaron 14 implantes 
dentales a una paciente con bulimia nerviosa, éstos 
se mantuvieron estables en su función después de 
12 meses de seguimiento.16 Los implantes que son 
puestos en pacientes con osteoporosis sistémica no 
presentan contraindicaciones para su colocación, ya 
que no son un factor de riesgo de osteointegración.17

Para mantener a largo plazo los tratamientos con 
implantes, debemos instaurar un programa de mante-
nimiento adecuado. Los implantes tienen caracterís-
ticas específicas que determinan los procedimientos e 
instrumental a utilizar. En el mantenimiento no sólo 
motivaremos y formaremos al paciente en técnicas 
específicas de higiene oral, sino que también debe-
mos vigilar el estado de los tejidos periimplantarios 
(blandos y duros) y de la prótesis.18

Conclusión

La condición de bulimia nerviosa trae como conse-
cuencia la desnutrición con pérdida de masa muscu-
lar y densidad ósea, factores a tomar en cuenta para 
alcanzar el éxito en una terapia sobre implantes. En 
el caso clínico aquí descrito, se alcanzó un resultado 
favorable a pesar de las condiciones de bajo peso de 
la paciente, sólo con una ligera remodelación ósea 
inicial que no resultó en una complicación mayor; 
además, se logró la remodelación ósea en área de la 
lesión periapical y de la lámina vestibular perdida 
del área canina. 

Se requiere ampliar los estudios de terapia con 
implantes dentales en pacientes anoréxicos y bulí-
micos, pero con base en resultados con pacientes que 
sufren osteoporosis. 

No resulta en una contraindicación la terapia 
de implantes, siempre y cuando existan condiciones 
mínimas de salud apoyadas en la información de la 
tomografía para determinar la densidad ósea (HU). 
Es importante dar a los pacientes instrucciones de 
higiene y plan de mantenimiento.

Se sugiere hacer investigaciones en pacientes que 
presenten trastornos alimenticios y dar seguimiento 
a estos mismos.
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RESUMEN

Se considera recesión gingival al desplazamiento del margen 
gingival hacia apical a la unión cemento-esmalte, exponiendo la 
superficie radicular al medio oral; es una característica clínica fre-
cuente en la población en general, la cual puede provocar caries 
radicular, hipersensibilidad dental o una estética dental no favorable. 
Actualmente son muchas las formas de tratar este tipo de defectos 
mucogingivales, uno de éstos es el injerto de tejido conectivo, el cual 
ha tenido excelentes resultados y se considera uno de los mejores; 
sin embargo, uno de los inconvenientes es realizar en un segundo 
sitio quirúrgico y la cantidad limitada de injerto. Actualmente se ha 
introducido el uso de matriz dérmica acelular, con la cual no es ne-
cesario un segundo sitio quirúrgico, se reduce el tiempo de trabajo 
y ofrece mayor confort al paciente. Los beneficios de este material 
pueden ser extrapolados a pacientes en los cuales la opción de una 
segunda área quirúrgica no es tan recomendable. El objetivo de 
este trabajo fue valorar la eficacia clínica del uso de matriz dérmica 
acelular para el cubrimiento radicular en recesiones clase II y III de 
Miller utilizando una técnica específica.

Palabras clave: Recesión gingival, cobertura radicular, matriz dér-
mica acelular, lesiones gingivales no cariosas, colgajo posicionado 
coronalmente.

ABSTRACT

Gingival recession is considered to be the displacement of the 
apical gingival margin to the cement-enamel junction, exposing the 
radicular surface to the oral environment; It is a common clinical 
feature in the general population, which can cause root caries, dental 
hypersensitivity or unfavorable dental aesthetics. Currently there are 
many ways to treat this type of mucogingival defects, one of these 
is the connective tissue graft (CTG), which has had excellent results 
and is considered one of the best, however, one of the drawbacks 
is to perform a second surgical site and the limited amount of 
graft. Currently, the use of acellular dermal matrix (ADM) has been 
introduced, with which a second surgical site is not necessary, the 
working time is reduced, and it offers greater patient comfort. The 
benefits of this material can be extrapolated to patients in whom 
the option of a second surgical area is not recommendable. The 
objective of this work was to evaluate the clinical efficacy of the use 
of ADM for root coverage in Miller class II and III recesses using a 
specific technique.

Keywords: Gingival recession, root coverage, acellular dermal 
matrix, non-carious gingival lesions, coronally advanced flap.
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Introducción

Cada día es más frecuente observar la preocupación 
de los pacientes por la presencia de recesiones gin-

givales (RG) localizadas o generalizadas. Los princi-
pales motivos de consulta suelen ser el compromiso 
estético, la presencia de hipersensibilidad, caries 
radicular, afracciones o abrasiones. Algunas de las 
causas son cepillado traumático, malposición denta-
ria, restauraciones subgingivales, trauma oclusal, 
movimientos ortodóncicos, frenillos aberrantes, 
enfermedad periodontal y fenotipo gingival.1

Se considera que el tratamiento adecuado de la 
RG debe dividirse en dos etapas: etiológica y correc-
tiva, por lo que antes de poder realizar la corrección 
de este tipo de defectos, es esencial realizar una eva-
luación clínica y radiográfica para conocer la causa, 
así como conseguir un diagnóstico, pronóstico y plan 
de tratamiento acertado.2-4

https://dx.doi.org/10.35366/92122 
doi: 10.35366/92122
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El tratamiento quirúrgico para el cubrimiento 
radicular puede realizarse de tres formas:

1. 	Colgajos desplazados.
2. 	 Injertos de tejido conectivo (ITC) o injerto gingi-

val libre.
3. 	Tratamientos adicionales: matriz de proteínas 

del esmalte o matriz dérmica acelular (MDA).

Con estos últimos, se pueden realizar diferentes 
técnicas quirúrgicas. Para poder escoger la ideal 
deben tomarse en cuenta varios aspectos: el número 
de recesiones, su tamaño, la cantidad y grosor de 
encía queratinizada y la altura de la papila de los 
dientes adyacentes.1,5,6

El objetivo de este trabajo es determinar el por-
centaje de cobertura radicular, así como la evolución 
de la cicatrización con el uso de MDA en un paciente 
con diabetes tipo II controlada.7

Descripción del caso clínico

Mujer de 59 años de edad referida de la clínica de 
Odontología Restaurativa de la Universidad Popular 
Autónoma del Estado de Puebla (UPAEP) hacia el 
Postgrado de Periodoncia de la misma Universidad 

para cubrimiento radicular de la zona anterosupe-
rior. La paciente refiere como antecedentes perso-
nales patológicos diabetes mellitus en control (135 
mg/100 mL). A la exploración clínica y radiográfica 
obtenemos un diagnóstico de gingivitis asociada 
solamente a biofilm, fenotipo combinado, recesiones 
clase II y III de Miller, prótesis parcial fija, restau-
raciones con resina y ligeras giroversiones.

Para evitar la toma de injerto del paladar y brin-
dar mayor confort se ofrece tratamiento con MDA.

El área restaurativa realizó la colocación de 
ionómero de vidrio en los órganos dentarios que 
presentaban afracciones con profundidad mayor a 
0.5 mm, para tener mejor adhesión de MDA a la su-
perficie radicular (Figura 1). Se toman signos vitales, 
se realiza asepsia intra y extraoral, bajo infiltración 
de articaína al 4% con epinefrina 1:100,000 en fon-
do de saco y se procedió a realizar el tratamiento 
quirúrgico.

Figura 1: Imagen inicial, órganos dentarios 13, 22, 23 y 24 con 
ionómeros de vidrio.

Figura 3: Levantamiento de colgajo a espesor parcial y total.

Figura 2: 

Diseño de incisiones oblicuas 
(A) e intrasulculares (B).

A B
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Se empleó la técnica de colgajo posicionado co-
ronal, enfoque frontal (descrita por el Dr. Zuchelli), 
se realizó una ligera modificación abarcando el 
área de los caninos y un premolar. Se inició con las 
incisiones horizontales (oblicuas) comenzando por 
distal del diente 11, 12, 13, 21, 22, 23 (Figura 2A), 
después incisiones intrasulculares con microbisturí 
en diente 11 y 21 proximal mesial, y vestibular de 
diente 12, 13, 22 y 23 (Figura 2B). Se continuó con 
la elevación del colgajo a espesor parcial y total 
para liberarlo de tensión (Figura 3). Se realizó la 
desepitelización de las papilas, raspado y alisado 
radicular. Una vez preparado el sitio quirúrgico 
se continuó con la colocación de la matriz dérmica 
(OrACELL® LifeNet Health 20 x 20 mm), prepa-
rando dos segmentos de 5 x 20 mm cada uno y se 
suturaron para obtener uno solo de 5 x 40 mm 
(Figura 4A), se colocó MDA en el sitio quirúrgico 

y se suturó con cat-gut 4-0 en puntos simples en 
interproximal (Figura 4B). Por último se posicionó 
el colgajo coronalmente con nylon 5-0 y puntos en 
colchonero vertical (Figura 5).

Se le dieron al paciente indicaciones postope-
ratorias, prescribiendo antibiótico, analgésico, 
antiinflamatorio y uso de clorhexidina 0.12% por 
15 días. La paciente fue citada a revisión a los 
ocho, 15 (retiro de puntos) y 21 días postopera-
torios (Figura 6). Presentó mínimas molestias, 
entre ellas dolor e inflamación, la cicatrización no 
mostró ninguna complicación (infección, necrosis 
o exposición).

Resultados

Posterior a los tres meses (Figura 7), a los seis 
meses (Figura 8) y al año del tratamiento (Figuras 

Figura 4: 

Unión de dos segmentos para 
obtener uno solo de 5 x 40 mm 

(A) y sutura de la MDA (B).

A B

Figura 5: Posicionamiento del colgajo hacia coronal.

Figura 6: Imagen a los 21 días postoperatorio.

Figura 7: Imagen a los tres meses postoperatorio.

Figura 8: Imagen a los seis meses postoperatorio.
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Figura 9: Imagen a los 12 meses postoperatorio con provisionales.

Figura 10: Imagen a los 12 meses postoperatorio con coloca-
ción de carillas.

9 y 10), cuatro de las piezas tratadas lograron un 
recubrimiento radicular al 100%; sin embargo, dos 
lograron únicamente 75%. Los resultados de cada 
órgano dentario se muestran en la Tabla 1. Con 
la utilización de MDA se obtuvo en promedio un 
recubrimiento radicular de 2.3 mm por diente al 
año del tratamiento.

Discusión

Los resultados obtenidos fueron similares a los 
reportados por Marmar Modarressi y Hom-Lay 
Wang en 2009, donde evaluaron la disminución de la 
recesión a un año, informando un promedio de 2.79 
mm de cubrimiento en la recesión, cabe señalar que 
en su estudio se presentó una infección a la semana 
de la operación; sin embargo, no se reportó afección 
del injerto.8

Aichelmann-Reidy y colaboradores en 2001 
demostraron que la capacidad de cubrimiento radi-
cular de MDA no mostró diferencias significativas 
al compararla con el ITC, el cual se considera el 
estándar de oro.9 En el presente caso no se obtuvo el 
cubrimiento radicular al 100% en todos los órganos 
dentarios debido al tipo de recesión (clase III Miller).

De acuerdo con los estudios realizados por Wei y 
su equipo, el injerto de MDA produce una menor can-

tidad de encía insertada.10 Este caso se ha evaluado 
únicamente un año después de colocar MDA, por lo 
que es importante poder tener una revisión a largo 
plazo para tener una comparativa más sustentada, 
como lo realizó Barker y su grupo, en donde encontra-
ron una reducción significativa de aproximadamente 
80% de cobertura de raíz después de una evaluación 
de seis meses para defectos de recesión Miller clase 
II y III, en donde sus resultados confirman la esta-
bilidad de los injertos de seis a 12 meses.11

A pesar de lo reportado en el presente caso clíni-
co, es importante tener en cuenta que los resultados 
no pueden generalizarse a todos los pacientes con 
esta misma afección. 

Conclusiones

El uso de MDA parece tener resultados prometedo-
res similares a los encontrados con el uso de ITC, 
sin embargo, es necesaria la realización de estudios 
a largo plazo donde se valore la estabilidad de los 
tejidos utilizando MDA.

La valoración de la recesión, el fenotipo periodon-
tal, la técnica a utilizar y el estado de salud sistémico 
del paciente, siempre será importante para tener 
éxito en el tratamiento.
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Tabla 1: Resultados por órgano dentario.

OD
Medida de la RG 
prequirúrgica (mm)

Medida de la RG un 
año después (mm)

13 -2 0
11 -4 -1
21 -1 0
22 -3 0
23 -2 0
24 -4 -1

RG = recesión gingival; OD = órgano dentario.
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RESUMEN

La gingivitis descamativa asociada con penfigoide de membranas 
mucosas (MMP) (ICD-10 L10), es una entidad correspondiente a 
enfermedad gingival no relacionada con placa bacteriana, que forma 
parte de un grupo heterogéneo de desórdenes ampollares, autoin-
munes y crónicos, que se manifiestan clínicamente como áreas con 
eritema sintomáticas sobre la encía, las cuales forman una bulla 
ante el frotamiento, lo que se conoce como Nikolsky positivo. El 
estudio histopatológico se caracteriza por la división sub-basal, con 
presencia de infiltrado inflamatorio en la lámina propia pertinente a 
los depósitos de proteínas del complemento e inmunoglobulinas. El 
examen de inmunofluorescencia directa muestra depósitos lineales 
de inmunoglobulinas, principalmente IgG y complemento sobre la 
membrana basal. Se describe un caso donde se examinó la relación 
entre el periodoncista y el patólogo bucal, para el diagnóstico de 
penfigoide de membranas mucosas.

Palabras clave: Penfigoide de membranas mucosas, gingivitis 
descamativa, inmunofluorescencia.

ABSTRACT

Desquamative gingivitis associated with penfigoid mucous 
membranes (MMP) (ICD-10 L10), is an entity corresponding to 
gingival disease not related to bacterial plaque that is part of a 
heterogeneous group of ampullary, autoimmune and chronic 
disorders, which manifest clinically as areas with symptomatic 
erythema on the gum, that when rubbing form a bulla, which is known 
as Nikolsky positive. The histopathological study is characterized 
by sub-basal division with the presence of inflammatory infiltrate in 
the lamina propria relevant to the deposits of complement proteins 
and immunoglobulins. The direct immunofluorescence test shows 
linear deposits of inmonuglobulins, mainly IgG and complement 
on the basement membrane. We describe a case examined the 
relationship between the periodontist and the oral pathologist for 
the diagnosis of mucous membrane pemphigoid.

Keywords: Pemphigoid of mucous membranes, desquamative 
gingivitis, immunofluorescence.
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Introducción

Prinz propuso el concepto de «gingivitis descamati-
va» (DG), en 1932, para indicar la presencia de eri-
tema, descamación, erosión y ampollas, en la mucosa 
oral marginal y adherida,1 signos que representan 
diferentes trastornos mucocutáneos como: derma-
tosis, factores hormonales, irritantes e idiopáticos. 
Las dermatosis incluyen penfigoide de la membrana 
mucosa, pénfigo y liquen plano.2

El penfigoide de la membrana mucosa correspon-
de a un grupo heterogéneo de trastornos ampollosos 
autoinmunes, caracterizados por la separación 
subepitelial y el depósito de inmunoglobulinas y 
complemento a lo largo de la zona de la membrana 
basal.3 Presenta un amplio espectro de gravedad 
de la enfermedad y afectación del sitio clínico que 
incluye lesiones orales, oculares, dérmicas, nasofa-
ríngeas, esofágicas, entre otras.4-9

Debido al curso clínico del penfigoide de la 
membrana mucosa, es necesario un diagnóstico 
temprano y un tratamiento adecuado. El diagnós-
tico de penfigoide de las membranas mucosas se 
basa en al menos cuatro criterios: 1) presencia de 
una vesícula o proceso ampolloso que involucra las 
membranas mucosas; 2) histología de la lesión, que 
muestra la presencia de una ampolla subepitelial con 
un infiltrado inflamatorio compuesto de neutrófilos, 
entre otras células inflamatorias; 3) presencia de 
deposición lineal continua de anticuerpos IgG, IgA 
y/o C3 específicos a lo largo de la membrana basal 
en el estudio de inmunofluorescencia directa (IFD) 
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de biopsia perilesional; y 4) detección de autoanti-
cuerpos IgG e IgA contra la membrana basal en el 
suero, mediante pruebas de inmunofluorescencia 
indirecta (IIF).10-13

Los dentistas son los proveedores de atención 
clave para establecer diagnósticos y formular planes 
de tratamiento para pacientes afectados por tales 
lesiones. Los especialistas en periodontología deben 
estar familiarizados y ser capaces de diagnosticar, 
tratar o derivar para el tratamiento de cualquier 
lesión de este tipo.14

Presentamos un caso de gingivitis descamativa 
asociada con penfigoide de las membranas mucosas, 
que requirió el manejo por el área de periodoncia y 
patología bucal para el diagnóstico y tratamiento, y 
así obtener el control de las lesiones de la mucosa.

Descripción del caso clínico

Masculino de 61 años, quien acudió a consulta a la 
clínica de maestría en patología y medicina bucal 
CUCS UdeG, derivado por la Clínica de Especialidad 
de Periodoncia; sufría ardor y malestar en boca, con 
un tiempo de evolución de tres años. Diabético bajo 
tratamiento con metformina e hipertenso tratado 
con benazepril y lovastatina.

El paciente informó que su dentista de atención 
primaria realizó un examen de biopsia previo con 
diagnóstico histopatológico de proceso inflamatorio 
crónico inespecífico. Se indican pruebas de labora-
torio que incluyeron biometría hemática, tiempo de 
protombina y triglicéridos. Estas pruebas fueron 
esencialmente normales, con la excepción de los 
triglicéridos, que estaban elevados.

El examen oral reveló áreas erosivas y sangrado 
significativo al palpar los tejidos gingivales. Las 
lesiones se limitaron a la encía adherida maxilar 
y mandibular con un patrón descamativo clásico y 
presencia leve de placa dentobacteriana (Figuras 
1A y 1B). Se percibe pérdida de inserción clínica; 
sin embargo, no se registran valores significativos 
al sondeo periodontal.

Se realizó una biopsia gingival y se sometieron 
a un examen histológico e inmunofluorescencia di-
recta. La histología demostró un espécimen cubierto 
por un epitelio estratificado paraqueratinizado, con 
ligera acantosis y extensas zonas con pérdida de 
solución de continuidad (Figura 2).

Con base en los hallazgos clínicos, histológicos, 
incluida la presencia de anticuerpos lineales sobre la 

membrana basal IgG y C3 en la inmunofluorescencia 
directa (Figura 3), se estableció un diagnóstico de 
penfigoide de las membranas mucosas que se pre-
senta con gingivitis descamativa.

Se indica tratamiento con corticoesteroide (clo-
betasol) y antimicótico (nistatina); así como elimi-
nación de placa supragingival y refuerzo de control 
de placa personal. Se mantiene en observación 
mediante la valoración periodontal, con atención 
al control de placa bacteriana, así como evaluación 
por parte del patólogo bucal de la evolución de las 
lesiones gingivales autoinmunes.

Discusión

La gingivitis descamativa representa un trastorno 
de la mucosa oral relevante, debido a la diversidad de 
su origen. Por esto, no siempre es posible relacionar 
la DG con un diagnóstico previo, es importante que 
los especialistas en salud oral conozcan su concepto 
para poder distinguir entre una gingivitis inflamato-
ria clásica y una DG asociada con la placa dental.15

El médico debe identificar no sólo la descripción 
clínica de su presencia de eritema, erosión y/o 
ampollas, sino que también debe hacer un estudio 
microscópico convencional e inmunofluorescencia. 
Este hecho requiere que el médico especialista, 

Figura 1: A) Imagen de fotografía frontal correspondiente al 
sextante anterior superior, en el que se observa eritema y ulce-
ración en encía adherida. B) Imagen de fotografía del sextante 
anterior inferior, nótese la cantidad de placa bacteriana, la cual 
no está asociada con los signos de inflamación sobre la encía 
adherida.

B

A
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generalmente en patología oral, realice la biopsia 
en el área apropiada, con el propósito de proyectar 
el diagnóstico histopatológico e inmunológico de 
la lesión.16

El penfigoide de la membrana mucosa es una 
enfermedad autoinmune rara, crónica, que suele 
presentar gingivitis descamativa, en la cual los 
autoanticuerpos, predominantemente BP180, se for-
man contra los componentes de la membrana basal. 
Afecta comúnmente a mujeres de mediana edad y 
ancianas. La presentación clínica consta de vesí-
culas/ampollas en la mucosa oral, que involucra la 
encía. Suele manifestarse como un eritema doloroso 
con descamación, ya sea espontáneo o después de un 
traumatismo menor, como el cepillado de dientes.17

Diversos estudios reportan terapias específi-
cas que se han centrado en las manifestaciones 
generales de la enfermedad, relacionadas con su 
patogénesis. Se ha indicado el tratamiento tópico, 
principalmente el uso de corticosteroides en diferen-
tes formas y prescritos con diferentes posologías, o 
también la administración de fármacos sistémicos 
como corticosteroides, otros inmunosupresores y 
antibióticos de amplio espectro.18,19 Sin embargo, el 
estado periodontal en pacientes con gingivitis desca-
mativa asociada con penfigoide de membranas mu-
cosas es peor,20-22 presentan bolsas más profundas y 
una mayor pérdida del nivel de inserción clínica.23,24

Estudios presentados respaldan la eficacia 
de mantener la higiene oral en pacientes con DG 
asociada con penfigoide de membranas mucosas, 
reduciendo los signos clínicos de la enfermedad. 

Los pacientes con DG deben recibir instrucciones 
por parte del periodoncista sobre el mantenimiento 
de una higiene adecuada, utilizando diferentes téc-
nicas, cepillos de dientes con cerdas suaves o extra 
suaves, que se puedan insertar fácilmente sobre el 
surco gingival y el uso de hilo dental.25

Conclusión

Las enfermedades gingivales no relacionadas con 
placa bacteriana son menos comunes, pero de mayor 
significancia para el paciente, ya que manifiestan 
condiciones sistémicas y representan entidades 
con diagnósticos más allá de lo clínico. Por lo que 
la atención interdisciplinaria periodoncia-patología 
es necesaria para el diagnóstico preciso y trata-
miento, con el propósito de erradicar condiciones 
inflamatorias (placa dentobacteriana), que podrían 
favorecer el desarrollo de las lesiones ulcerativas 
de manifestación sistémica, como el penfigoide de 
membranas mucosas.
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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad crónica inflamatoria que produce 
una destrucción de las estructuras de soporte del diente, provocando 
su pérdida. Los agentes bacterianos organizados en forma de biofilm 
son clave en el desarrollo de la periodontitis pero su presencia por sí 
sola no siempre puede explicar las características clínico-patológicas 
de la enfermedad. La evidencia sugiere que los herpesvirus y las 
bacterias podrían cooperar de forma sinérgica en el desarrollo de la 
periodontitis, respaldando una asociación, ya que una infección por 
herpesvirus activo puede inducir la inmunosupresión, llevando a un 
sobrecrecimiento de bacterias patógenas, y potencialmente convertir 
la gingivitis en periodontitis o la periodontitis estable en enfermedad 
progresiva. Algunos estudios indicaron un riesgo significativamente 
mayor de periodontitis acompañada por una mayor prevalencia de 
detección de herpesvirus. Millones de copias genómicas de virus 
humanos se pueden alojar en lesiones periodontales, y los herpesvi-
rus son los virus más investigados en periodontología. Los pacientes 
con periodontitis presentan niveles séricos elevados de anticuerpos 
contra el herpesvirus y mediadores inflamatorios.

Palabras clave: Herpesvirus, enfermedad periodontal, periodontitis, 
virus, herpes labial, inflamación gingival.

ABSTRACT

Periodontitis is a chronic inflammatory disease that causes 
destruction of the support structures of the tooth, causing its loss. 
Bacterial agents organized in the form of biofilm are key in the 
development of Periodontitis but their presence alone cannot 
always explain the clinical-pathological characteristics of the 
disease. The evidence suggests that herpesviruses and bacteria 
could cooperate synergistically in the development of periodontitis, 
supporting an association, since an active herpesvirus infection can 
induce immunosuppression leading to an overgrowth of pathogenic 
bacteria, and potentially convert gingivitis into periodontitis or stable 
periodontitis in progressive disease. Some studies indicated a 
significantly higher risk of periodontitis accompanied by a higher 
prevalence of herpesvirus detection. Millions of genomic copies 
of human viruses can be housed in periodontal lesions, and 
herpesviruses are the most researched viruses in periodontology. 
Patients with periodontitis have elevated serum levels of antibodies 
against Herpesvirus and inflammatory mediators.

Keywords: Herpesvirus, periodontal disease, periodontitis, virus, 
oral herpes, gingival inflammation.
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Introducción

El término herpes proviene de la palabra griega 
«Herpein» que significa serpentar, que hace refe-

rencia a su capacidad de permanecer en forma latente 
después de la primo infección y reactivarse ante un 
estímulo.1

Los herpesvirus son miembros de la familia 
Herpesviridae. Se han identificado más de 100 ti-
pos diferentes de Herpesvirus pertenecientes a la 
familia Herpesviridae, de los cuales sólo ocho tipos 
son capaces de infectar a humanos y se agrupan en 
tres subfamilias: Alfa, Beta y Gammaherpesvirinae 
(Tabla 1).2

Fenotipo viral

Están formados por una cápside icosaédrica de 
162 capsómeros, y un diámetro de 120 a 200 na-
nómetros, dependiendo del grosor del tegumento. 
El tegumento es una estructura proteínica que 
envuelve la cápside. Los herpesvirus envueltos 
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contienen glicoproteínas que les ayudan al virus a 
entrar en la célula.3

Genotipo viral

Contienen un núcleo central de ácido desoxirribonu-
cleico (ADN), lineal en doble cadena y está en forma 
de resorte incrustado en un huso proteínico.

El ADN viral de los herpesvirus codifica proteí-
nas que participan en el establecimiento, latencia, 
producción de ADN viral y proteínas estructurales 
para la formación de la cápside, así como proteínas 

encargadas del bloqueo y la modificación del sistema 
inmune, y también interviene en las modificaciones 
del estado de latencia o lisis celular.3

Periodontitis

Es una enfermedad compleja que se encuentra 
entre las enfermedades inflamatorias crónicas 
más prevalentes en todo el mundo. Se conside-
ra que la periodontitis implica una interacción 
multifactorial entre el hospedero, los patógenos 
periodontales y el medio ambiental, que conducen 

Tabla 1: Principales características de los herpesvirus de la familia Herpesviridae.

Virus Subfamilia Sitios de latencia
Vías de transmisión 
y formas de contagio Infección primaria

Infección 
recurrente

Herpes simple tipo 
1 (HSV-1)

Alphaherpesvirinae Ganglios sensitivos 
(neuronas)

Transmisión oral 
(saliva, contacto 
directo, secreciones 
respiratorias)

Gingivoestomatitis 
herpética primaria

Herpes labial, 
queratitis, 
encefalitis

Herpes simple tipo 
2 (HSV-2)

Alphaherpesvirinae Ganglios sensitivos 
(neuronas)

Transmisión sexual, 
perinatal

Herpes genital Herpes genital, 
meningitis

Herpes  
varicela-zóster 
(HHV-3)

Alphaherpesvirinae Ganglios sensitivos 
(neuronas)

Transmisión oral 
(saliva, contacto 
directo, secreciones 
respiratorias)

Varicela Herpes zóster

Virus de  
Epstein-Barr 
(HHV-4)

Gammaherpesvirinae Linfocitos B Transmisión oral, 
faríngea, sanguínea

Mononucleosis 
infecciosa

Afecciones 
sistémicas, 
diversas 
neoplasias

Citomegalovirus 
(HHV-5)

Betaherpesvirinae Glándulas 
secretoras, células 
linfoides, monocitos

Transmisión 
perinatal, faríngea, 
genital, sanguínea 
y donación de 
órganos

Mononucleosis, 
infección congénita

En pacientes 
inmunodeprimidos: 
retinitis, neumonía, 
encefalitis

Herpes tipo 6 
(HHV-6)

Betaherpesvirinae Linfocitos T, 
monocitos y 
macrófagos

Transmisión oral, 
faríngea mediante 
saliva

Exantema súbito 
(roséola)

En pacientes 
inmunodeprimidos: 
encefalitis, 
diseminación 
sistémica

Herpes tipo 7 
(HHV-7)

Betaherpesvirinae Linfocitos T (CD4) Transmisión oral, 
faríngea mediante 
saliva

Fiebre, leucopenia Indeterminada

Herpes asociado 
al Sarcoma de 
Kaposi (HHV-8)

Gammaherpesvirinae Linfocitos B Transmisión sexual 
o por donación de 
órganos

Virus relacionados 
con sarcoma de 
Kaposi

Sarcoma de 
Kaposi



Guerrero BCG y cols. Herpesvirus

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 58-64
60

www.medigraphic.org.mx

a una alteración de la homeostasis y destrucción 
del tejido periodontal.4

Los agentes bacterianos organizados en forma de 
biofilm son de importancia clave en el desarrollo de 
la periodontitis. Aunque la presencia de bacterias 
Gram negativas específicas es esencial para el inicio 
de la enfermedad periodontal, su presencia por sí 
sola no siempre puede explicar las características 
clínico-patológicas presentadas en la enfermedad.5

Slot presentó evidencia de que los virus y las bac-
terias en conjunto producen un efecto patógeno mayor 
y el modelo actual de la patogénesis de la periodontitis 
debe revisarse de acuerdo con el concepto de coinfec-
ción herpesviral-bacteriana. Los herpesvirus pueden 
reducir la capacidad de los tejidos periodontales para 
resistir la invasión bacteriana mediante la infección 
o alteración de células estructurales o células de 
defensa del huésped del periodonto.6

Epidemiología

La mayoría de los casos de periodontitis comienzan 
en la tercera década de la vida, llegando a su máxi-
ma expresión entre los 45-50 años, pero pueden 
comenzar a cualquier edad. Cuatro mil millones de 
personas en todo el mundo tienen antecedentes de 
periodontitis, y se estima que la prevalencia global 
de periodontitis severa es de 11%. La periodontitis 
también se ha asociado con al menos 57 enferme-
dades. La asociación entre la periodontitis y la mor-
bilidad sistémica puede ser el resultado de que los 
herpesvirus periodontales ingresen a la circulación 
sistémica e infecten sitios distantes del cuerpo.2

Los herpesvirus son los virus más comunes en los 
seres humanos, que infectan 80-90% de la población 
adulta mundial y la primoinfección (gingivoestomatitis 
herpética) generalmente ocurre durante la infancia.6

Etiopatogenia

La especificidad de los herpesvirus radica prin-
cipalmente en sus receptores glicoprotéicos que 
se encuentran en su envoltura. El virus inicia la 
infección en las membranas de las mucosas, se 
replica en las células mucoepiteliales originando 
infección lítica y se disemina a las células adyacen-
tes y neuronas que inervan el sitio donde se inició 
la infección aguda.2

La infección latente en la neurona no produce 
daño aparente, pero diferentes estímulos la pueden 

reactivar: inmunosupresión, infección, estrés emo-
cional prolongado, cambios hormonales, trauma, 
cambios de temperatura, etcétera.7

Una infección por herpes en el periodonto puede 
alterar la inmunidad local y dar lugar a un creci-
miento de patógenos bacterianos y, posteriormente, 
a la enfermedad periodontal destructiva.8

Autores como Slots y Contreras han intentado 
esclarecer la posible asociación entre los herpesvirus 
y la periodontitis, y han descrito cinco mecanismos 
que pueden explicar el carácter periodontopatógeno 
de los herpesvirus:

•	 Capacidad de causar daños citopáticos en fibro-
blastos, queratinocitos, células endoteliales e 
inflamatorias.

•	 Capacidad de actuar negativamente sobre las 
células de defensa del huésped, predisponiendo 
al sujeto a una sobreinfección bacteriana.

•	 La infección gingival por herpesvirus puede fa-
cilitar la colonización subgingival por bacterias 
periodontopatógenas.

•	 Las infecciones virales podrían alterar la res-
puesta inflamatoria, aumentando la producción 
de mediadores proinflamatorios.

•	 Daño directo sobre los tejidos como consecuencia 
de la respuesta inmunopatológica a las células 
infectadas por el virus.9

Los virus del herpes se dirigen a varias células 
del sistema inmune y alteran sus funciones para 
su propio beneficio. Se sabe que el citomegalovirus 
infecta a monocitos/macrófagos periodontales y linfo-
citos T, que EBV infecta a linfocitos B periodontales. 
Estas células infectadas estimulan la producción de 
citocinas, activando mecanismos involucrados en la 
destrucción periodontal como inflamación, degrada-
ción del colágeno y resorción ósea.7

La liberación prolongada o la sobreproducción de 
citocinas proinflamatorias activa a los osteoclastos y 
metaloproteinasas de matriz (colagenasas).10

Los virus codifican las glucoproteínas inmuno-
evasivas que interfieren con la presentación del 
antígeno, la vigilancia inmunitaria de las células T 
y la función de las células asesinas naturales. Las 
proteínas virales buscan alterar o imitar la función 
de las principales proteínas del complejo de histo-
compatibilidad, activación y migración de leucocitos, 
inducción y actividad de citocinas e interferones, 
mecanismos de defensa basados ​​en anticuerpos y 
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susceptibilidad de las células huésped a la apoptosis. 
La incidencia y gravedad de la enfermedad por her-
pesvirus es elevada en pacientes inmunológicamente 
inmaduros y en personas inmunodeprimidas (infec-
ción por VIH/SIDA, quimioterapia, radioterapia, 
inmunosupresión farmacológica por trasplante de 
órganos, etcétera).2

Manifestaciones clínicas  
de herpesvirus

Familia Alphaherpesvirinae

Virus herpes simple tipo 1 (HSV-1)

En una infección primaria por HSV-1 que se ad-
quiere por contacto con el virus presente en lesiones 
o secreciones de individuos enfermos o portadores 
asintomáticos. Infecta principalmente tejido epi-
telial y mucosa facial, su manifestación clínica 
primaria es la gingivoestomatitis herpética. Estas 
lesiones generalmente se presentan en niños, en 
forma de erupción vesiculosa en la encía insertada, 
que puede causar linfadenopatía y fiebre. Después 
de la infección primaria, las nucleocápsides víricas se 
transportan a lo largo de los axones hasta los cuer-
pos neuronales para llegar al ganglio nervioso del 
trigémino donde permanece de manera latente. La 
reactivación del HSV-1 puede ocurrir repetidamente 

con o sin síntomas y da lugar a la diseminación del 
virus desde las neuronas hasta la piel o membranas 
mucosas. La lesión más representativa de este virus 
es el herpes labial recurrente (Figura 1), en forma 
de vesículas que se rompen y provocan úlceras en 
los labios y el borde bermellón (Figura 2).11

Virus herpes simple tipo 2 (HSV-2)

Los HSV-2 entran a las células de la piel y las 
membranas mucosas por contacto sexual directo de 
las secreciones o superficies mucosas de la persona 
infectada, el virus se multiplica en la capa epitelial 
y después asciende al nervio sensorial y llega al 
ganglio dorsal donde permanece latente. Frente a 
ciertos estímulos, el HSV-2 se reactiva, vuelve por 
los axones hasta el sitio inicial de infección y se 
excreta en la secreción vaginal o el semen, lo que a 
veces se acompaña de manifestaciones clínicas. Tras 
un periodo de incubación de 2-20 días, se observan 
vesículas agrupadas o erosiones dolorosas sobre una 
base eritematosa, que se ulceran y luego cicatrizan 
lentamente. La primoinfección se presenta como una 
vulvovaginitis o balanitis, con múltiples lesiones 
que se pueden acompañar de fiebre, adenopatías 
inguinales y cefalea. Las manifestaciones clínicas y 
la excreción viral duran dos a tres semanas. En las 
recurrencias, hay menos lesiones, más localizadas y 
desaparecen en siete a 10 días. Al igual que el HSV-
1, la primoinfección y la recurrencia son infecciones 
localizadas.12

Figura 2: Lesiones en forma de vesícula que al romperse se 
ulceran.

Figura 1: Herpes labial recurrente.
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Virus varicella-zóster (VZV, HHV-3)

El VZV es responsable de dos grandes infecciones 
clínicas: la primera es de tipo Varicela, y la segunda 
(reactivación del virus) se refiere a Herpes zóster (tipo 
culebrilla). Las lesiones en la piel de la Varicela se 
caracterizan por lesiones vesiculares y maculopapu-
lares que son intensamente pruriginosas. Después de 
la infección primaria (tipo Varicela) por VZV, el virus 
queda de manera latente en la raíz dorsal o craneal 
de los ganglios de los nervios, pudiéndose reactivar en 
0.3 a 0.5% de los casos, causando Herpes Zóster (HZ).

Los primeros síntomas de HZ son dolor, sensi-
bilidad y parestesia a lo largo del curso del nervio 
afectado, posteriormente, vesículas unilaterales que 
aparecen de tres a cinco días más tarde sobre una 
base inflamada. Cuando el ganglio geniculado del 
nervio facial está infectado, los signos característicos 
incluyen vesículas unilaterales de oído externo y 
mucosa oral así como parálisis facial.13

Familia Betaherpesvirinae

Citomegalovirus (CMV, HHV-5)

El virus se transmite por contacto de secreciones oro-
faríngeas, orina, secreciones vaginales, semen, leche 
materna, lágrimas, heces y sangre. La infección por 
este virus es sistémica, se multiplica prácticamente en 
todos los órganos y se excreta en todas las secreciones 
corporales. El daño celular es por acción directa de la 
replicación viral y de la respuesta inmune, generando 
células gigantes (por eso su nombre), redondeamiento 
celular e inclusiones intranucleares. El CMV per-
manece latente en células renales, en células de las 
glándulas salivales y en polimorfonucleares de sangre 
periférica. Los síntomas incluyen fiebre, mialgias, 
adenopatías cervicales y hepatitis leve. Las complica-
ciones de la infección primaria por CMV pueden incluir 
miocarditis, neumonitis y meningitis aséptica.14,15

HHV-6 y HHV-7

El virus HHV-6 es un virus ampliamente distri-
buido en la población mundial y se adquiere a tem-
prana edad por el contacto con saliva infectada. Es 
linfotrópico (infecta LTCD4), pero se ha detectado 
en múltiples tejidos y secreciones del organismo, 
incluyendo la sangre. Puede haber transmisión 
intrauterina.

El HHV-7 se ha relacionado con numerosas pa-
tologías como el exantema súbito, la mononucleosis 
infecciosa y el síndrome de fatiga crónica, pero su 
relación oral no está clara. Siendo su principal sitio 
de replicación la glándula salival, generalmente se 
transmite por la saliva. Existe interferencia recípro-
ca con el VIH ya que ambos virus utilizan el receptor 
CD4 para infectar LT.

Se ha detectado en individuos sanos en altos 
niveles en pulmón, piel y glándula mamaria, y en 
baja cantidad en hígado, riñón y amígdalas. Esto 
indicaría que, además de establecer latencia en cé-
lulas mononucleares de sangre periférica, el virus 
permanecería en forma persistente en tejidos. Ambos 
virus, el HHV-6 y HHV-7 son patógenos emergentes 
en poblaciones inmunocomprometidas.9

Familia Gammaherpesvirinae

Virus de Epstein-Barr (EBV, HHV-4)

Se adquiere desde temprana edad y está amplia-
mente distribuido en la población mundial de países 
en desarrollo y durante la adolescencia en países 
desarrollados. La incidencia varía según las áreas 
geográficas consideradas. En el manto de este virus 
se encuentra una glicoproteína única, contra la cual 
se dirige gran parte de la respuesta inmune. Se han 
identificado dos tipos, EBV-1 y EBV-2, con gran ho-
mología genética, observándose con mayor frecuen-
cia el EBV-1 en el continente europeo y americano. 
El virus de Epstein-Barr (EBV) es causante de la 
mononucleosis infecciosa (MNI) y también se asocia 
a cuadros poco frecuentes como linfoma de Burkitt, 
carcinoma nasofaríngeo y leucoplasia vellosa.9

El EBV ingresa vía orofaringe e infecta a las célu-
las epiteliales y las glándulas salivales, y se replican 
en estas células, posteriormente infecta las células 
B al entrar en contacto con estas células. Los virus 
presentan una proteína en su envoltura denominada 
gp 350, ésta se une al receptor celular CD21, el virus 
infecta toda célula que tenga este receptor.16

Virus asociado a sarcoma de Kaposi (HHV-8)

El herpesvirus humano 8 (HHV-8) fue denominado 
inicialmente como virus herpes asociado a sarcoma 
de Kaposi (KSHV), debido a que, en 1994, se detectó 
originalmente en pacientes con SIDA que presenta-
ban esta patología. Posteriormente, se ha detectado 
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en todos los subtipos clínico-epidemiológicos de la 
enfermedad, sarcoma de Kaposi clásico y endémico. 
También se ha asociado a carcinomas de células 
escamosas y básales en pacientes trasplantados con 
tratamiento inmunosupresor, pero no está confir-
mada su participación. Este virus infecta a células 
endoteliales, linfocitos T y, principalmente, linfocitos 
B. En las lesiones del sarcoma de Kaposi se observa 
proliferación de células endoteliales, angiogénesis 
que estaría inducida por citocinas y factores de creci-
miento. Otros factores participarían en el desarrollo 
de este sarcoma como la coinfección por el VIH, el 
cual in vitro estimula la replicación del HHV-8. Al 
parecer, este virus no se encuentra ampliamente 
diseminado en la población general, habiéndose 
detectado en 34% de pacientes con SIDA.17

Diagnóstico

Técnicas basadas en PCR de alta fidelidad se han 
convertido en el estándar de oro para la identificación 
y cuantificación de herpesvirus en sitios periodontales. 
Mediante PCR la identificación de los virus del herpes 
simple oral puede producir de dos a cuatro muestras 
más positivas que el cultivo viral. Por otra parte, puede 
revelar más sitios periodontales que son positivos para 
herpesvirus que el cultivo viral. Tecnología de PCR 
anidada es particularmente lo más eficaz en la detec-
ción de baja carga viral. Sin embargo, los cebadores de 
PCR que amplifican las plantillas de las comunidades 
microbianas en diferentes ciencias pueden dar resulta-
dos sesgados. Algo a considerar es que los resultados 
con herpesvirus pueden ser falsos positivos, y éstos 
pueden surgir cuando hay regiones de secuencias de 
nucleótidos compartidos entre especies de herpesvirus 
y agentes infecciosos desconocidos. Sin embargo, los 
virus de Epstein-Barr y el citomegalovirus han sido 
identificados usando una variedad de cebadores de 
PCR, a través de sus diferentes tipos.18,19

Las diferencias geográficas/étnicas juegan un 
papel importante en la incidencia de los herpesvirus 
entre las poblaciones.20

Exámenes complementarios

Cultivo viral

Esta técnica es insensible para la detección de HSV 
de úlceras genitales pero es específica para diferen-
ciar HSV-1 y HSV-2, y son más productivas si la 

muestra se toma en el periodo vesicular y en fase 
temprana del periodo ulcerativo.

Serología

Los anticuerpos contra HSV se forman durante las pri-
meras semanas de infección y permanecen de manera 
indefinida. De 50 a 90% de los adultos infectados con 
HSV tienen anticuerpos contra éste, pero sólo 30% tiene 
anticuerpos contra HSV-2. Se puede usar como confir-
matorio en pacientes que no tienen manifestaciones 
clínicas y también es útil en cultivo con falsos negativos. 
En el caso de HSV-2 la prueba de anticuerpos es con-
firmativa en caso de lesiones en la región ano-genital.

Para el mejor diagnóstico de mononucleosis por 
CMV, se recomienda la búsqueda de anticuerpos IgM 
contra CMV ya que a diferencia de otras infecciones 
virales, las IgM llegan a su pico en infecciones agu-
das por CMV, y se mantienen elevadas por un año.

Para el caso del virus de Epstein-Barr se reco-
mienda la técnica de Paul-Bunnell. Esta técnica es 
relativamente insensible en las primeras semanas 
de la infección y los falsos negativos son altos (25% 
en la primera semana, de 5 a 10% en la segunda 
semana y 5% en la tercera semana).19,21

Tratamiento

El tratamiento farmacológico para los herpevirus 
son los análogos de nucleótidos como el aciclovir, 
famciclovir y valaciclovir. Estos tratamientos ofre-
cen beneficios clínicos pero no curan la enfermedad. 
Para HSV-1 Y HSV-2, no existe una vacuna efectiva 
pero el aciclovir, famciclovir, valaciclovir y docosanol 
han demostrado ser efectivos. En el caso de HHV-3 
sí existe una vacuna, al igual que son efectivos los 
análogos de nucleótidos. No hay un tratamiento 
efectivo para el virus de Epstein-Barr (HHV-4), pero 
el ganciclovir ha mostrado cierta eficacia cuando 
se usa en combinación con inductores del ciclo de 
replicación lítica del EBV (ácido valproico). Para cito-
megalovirus (HHV-5) y HHV-6, ganciclovir, valgan-
ciclovir y foscarnet son el tratamiento de elección; 
sin embargo, no existen regímenes de tratamiento 
aprobados para HHV-6 y HHV-7.2

No existen tratamientos antivirales formalmente 
aprobados para las neoplasias malignas asociadas al 
HHV-8. Las estrategias similares a las estudiadas 
para el EBV (foscarnet y ganciclovir) pueden ser 
útiles clínicamente.22
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Es alentador que las infecciones por herpesvi-
rus en el periodonto respondan a la terapia perio-
dontal convencional (raspado y alisado radicular), 
a los tratamientos antisépticos y a la medicación 
sistémica antiviral. La terapia combinada con 
antibióticos (amoxicilina-metronidazol de 250 
mg/3 veces al día durante 10 días) también ha de-
mostrado resultados alentadores en combinación 
con la terapia antiviral y la terapia periodontal 
convencional. La disminución en el recuento de 
herpesvirus postratamiento se debe probable-
mente a una reducción de la inflamación gingival 
y, por lo tanto, una disminución en el número 
de virus en las células inflamatorias. Del mismo 
modo, los bajos recuentos de herpesvirus en sitios 
periodontales sanos pueden ser el resultado de una 
ausencia casi total de infección en células infla-
matorias. En tanto que el virus no se detectó en 
la saliva de individuos periodontalmente sanos o 
en pacientes portadores de prótesis completas, se 
confirmaron los hallazgos de la estrecha relación 
entre el herpesvirus y la periodontitis.2

Conclusión

Es necesario investigar y prestar más atención al 
modelo «herpesvirus-bacteria» de la periodontitis, 
ya que su posible asociación proporciona una jus-
tificación para considerar nuevos enfoques para la 
prevención, diagnóstico y tratamiento de las enfer-
medades periodontales.
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Resumen

La recesión de la encía o tejido marginal gingival es denotada con 
base al desplazamiento del tejido marginal gingival hacia apical de 
la unión cemento-esmalte, exponiendo la superficie radicular. La 
influencia de factores (técnica de cepillado abrasiva, cepillo dental 
extremadamente duro, biotipo gingival delgado y trauma de oclusión 
secundario) desencadenan la pérdida de dicho tejido marginal, 
problemas funcionales y estéticos. En tal sentido, existen diversas 
técnicas quirúrgicas evocadas al tratamiento de la migración apical 
del tejido blando; de esta manera, el colgajo de avance coronal y la 
técnica de túnel son altamente predictibles, ya que muestran resul-
tados favorables en términos de cobertura radicular. Los diversos 
estudios muestran una alta tasa de éxito para ambas técnicas, 
existiendo ausencia de revisiones en la utilización del EMD en el 
tratamiento de la cobertura radicular.

Palabras clave: Colgajo de avance coronal + EMD, técnica de túnel 
+ EMD, recesiones gingivales.

Abstract

The recession of the gingiva or marginal gingival tissue is denoted 
based on the displacement of the marginal gingival tissue towards 
the apical of the cement-enamel junction, exposing the root surface. 
The present pathology presents a very diverse course, which is 
influenced by factors (abrasive brushing technique, extremely hard 
toothbrush, thin gingival biotype and secondary occlusion trauma). 
In this sense, there are various surgical techniques evoked to the 
treatment of soft tissue apical migration; in this way the Coronal 
Advance Flap is and the Tunnel technique are predictable technique, 
showing favorable results in terms of root coverage. The various 
studies show a high success rate for both techniques, in contrast, 
there are no reviews based on the use of EMD in the treatment of 
root coverage.

Keywords: Coronally advanced flap + EMD, tunnel technique + 
EMD, gingival recessions.
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Introducción

La recesión de la encía o tejido marginal gingival 
es denotada con base al desplazamiento del tejido 
marginal gingival hacia apical de la unión cemento-
esmalte, exponiendo la superficie radicular al medio 
de la cavidad oral.1,2 La localización real del tejido 

marginal corresponde al nivel de la inserción epitelial 
en la pieza dentaria, siendo la altura tentativa a nivel 
de cresta del margen gingival, en contraste con su 
posición real del presente margen o tejido gingival, 
determinando la gravedad de la recesión gingival.3

Es importante mencionar que dentro de la causa-
lidad de las recesiones gingivales presentamos ciertos 
factores que incrementan o aquejan al paciente, tales 
como el incremento de la sensibilidad dentinaria, téc-
nica de cepillado defectuosa e inconstante y el aspecto 
estético (como punto primordial que concierne en la 
actualidad a una gran cantidad de pacientes), son 
signos y síntomas característicos en cada uno de los 
que presentan este tipo de patología.4 Por otra parte, 
la presente condición se manifiesta clínicamente por 
la retracción de la encía marginal dirigida hacia la 
zona apical de la pieza o conjunto de piezas dentarias 
afectadas. En tal sentido, podemos apreciar diferentes 

https://dx.doi.org/10.35366/92125 
doi: 10.35366/92125
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lesiones clínicas presentes como abrasión, abfracción 
y caries radicular en dicha zona afectada.5

En tal sentido, los diferentes estudios epidemioló-
gicos datan a la prevalencia de recesiones gingivales 
en fluctuaciones, las cuales oscilan alrededor de 50% 
(en Norteamérica), en contraste con otros países 
como Brasil que estima 83.4%, Chile presenta 68% 
y finalmente Perú presenta una tasa de 72.9%. De 
la información mencionada, podemos observar la 
variación de datos en relación a los presentes estu-
dios realizados en diversas partes de Sudamérica.6,7

En este contexto, Miller (1985) recalcó que el 
objetivo clínico primordial de todo procedimiento 
quirúrgico de recubrimiento radicular está basado 
en obtener naturalidad frente a los tejidos gingiva-
les adyacentes, la disminución de la profundidad al 
sondaje (PS) y la ganancia de adherencia clínica.8

Al respecto, el recubrimiento radicular a través 
de la técnica de avance o reposicionamiento coronal 
utilizada desde el año 1956, propuesta por Grupe y 
Warren, es considerada altamente predictible en la 
actualidad y en ella se estandariza el reposiciona-
miento marginal del tejido hallado apicalmente.9 La 
presente técnica tiene como finalidad el reposiciona-
miento del tejido blando (encía) en la unión cemento-
esmalte (UCE), devolviendo al paciente a un estado de 
cobertura radicular completa.10 De manera adicional, 
podemos apreciar clínicamente el uso del colgajo de 
avance coronal (CAF) en conjunto con matriz deri-
vada de esmalte (EMD), lo que evidencia un mejor 
resultado en temas de predictibilidad en el tiempo.11

En contraste, la técnica de túnel (TUN) propuesta 
y descrita por Allen A (1994) y luego modificado por 
Allen E y Cummings (2002), en los últimos años ha 
incrementado su selección en la toma de decisiones 
clínicas por parte del especialista en el ámbito de la 
periodoncia, debido a su alta predictibilidad como 
promesa de un tratamiento correctivo y estético en 
el tratamiento de la migración apical del margen 
gingival (recesiones gingivales).12,13

De las evidencias mencionadas, apreciamos 
diferentes estudios que muestran la eficacia y efec-
tividad de la presente técnica en conjunto con la uti-
lización de la matriz derivada de esmalte (EMD).14,15 
En contraste, el colgajo de avance coronal presenta 
mayores estudios en cuanto a su eficacia y predicti-
bilidad utilizando diversos injertos y mejorando sus 
resultados a corto y largo plazo.16

La mayor parte de la revisión, se centra en eva-
luar la predictibilidad (tasa de éxito a largo plazo) 

en los diversos procedimientos de recubrimiento. 
La mayor cantidad de revisiones y de resultados 
favorables aportados hoy en día y con éxito a largo 
plazo le pertenecen al colgajo de avance coronal con 
la utilización de EMD en 92%, en comparación con 
la técnica de túnel, la cual ofrece 82%.17,18

En tal sentido, las técnicas antes mencionadas 
han demostrado elevadas tasas de éxito. De esta 
forma, la utilización de injertos y sustancias para 
mejorar su efectividad a largo plazo es sin lugar a 
dudas la mejor herramienta a elegir en el éxito de la 
regeneración periodontal.19 La utilización de EMD, 
como regenerador periodontal, puede atribuirse a 
la influencia sobre las células presentes en la pro-
liferación de tejidos (duro y suave) y los diversos 
factores angiogénicos, favoreciendo el proceso de 
cicatrización.20,21

De las evidencias expuestas anteriormente, la 
finalidad de la presente revisión es recapitular la me-
jor evidencia disponible en cuanto a la elección entre 
ambas técnicas quirúrgicas mencionadas utilizando 
la matriz derivada de esmalte (EMD), evaluando la 
predictibilidad de ambos tratamientos y la tasa de 
éxito en el recubrimiento radicular completo en el 
tratamiento de pacientes con recesiones gingivales 
múltiples.

Antecedentes

En el estudio realizado por Zuhr O y colaboradores 
(2014), analizaron los resultados clínicos luego de 
someterse a procedimientos quirúrgicos de cober-
tura radicular (técnica de túnel en comparación al 
colgajo de avance coronal utilizando matriz deri-
vada de esmalte) en 24 pacientes con recesiones 
gingivales localizadas. Adicionalmente, se realizó 
en 47 lugares afectados con recesiones gingivales 
Miller tipo I y II y se evaluaron los resultados a los 
seis y 12 meses postcirugía. Finalmente, se obtuvo 
resultados clínicos favorables para la técnica de tú-
nel (TUN) en comparación con el colgajo de avance 
coronal (CAC).22

Por otro lado, en el estudio propuesto por Vincent-
Bugnas S y colegas (2015), evaluaron los resultados 
clínicos de la técnica de túnel, en el cual se cambió el 
uso de injerto de tejido conectivo (ITC) por la matriz 
derivada de esmalte (EMD) en el tratamiento de 
recesiones gingivales Miller tipo I. Se utilizaron 26 
piezas dentarias afectadas en 14 pacientes, a quienes 
se les realizó la cirugía de recubrimiento radicular 
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aplicando la técnica de túnel, los aspectos clínicos a 
evaluar fueron la profundidad al sondaje, nivel de 
adherencia clínica y el grosor de tejido queratiniza-
do. De las evidencias anteriores, se obtuvo a manera 
de alternativa el uso de EMD en lugar del injerto de 
tejido conectivo, visualizando resultados clínicos en 
cuanto a la cobertura radicular y la disminución de 
la morbilidad en la toma del injerto del paladar y 
evitando molestias postquirúrgicas.23

Conclusiones

La revisión nos permite concluir:

•	 La mayor cantidad de revisión y de resultados 
favorables aportados a la actualidad y con éxito 
a largo plazo (predictibilidad) le pertenecen al 
colgajo de avance coronal con la utilización de 
EMD en 92% en comparación con la técnica de 
túnel, la cual ofrece 82%.19

•	 Adicionalmente, es importante mencionar a las 
modificaciones existentes en la actualidad, las 
cuales se han desarrollado últimamente (colgajo 
a espesor parcial y el aprestamiento desde un 
punto de vista microquirúrgico) al tener como ob-
jetivo principal mejorar los resultados finales.20

•	 Finalmente, el uso de EMD brinda a ambas técni-
cas quirúrgicas un mayor desarrollo debido a sus 
compuestos, los cuales sirven de proteínas con una 
alta capacidad para formar fibras de ligamento 
periodontal, cemento radicular y tejido óseo.21

Referencias

1.	 Kassab MM, Cohen RE. The etiology and prevalence of 
gingival recession. J Am Dent Assoc. 2014;134 (2): 220-225.

2.	 Chrysanthakopoulos N. Gingival recession: prevalence and 
risk indicators among young greek adults. J Clin Exp Dent. 
2014; 6 (3): 243-249.

3.	 Mythri S, Arunkumar SM, Hegde S, Rajesh SK, Munaz M, 
Ashwin D.  Etiology and occurrence of gingival recession. J 
Indian Soc Periodontol. 2015; 19 (6): 671-675.

4.	 Guttiganur N, Aspalli S, Sanikop MV, Desai A, Gaddale R, 
Devanoorkar A. Classification systems for gingival recession 
and suggestion of a new classification system. Indian J Dent 
Res. 2018; 29: 233-237.

5.	 Heasman PA, Holliday R, Bryant A, Preshaw PM. Evidence 
for the occurrence of gingival recession and non-carious 
cervical lesions as a consequence of traumatic toothbrushing. 
J Clin Periodontol. 2015; 42 (Suppl. 16): S237-S255. doi: 
10.1111/jcpe.12330.

6.	 Rebele SF, Zuhr O, Schneider D, Jung RE, Hürzeler MB. 
Tunnel technique with connective tissue graft versus 

coronally advanced flap with enamel matrix derivative for 
root coverage: a RCT using 3D digital measuring methods. 
Part II. Volumetric studies on healing dynamics and gingival 
dimensions. J Clin Periodontol. 2014; 41 (6): 593-603.

7.	 Vincent-Bugnas S, Charbit Y, Lamure J, Mahler P, Dard 
MM. Modified tunnel technique combined with enamel 
matrix derivative: a minimally invasive treatment for single 
or multiple class I recession defects. J Esthet Restor Dent. 
2015; 27 (3): 145-154.

8.	 Miller P. A classification of marginal tissue recession. Int J 
Periodontics Restorative Dent. 1985; 4 (2): 8-13.

9.	 Grupe H, Warren R. Repair of gingival defects by a sliding 
flap operation. Journal of Periodontology. 1956; 27: 92-95.

10.	 Allen AL. Use of the supraperiosteal envelope in soft tissue 
grafting for root coverage. II. Rationale technique. Int J 
Periodontics Restorative Dent. 1994; 14: 302-315.

11.	 Allen EP, Cummings LC. The role of periodontal plastic 
surgery in esthetic dentistry. Tex Dent J. 2002; 119, 1008-
1015.

12.	 Restrepo O. Coronally repositioned flap: report of four cases. 
J Periodontol. 1973; 44: 564-567.

13.	 Miron RJ, Sculean A, Cochran DL, Froum S, Zucchelli G, 
Nemcovsky C et al. Twenty years of enamel matrix derivative: 
the past, the present and the future. J Clin Periodontol. 2016; 
43 (8): 668-683. https://doi.org/10.1111/jcpe.12546.

14.	 Potârnichie O, Solomon S, Păsărin L, Mârţu A, Niţescu DC, 
Mârţu S. Statistical study on the prevalence of gingival 
recession in young adults. International Journal of Medical 
Dentistry. 2013; 3 (3): 219-224.

15.	 Zucchelli G, Tavelli L, Barootchi S, Stefanini M, Rasperini G, 
Valles C et al. The influence of tooth location on the outcomes 
of multiple adjacent gingival recessions treated with coronally 
advanced flap: a multicenter re-analysis study. J Periodontol. 
2019; 90 (11): 1244-1251.

16.	 Cairo F, Nieri M, Pagliaro U. Efficacy of periodontal plastic 
surgery procedures in the treatment of localized facial 
gingival recessions. A systematic review. J Clin Periodontol. 
2014; 41 (Suppl 15): S44-62.

17.	 Rebele SF, Zuhr O, Schneider D, Jung RE, Hürzeler MB. 
Tunnel technique with connective tissue graft versus 
coronally advanced flap with enamel matrix derivative for 
root coverage: a RCT using 3D digital measuring methods. 
Part II. Volumetric studies on healing dynamics and gingival 
dimensions. J Clin Periodontol. 2014; 41: 593-603. doi: 
10.1111/jcpe.12254.

18.	 Zuhr O, Rebele SF, Schneider D, Jung RE, Hürzeler MB. 
Tunnel technique with connective tissue graft versus 
coronally advanced flap with enamel matrix derivative for 
root coverage: a RCT using 3D digital measuring methods. 
Part I. Clinical and patient-centred outcomes. J Clin 
Periodontol. 2013; 41: 582-592. doi: 10.1111/ jcpe.12178.

19.	 Sculean A, Cosgarea R, Stähli A, Katsaros C, Arweiler NB, 
Miron RJ et al. Treatment of multiple adjacent maxillary 
Miller class I, II, and III gingival recessions with the modified 
coronally advanced tunnel, enamel matrix derivative, and 
subepithelial connective tissue graft: a report of 12 cases. 
Quintessence Int. 2016; 47 (8): 653-659.

20.	 Santamaria MP, Neves FL, Silveira CA, Mathias IF, 
Fernandes-Dias SB, Jardini MA et  al. Connective tissue 
graft and tunnel or trapezoidal flap for the treatment of single 
maxillary gingival recessions: a randomized clinical trial. J 
Clin Periodontol. 2017; 44 (5): 540-547.



Peregrino HED y cols. Colgajo de avance coronal y técnica de túnel

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 65-68
68

www.medigraphic.org.mx

21.	 Tavelli L, Barootchi S, Nguyen TVN, Tattan M, Ravidà A, 
Wang HL. Efficacy of tunnel technique in the treatment 
of localized and multiple gingival recessions: a systematic 
review and a meta-analysis. J Periodontol. 2018; 89 
(9):1075-1090.

22.	 Aydinyurt HS, Tekin Y, Ertugrul AS. The effect of enamel 
matrix derivatives on root coverage: a 12-month follow-up of 
a randomized clinical trial. Braz Oral Res. 2019; 33: e006.

23.	 Kobayashi E, Fujioka-Kobayashi M, Saulacic N, Schaller 
B, Sculean A, Miron RJ. Effect of enamel matrix derivative 

liquid in combination with a natural bone mineral on new 
bone formation in a rabbit GBR model. Clin Oral Implants 
Res. 2019; 30 (6): 542-549.

Correspondencia:
Eduardo David Peregrino Henríquez
E-mail: ursiget.rotante3@usil.edu.pe
	 eduper23@hotmail.com



www.medigraphic.org.mx

Relación de la periodontitis y artritis reumatoide 
a través del eje IL-23/IL-17A
Ruth Rodríguez-Montaño,* Jessica Alejandra Aguilar-Carrillo,*  
Ana Ghilaisne Bernard-Medina,‡ Vianeth María del Carmen Martínez-Rodríguez,§ 
Belinda Claudia Gómez-Meda,|| Celia Guerrero-Velázquez*

REVista

MEXicana de 
PERIODONTOLogía

Vol. X, Núm. 3    pp 69-76

Revisión bibliográfica

RESUMEN

La artritis reumatoide (AR) y la periodontitis (P) son enfermedades 
inflamatorias crónicas. De manera reciente, se ha descrito que 90% de 
los pacientes con AR presentan P. Ambas patologías se caracterizan 
por la destrucción de la articulación y el hueso alveolar, respectiva-
mente. Se sabe que 1% de la población mundial presenta artilugios y 
en México es el 1.6%. Sobre la periodontitis, su prevalencia es de 15 
a 20% de la población mundial y en México es de 60%. La etiología 
de ambas enfermedades es similar, ya que son multifactoriales y 
comparten varios factores de riesgo que pueden desencadenarlas, 
como lo son factores genéticos, biológicos o ambientales, dentro 
de los cuales uno de los que mantiene más cercana la relación de 
estas enfermedades es el factor biológico, donde una disbiosis a 
nivel bucal o intestinal puede comenzar con inflamación local y a su 
vez sistemática. Las citocinas proinflamatorias IL-23 e IL-17 y sus 
receptores juegan un papel muy importante en la inmunopatología de 
estas enfermedades. IL-23 activa y expande los clones Th17 a través 
de IL-23R y promueve la producción de IL-17 y RANKL; sin embargo, 
la IL-23R soluble puede bloquear el receptor de IL-23 al inhibir su 
señalización. IL-17 a través de IL-17RA puede activar fibroblastos 
y macrófagos que expresan RANKL que activa los precursores de 
osteoclastos e inicia la erosión ósea en las articulaciones y el hueso 
alveolar. Al igual que el receptor soluble de IL-23R, el ser soluble de 
IL-17RA puede bloquear a IL-17A e inhibir su señalización.

Palabras clave: IL-23, IL-17A, periodontitis, artritis reumatoide.

ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) and periodontitis (P) are chronic 
inflammatory diseases. Recently it has been described that 90% 
of patients with RA present P. Both pathologies are characterized 
by the destruction of the joint and alveolar bone respectively. It is 
known that 1% of the population in the world presents artirits and 
in Mexico 1.6%. About periodontitis, its prevalence is 15 to 20% of 
the population in the world and in Mexico it is 60%. The etiology of 
these diseases is similar because they are multifactorial and the risk 
factors that can trigger them have them in common. Such as genetic, 
biological or environmental factors, within which one of the ones that 
keeps the relationship of these diseases closer is the biological one 
where a dysbiosis at the buccal or intestinal level can start with local 
and in turn systematic inflammation. The proinflammatory cytokines 
IL-23 and IL-17 and their receptors play a very important role in the 
immunopathology of these diseases. IL-23 activates and expands 
Th17 clones through IL-23R and promotes the production of IL-17 
and RANKL, however, the soluble IL-23R receptor can block IL-23 by 
inhibiting its signaling. IL-17 through IL-17RA can activate fibroblasts 
and macrophages which express RANKL that activates osteoclast 
precursors and initiates bone erosion in joints and alveolar bone. 
Like the soluble receptor of IL-23R, IL-17RA being soluble can block 
IL-17A and inhibit its signaling.

Keywords: IL-23, IL-17A, periodontics, rheumatoid arthritis.
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Introducción

La artritis reumatoide es una enfermedad inflama-
toria crónica, sistémica y autoinmune, se caracte-
riza por la inflamación de la membrana sinovial, 
destrucción de la sinovia y erosiones del hueso 
articular dando lugar a una discapacidad severa 
y mortalidad prematura.1,2 A nivel mundial la po-
blación afectada por AR es de 1%.3 Sin embargo, en 
México el 1.6% presenta esta patología.4 Por otra 
parte, la periodontitis es una enfermedad crónica, 
inflamatoria e infecciosa de los tejidos de sostén de 
los órganos dentales. Esta enfermedad se asocia 

https://dx.doi.org/10.35366/92126 
doi: 10.35366/92126
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a una disbiosis bacteriana, en donde los tejidos 
periodontales se inflaman y el hueso alveolar es 
erosionado por acción del proceso inflamatorio.5,6 

Ésta es una de las dos principales patologías buca-
les que afectan a la población mundial.7 Además, 
se conoce que en México, de acuerdo a los datos del 
Sistema de Vigilancia Epidemiológica de Patologías 
Bucales 2017 (SIVEPAB), aproximadamente 57% 
de los pacientes incidentes de los servicios de salud 
de primer nivel, tenían algún signo de enfermedad 
periodontal.

Existe una relación entre la periodontitis y la 
AR, ya que ambas se caracterizan por inflamación 
crónica, resorción ósea, daño del tejido periodon-
tal y articular, respectivamente, presentan una 
respuesta inmune celular y humoral similares, 
además, comparten factores de riesgo que pueden 
llegar a desencadenar estas enfermedades. En 
este sentido se ha descrito que cerca de 96% de 
pacientes diagnosticados con AR padecen también 
periodontitis.8 De igual forma, se ha reportado 
que aquéllos con AR son más propensos a tener 
periodontitis, mientras que los sujetos con perio-
dontitis moderada o severa tienen una prevalencia 
más alta de AR que los que no presentan perio-
dontitis. Esta relación bidireccional entre las dos 
enfermedades puede estar relacionada con una 
respuesta inmune común del hospedero así como 
una etiopatología similar.9

Cabe mencionar que estas dos patologías están 
mediadas inmunológicamente de manera similar, 
por medio del eje de RANK/RANKL/OPG y el eje 
de IL-23/IL-17.10

Características en común de la 
periodontitis y artritis reumatoide

La etiología de estas enfermedades es similar, debido 
a que son multifactoriales y tienen en común varios 
de los factores de riesgo que pueden desencadenar-
las, por ejemplo, factores genéticos como la expresión 
del HLA-DRB1-04, factores ambientales como el 
tabaquismo o factores biológicos como la disbiosis 
bacteriana y la presencia de anticuerpos antiantí-
genos citrulinados. Cabe señalar que ambas enfer-
medades pueden promover la citrulinación de varios 
autoantígenos, en este sentido la Porphyromonas 
gingivalis induce la citrulinación de autoantígenos 
que pueden ser blanco para los autoanticuerpos en 
ambas enfermedades. 10,11

Células Th17

En los últimos años fue detectada una familia de 
células Th CD4+, las cuales se caracterizan esen-
cialmente por la producción de IL-17 y de esta forma 
se nombraron Th17,12,13 son el tercer tipo de células 
colaboradoras reconocido por la comunidad científica 
y desempeñan un papel fundamental en la respues-
ta contra bacterias de crecimiento extracelular y 
hongos. Las citocinas implicadas en el control de 
la actividad Th17 son la IL-23, TGF-β y la IL-6. El 
TGF-β y la IL-6 promueven la diferenciación de los 
linfocitos quiescentes en Th17 y, una vez diferencia-
dos, la citocina que induce la proliferación de estas 
células es la IL-23.12,14

La principal función de las citocinas producidas 
por las células Th17 es la quimioatracción por di-
ferentes tipos de células mediante la inducción de 
otras citocinas y quimocinas. Tanto, IL-17 (IL-17A) 
como IL-17F actúan sobre un amplio rango de tipos 
celulares para inducir la expresión de citocinas.13,15

Interleucina 23 y su receptor IL-23R
La IL-23 es una citocina heterodimérica compuesta 
por dos subunidades enlazadas por un puente de 
disulfuro: una subunidad soluble p40 y una subuni-
dad de haz tetrahelical p19.16,17 El receptor a IL-23 
está formado por una subunidad llamada IL-23R 
que forma un complejo con la subunidad beta 1 del 
receptor a IL-12 (IL-12Rβ1).18

La señalización mediante IL-23R induce la fosfo-
rilación de Janus Cinasa 2 (JAK2) y tirosina cinasa 
2 (tyk2), la cual activa STAT3, permitiendo la sobre-
rregulación de RORγT y de manera subsecuente in-
crementa la expresión de citocinas proinflamatorias. 
El IL-23R representa el transductor de señal con un 
sitio de asociación de Janus quinasa (JAS) y sitios 
de reclutamiento STAT. IL-12Rβ1 se considera como 
un receptor auxiliar (HR) que contiene secuencias 
ricas en aminoácidos de tirosina, así como Box1 y 
Box2 para la asociación de la proteína tirosina cinasa 
(PTK) Tyk2 o Jak1 y sin SRS. Las tirosinas dentro 
del dominio citoplasmático de IL-23R (Y416, Y504, 
Y542 e Y626, implicados en la señalización de IL-23) 
así como (Y448, Y469 e Y496) (Figura 1).19-21

El IL-23R puede estar de forma soluble por dos 
mecanismos, corte y empalme alternativo que genera 
variantes antagonistas IL-23R soluble (IL-23Rs), que 
podrían limitar las respuestas inmunes mediadas por 
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caracterizados son el heterodímero formado por 
el receptor IL-17RA e IL-17RC, los cuales pueden 
transducir la señal de IL-17A e IL-17F. El receptor 
IL-17RA se encuentra expresado de forma ubicua 
y el IL-17RC se expresa en células epiteliales, fi-
broblastos, condrocitos, así como adipocitos.26 Los 
homodímeros, ya sea de IL-17A o IL-17F, pueden 
unirse independientemente al receptor IL-17RA o 
IL-17RC.28,29 Así como el heterodímero de las cito-
cinas pueden unirse a cual sea de los dos receptores 
RA o RC.29,30 Después, la molécula Act1 es reclutada 
por el complejo del receptor, consecuentemente el 
complejo TAK1/TAB2/TAB3, es requerido para la 
activación de NF-kB.31,32 El IL-17RA puede expre-
sarse de forma soluble (IL-17RAs) mediante corte y 
empalme alternativo, una vez soluble la IL-17 puede 
ser atrapada por una variante del receptor IL-17RA 
soluble, el cual puede tener una función inhibitoria 
para la señalización de IL-17.33

Respecto a su función, la IL-17A e IL-17F activan 
células inmunes como células T, células B y macró-
fagos para la producción de anticuerpos y la produc-
ción de citocinas proinflamatorias, y las células no 
inmunes para inducir varios mediadores proinfla-
matorios tales como citocinas, quimioquinas, MMP, 

Figura 1: El ligando p19 se une a su receptor IL-23R y el ligando 
p40 se une a su receptor IL-12Rβ1. Posteriormente, se reclu-
ta JAK2 y fosforila a STAT3 y TYK2 fosforila a STAT4. STAT3 y 
STAT4 se dimerizan y se translocan al núcleo para activar los 
promotores de genes de citocinas proinflamatorias como la IL-
17A.21,23
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Figura 2: La IL-17A como la IL-17F, se une al heterodímero IL-
17RA e IL-17RC.27 Posteriormente, la molécula Act1 es reclutada 
por el complejo del receptor, consecuentemente, el complejo TAK1/
TAB2/TAB3, el cual es requerido para la activación de NFkB.34
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IL-23.22 Por otra parte, se sabe que el IL-23R murino 
y humano son sustratos de ADAM10 y ADAM17, 
dando como resultado la liberación del IL-23R so-
lubles que tiene la capacidad de unirse a la IL-23.24

Interleucina 17A y su receptor  
IL-17R

En la actualidad, se conocen seis moléculas diferen-
tes que se nombran desde IL-17A hasta IL-17F. La 
IL-17F es muy similar a IL-17A y se ha considerado 
como una citocina inflamatoria que induce citocinas 
proinflamatorias y quimiocinas.25 La principal fuen-
te de IL-17A son las células Th17, LTi, NK, iNKT, 
mastocitos, neutrófilos y Tγδ. La IL-17F la secretan 
las mismas células excepto los mastocitos.26

El receptor para la IL-17A está presente en una 
amplia variedad de células y tejidos tanto del sis-
tema inmune (linfocitos B y T, monocitos, células 
de estirpe mieloide, estroma de medula ósea) como 
extrainmunes epiteliales, fibroblastos, endotelio.27

Las seis isoformas de la IL-17 son reconocidas por 
cinco receptores (A-E) de los cuales los mayormente 
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VEGF, RANKL y péptidos antimicrobianos. Estos 
mediadores inducen el reclutamiento de neutrófilos 
en los sitios inflamatorios, promueven la destrucción 
del tejido local, inducen la neovascularización de los 
tumores, aumentan la osteoclastogénesis y protegen 
de los patógenos, lo que resulta en el desarrollo de la 
enfermedad y la protección del huésped. Además, la 
IL-17A está principalmente involucrada en respues-
tas alérgicas y autoinmunes, desarrollo tumoral y 
defensa del huésped contra infecciones bacterianas 
y fúngicas (Figura 2).34

Modelo inmune de erosión ósea en 
periodontitis y artritis reumatoide

El modelo inmune de estas enfermedades tiene en 
común el inicio de la inflamación, ya sea en el tejido 
periodontal o en la membrana sinovial. Esta infla-
mación se lleva acabo debido al reconocimiento de 
patógenos por células presentadoras de antígenos, 
así como por la expresión de antígenos citrulinados, 
ya sea por el hospedero o alguna bacteria como 
la Porphyromonas gingivalis,35 estos antígenos 
modificados y los epítopos bacterianos pueden ser 
presentados mediante el MHC a los linfocitos T y 
B, los cuales expanden la inflamación por medio de 
citocinas y quimiocinas atrayendo un amplio infil-
trado inflamatorio compuesto principalmente por 
macrófagos M1, NK y neutrófilos. Los linfocitos B 
pueden diferenciarse a células plasmáticas produc-
toras de anticuerpos y bajo este estímulo producen 
autoanticuerpos que se dirigen a los antígenos pro-
pios que han sido modificados por citrulinaciones 
como el fibrinógeno, α-enolasa, vimentina y colágeno 
tipo II,36 proteínas altamente expresadas en las 
células y tejidos que conforman el periodonto y las 
articulaciones como los preosteoclastos, sinovio-
citos tipo fibroblastos o fibroblastos del ligamento 
periodontal. Estos autoanticuerpos pueden formar 
complejos inmunes, son reconocidos por los recep-
tores de Fc para IgG (FcγR) en las células inmunes 
y exacerban la inflamación activando el sistema de 
complemento.37 Por otra parte, las células dendríti-
cas producen IL-23, la cual ayuda en la diferencia-
ción, mantenimiento y activación de las Th17 para 
la producción de IL-17A, entre otras citocinas.12,35 
La IL-17A activa distintas células como los sinovio-
citos tipo fibroblastos o fibroblastos del ligamento 
periodontal mediante la señalización mediada por 
su receptor IL-17RA principalmente produciendo 

así citocinas proinflamatorias como RANKL que 
diferencia un preosteoclasto a osteoclasto maduro, 
el cual se encarga de las erosiones óseas alveolares 
y articulares, características de estas enfermedades 
(Figura 3).38,39

Eje IL-23/IL-17A en periodontitis

La IL-23 y la IL-17 han sido evaluadas en distintas 
muestras biológicas como líquido crevicular gingival 
(LCG), saliva, suero y plasma, en donde la IL-23 se 
ha reportado elevada en el LCG de pacientes con 
periodontitis,40,41 así como en saliva.42 Al contrario 
de Sadeghi R y colaboradores, quienes encontraron 
disminuida la IL-23 en suero al compararla con los su-
jetos sanos.43 Por otra parte, Shimada Y y colegas no 
observaron diferencias significativas de IL-23 entre 
sujetos sanos y periodontitis en muestras de LCG.44

Mientras que nuestro grupo de trabajo en un 
estudio piloto con muestras de suero y plasma obser-
vamos concentraciones elevadas de IL-23 en sujetos 
con periodontitis crónica y agresiva en comparación 
con sujetos sanos.45 Aunado a estos hallazgos otros 
grupos de estudio demostraron que los pacientes con 
periodontitis tienen niveles más elevados de IL-23 
en comparación con sujetos sanos.46

En relación al receptor soluble a IL-23 (IL-23Rs), 
en suero y plasma, nuestro equipo de trabajo reportó 
una mayor concentración en sujetos con periodon-
titis crónica y agresiva comparado con sanos.47 Por 
otra parte, en tejido gingival Ohyama H y su grupo 
reportaron la expresión del RNAm de IL-23R más 
elevada en lesiones periodontales tempranas y avan-
zadas en comparación con biopsias de sitio sanos de 
periodontitis.48

Respecto a las concentraciones de IL-17, en 
muestras de (LCG) se han reportado elevadas en 
pacientes con periodontitis en comparación con suje-
tos sanos.44,49-51 Sin embargo, dos grupos de trabajo 
independientes reportaron esta citocina en concen-
traciones disminuidas en pacientes con periodontitis 
en comparación con sujetos sanos.52,53 Pradeep A y 
su equipo, Shimada Y y colaboradores, Takahashi 
K y colegas, y Guzman I y su grupo no detectaron 
a la IL-17 en LCG de sujetos sanos, pacientes con 
gingivitis y periodontitis.44,54-56

En muestras de suero, plasma y saliva se han re-
portado concentraciones elevadas de IL-17A en aqué-
llos con periodontitis en comparación con sujetos 
sanos, mientras que la IL-17F en suero se encuentra 
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elevada en periodontitis, así como el heterodímero de 
IL17A/IL-17F en saliva.41,57,58 Contrariamente, otro 
grupo de trabajo encontró más elevada la IL-17 en 
saliva de sujetos sanos en comparación de pacientes 
con periodontitis.59 En tejido gingival también se ha 
encontrado una concentración elevada de IL-17A en 
aquéllos con periodontitis comparado con sujetos 
sanos.49,60 Sin embargo, Takahashi y colaboradores 
encontraron moderadamente expresada la IL-17A 
y únicamente en nueve de 23 muestras se detectó 
el ARNm.56

Respecto al receptor soluble de IL-17RA (IL-
17RAs) en suero y en plasma, nuestro grupo de 
trabajo ha reportado concentraciones elevadas en 
sujetos sanos en comparación con pacientes con 
periodontitis.51

IL-23 e IL-17A en artritis reumatoide

Se ha reportado que la IL-17A e IL-23 en suero se 
encuentran más elevadas en sujetos con AR compa-
rados con sujetos sanos.61-63 En plasma, Rasmussen 
TK y su equipo reportaron que no hay diferencias 

en la concentración de IL-17A de pacientes con AR 
al momento del diagnóstico, a tres y a 12 meses de 
evolución, considerados como artritis temprana. 
Tampoco hubo cambios de la IL-17 en sujetos con 
más de ocho años de evolución. En cuanto a la IL-23 
en plasma se observó que esta citocina aumenta en 
los primeros 12 meses y posteriormente disminuye 
en aquéllos con evolución avanzada.64 De forma 
similar, Andersen T y colegas analizaron los nive-
les de IL-23 en plasma de pacientes con AR, en los 
primeros 12 meses de diagnóstico se observó que la 
IL-23 se encuentra aumentada en pacientes con AR 
en comparación de sujetos sanos.65

Del mismo modo, Melis L y su grupo encontra-
ron en suero niveles de IL-23 más elevados en AR 
comparados con sujetos sanos. De forma inversa, ob-
servaron la IL-17 más elevada en sujetos sanos que 
en pacientes con AR.66 En biopsias de tejido sinovial 
de pacientes con AR mediante inmunohistoquímica 
la IL-23 se encontró elevada en tejido sinovial de 
pacientes con AR.67

El RNAm de IL-17A e IL-17F, así como sus 
receptores RA y RC, están altamente expresados 

Figura 3: El modelo inmune de estas dos patologías tiene en común la inflamación mediada por una respuesta inmune célular como humoral. 
Sin embargo, el eje IL-23/IL-17 participa una vez que las células dendríticas reconocen a los patógenos o expresan proteínas citrulinadas, 
además de expresar citocinas proinflamatorias como la IL-23, esta interleucina se une a su receptor específico en las células Th17, ayudando 
a mantener la clona, cuya respuesta involucra la producción de IL-17, IL-21, IL-23, Il-23R y RANKL, entre otras.12,37 Todas estas citocinas 
están involucradas en la resorción ósea. La IL-17 se une a su receptor en fibroblastos y éstos secretan RANKL; tanto el RANKL producido 
por las Th17 o los fibroblastos activan a los preosteoclastos para su diferenciación a osteoclastos maduros, los cuales se encargan de la 
reabsorción ósea alveolar.12 Ya activado el osteoclasto produce erosiones óseas mediadas por la enzima anhidrasa carbónica. A su vez, en la 
AR el cartílago sufre daño por efectos catabólicos en los condrocitos después de su estimulación por citocinas proinflamatorias.39,40
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en tejido de sinovia observados mediante inmuno-
histoquímica de pacientes con AR comparado con 
sujetos control.68

Hasta el momento sólo Gümus P y colaborado-
res han evaluado pacientes con AR que presentan 
periodontitis crónica respecto a los niveles de IL-17 
en LCG y suero, encontrando más elevada esta cito-
cina en suero en comparación con sujetos sanos. En 
cuanto a la IL-17 en LCG no encontraron diferencias 
significativas en los dos grupos de estudio.69

Conclusión

Se conoce que el eje IL-23/IL-17 juega un papel 
fundamental en la diferenciación, activación y ma-
duración de osteoclastos, los cuales se encargan de 
la degradación del tejido conectivo y óseo que forman 
la anatomía de las articulaciones y el periodonto en 
pacientes con artritis reumatoide y periodontitis.

Sin embargo, existe discrepancia en las con-
centraciones de IL-23 e IL-17A de pacientes con 
periodontitis, artritis reumatoide y sujetos sanos, 
además que las muestras biológicas utilizadas para 
evaluar los niveles de estas citocinas es distinto, ya 
sea local como el tejido gingival o sinovial, sistémico 
como suero o plasma, así como saliva y LCG que 
comparten componentes sistémicos como locales. 
Respecto a esto, cabe la posibilidad que las concen-
traciones de estas citocinas fluctúen de acuerdo al 
tipo de muestra, así como a la fase o cronicidad de 
la enfermedad, por lo cual es de suma importancia 
evaluar los niveles de estas citocinas, así como la 
expresión de sus receptores con el fin de conocer 
el patrón de sobreexpresión de estas moléculas, lo 
cual podría ayudar a dirigir tratamientos oportunos, 
principalmente los tratamientos biológicos.
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RESUMEN

La cavidad oral proporciona un entorno cálido y húmedo que hace a 
la flora bucal normal extremadamente compleja y propicia para la co‑
lonización por hongos, virus y bacterias, requiriendo múltiples tipos 
de defensas para prevenir infecciones. Los péptidos antimicrobianos 
son importantes contribuyentes para mantener el equilibrio entre la 
salud y la enfermedad, éstos realizan varias funciones esenciales 
para la defensa contra los microorganismos, lo que modifica la 
respuesta inflamatoria local y activa mecanismos de reacción in‑
munitaria adaptativa, participando de esta manera en la modulación 
de la respuesta inmunológica, que otorga especificidad funcional y 
los clasifica en diferentes familias, una de ellas las defensinas. En 
el presente reporte se hace una revisión de la función y expresión 
de las defensinas y su relación con la cavidad oral.

Palabras clave: Inmunidad innata, péptidos antimicrobianos, de‑
fensinas, cavidad oral.

ABSTRACT

The oral cavity provides a warm and wet environment that makes 
normal oral flora extremely complex and conducive to colonization 
by fungi, viruses and bacteria, requiring multiple types of defenses 
to prevent infections. Antimicrobial peptides are important 
contributors to maintain the balance between health and disease, 
these perform several essential functions for the defense against 
microorganisms, which modifies the local inflammatory response and 
activates adaptive immunologic reaction mechanisms participating 
in the modulation of the immune response, which gives functional 
specificity and classifies them in different families being one of them 
the defensins. In this report a review of the functions and expression 
of the defensins and their relationship with the oral cavity. 

Keywords: Innate immune, antimicrobial peptides, defensins, oral 
cavity.
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Introducción

La inmunidad innata es la primera línea de defensa 
contra las infecciones,1 la cual se caracteriza por 
ser corta, inmediata, inespecífica y por no tener 
memoria;2 dentro de sus componentes se encuentran 
barreras físicas como la piel y mucosas de las vías 
aéreas y digestivas que son el contacto inicial de los 
microorganismos patógenos, razón por la cual las 

células epiteliales producen péptidos antimicrobia‑
nos (PAM’s).3,4 Éstos realizan varias funciones esen‑
ciales para la defensa contra los microorganismos; 
y por su acción citotóxica directa sobre bacterias, 
hongos, parásitos y virus, modifican la respuesta 
inflamatoria local y activan mecanismos de acción 
inmunitaria adaptativa.5

Péptidos antimicrobianos

Los PAM’s son importantes contribuyentes para 
mantener el equilibrio entre la salud y la enferme‑
dad y participan en procesos como la modulación 
de la respuesta inmune, angiogénesis y cicatriza‑
ción.6,7 Éstos han sido identificados en vertebra‑
dos, invertebrados, plantas y bacterias;8 poseen 
propiedades estructurales dinámicas debido a la 
variabilidad de los residuos de aminoácidos, los 
cuales pueden ser cortos (20 a 50 residuos) o poseer 
una estructura grande (hasta 200 aminoácidos).9,10 
También se caracterizan por ser anfipáticos con 
ambos dominios: hidrófobos e hidrófilos, lo que 
facilita la unión a los componentes lipídicos y los 
fosfolípidos, respectivamente.11

https://dx.doi.org/10.35366/92127 
doi: 10.35366/92127
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Los PAM’s, la mayoría de ellos catiónicos, ata‑
can las membranas de las células bacterianas y 
provocan la desintegración de la bicapa lipídica12 
a través de la interacción de la membrana celular 
cargada negativamente;13,14 además se han identi‑
ficado algunos PAM’s a bajas concentraciones cuyo 
mecanismo de acción se lleva a cabo sin cambiar 
la integridad de la membrana ya que inhabilitan 
vías importantes de la célula como son la replica‑
ción del ácido desoxirribonucleico y la síntesis de 
proteínas.13,15

Los PAM’s se clasifican en catelicidinas, histati‑
nas y defensinas;16 en el presente artículo haremos 
una revisión bibliográfica de las últimas.

Defensinas

El nombre «defensin» fue otorgado por el profesor 
de medicina, Roberto I Lehrer en 1985; se deriva 
del latín defendo, que significa «repeler», en refe‑
rencia a sus propiedades frente a microorganismos 
patógenos.17

Las defensinas son péptidos catiónicos no gli‑
cosilados, siendo la arginina el residuo catiónico 
primario. Poseen un peso molecular aproximado de 
3.5 a 6 kDa;18 contienen seis residuos de cisteínas 
que forman tres puentes disulfuro responsables de la 
estructura beta plegada, y son abundantes en células 
y tejidos que participan en la defensa del huésped 
contra infecciones microbianas.19

Las defensinas están clasificadas en las subfa‑
milias α, β y θ con base en la posición de los puentes 
disulfuros presentes,20 pero únicamente las α y 
β defensinas están presentes en humanos, estos 
subtipos difieren entre sí por la longitud de los 
residuos de aminoácidos, la posición de los enlaces 
disulfuro y su expresión celular.21 En la Tabla 1 
se mencionan todos los genes que codifican para 
las defensinas descritas, así como su localización 
cromosómica.22

Las α‑defensinas contienen de 30‑50 aminoáci‑
dos,23 principalmente arginina y el puente disulfuro 
se forma entre el primero y el sexto residuo de cis‑
teína;24 son producidas por promielocitos, células 
precursoras de los neutrófilos, razón por la cual re‑
ciben el nombre de péptidos de neutrófilos humanos 
(HNP) por sus siglas en inglés.25,26

Existen seis alfa defensinas agrupadas en mieloi‑
des (HNP 1‑4) y entéricas (HNP 5 y HNP 6).27 Éstas 
son producidas como pre‑pro‑péptidos de 110 residuos 

Tabla 1: Nombre y localización cromosómica de  
los genes y pseudogenes de las defensinas.22

Genes de α‑defensinas Localización
DEFA1
DEFA3
DEFA4
DEFA5
DEFA6

8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1

Genes de β‑defensinas Localización
DEFB131A 4p16.1
DEFB110
DEFB112
DEFB113
DEFB114

6p12.3
6p12.3
6p12.3
6p12.3

DEFB1
DEFB4A

DEFB103A
DEFB103B
DEFB104A
DEFB104B
DEFB105A
DEFB105B
DEFB106A
DEFB106B
DEFB107A
DEFB108A 
DEFB109A
DEFB130A

8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1
8p23.1

DEFB115
DEFB116
DEFB117
DEFB118
DEFB119
DEFB122
 DEFB124
DEFB125
DEFB126
DEFB127
DEFB128
DEFB129
DEFB132

20q11.21
20q11.21
20q11.21
20q11.21
20q11.21
20q11.21
20q11.21

20p13
20p13
20p13
20p13
20p13
20p13

Pseudogenes de β‑defensinas Localización
DEFB109A
DEFB117
DEFB122

8p23.1
20q11.21
20q11.21



Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 77-83
79

Ortiz-Casillas MI y cols. Defensinas humanas y su función en cavidad oral

www.medigraphic.org.mx

de aminoácidos.28 La expresión de HNP 1‑4 es ma‑
yormente detectable en neutrófilos, pero también se 
expresan en monocitos/macrófagos, natural killer, al‑
gunas células T, células B y células dendríticas inma‑
duras. Las HNP 5 y 6 son expresadas por las células 
intestinales de Paneth y por las células epiteliales de 
los tractos genitourinarios masculinos y femeninos.29 
Las alfa‑defensinas tienen una expresión débil pero, 
en respuesta a una infección, los niveles de estos 
péptidos se incrementan hasta 10 veces.30

Por su parte las β‑defensinas (hBD) tienen de 38 
a 42 residuos de aminoácidos y tres enlaces disulfu‑
ro entre los seis residuos de cisteína de los péptidos 
maduros,31 la primera β‑defensina se aisló a partir de 
células traqueales de bovinos en 1993 a la que llama‑
ron péptido antimicrobiano traqueal,32 y en humanos 
la defensina humana β‑1, fue identificada en 1995 a 
partir de hemofiltrados de pacientes con enfermedad 
renal,7 actualmente se han identificado seis miembros 
de esta familia, hBD‑1 a hBD‑6, respectivamente.

Las β‑defensinas son interesantes como posibles 
agentes inmunomoduladores, porque algunas de ellas 
eliminan el patógeno sin elevar la inflamación.33 La 
expresión de las β‑defensinas se observa en los dife‑
rentes epitelios del cuerpo humano que contribuyen 
a la protección de las superficies de mucosas.34

La hBD‑3 ha demostrado ser altamente activa 
contra microorganismos Gram‑positivos y se expresa 
en placenta, músculo del corazón, músculo esquelé‑
tico, timo fetal, esófago y tráquea.35,36

El mecanismo de acción de las α y β‑defensinas, 
consiste en la interacción de cargas positivas de 
éstos y la carga negativa de las membranas de las 
bacterias y virus; una vez que interactúan entre 
sí, las defensinas se acumulan en la membrana de 
los microorganismos y causan despolarización, lo 
que induce su muerte. Las membranas celulares 
humanas son de carga neutral, lo que garantiza el 
contacto selectivo de las defensinas con patógenos 
del huésped. Anexo a esto, en las α‑defensinas exis‑
te un mecanismo de acción antiviral adicional, al 
interactuar con las células humanas, el cual puede 
reducir la replicación y transcripción del virus.37

Expresión y función de las 
β‑defensinas en diversos tejidos  
del organismo

Coretti y colaboradores demostraron que la expre‑
sión defectuosa de los PAM’s particularmente de las 

defensinas, se encuentra relacionada con la enfer‑
medad de Crohn, donde se observa una reducción 
de α‑defensinas en el íleon, y un incremento de las 
β-defensinas cuando esta enfermedad se encuentra 
en el colon.38

Otros sitios de expresión de las defensinas in‑
cluyen células epiteliales del testículo, intestino 
delgado, córnea, región mamaria, astrocitos y tejido 
gingival, entre otras.7

El péptido antimicrobiano más importante en la 
defensa epitelial ante infecciones es la β defensina 
1.39 DEFB1, es el único gen de las β‑defensinas con 
expresión constitutiva en queratinocitos de la piel, 
células epiteliales del tracto respiratorio y urinario, 
además es capaz de regularse por medio de microor‑
ganismos o estímulos inflamatorios.40 Las más altas 
concentraciones de la β defensina humana 1 se han 
encontrado en el riñón y en tracto reproductor fe‑
menino, especialmente en mujeres embarazadas.7 
Desempeña un papel fundamental en la biología 
humana al proteger a los recién nacidos de enferme‑
dades infecciosas como la diarrea, y a las madres de 
la inflamación de las glándulas mamarias durante 
la lactancia.41

Asimismo, las β‑defensinas actúan en los que‑
ratinocitos como factor de protección contra la 
apoptosis en los epitelios,42 producen lisis de mem‑
brana, inactivan retrovirus (VIH) y Mycobacterium 
tuberculosis;7,43,44 también actúan como supresores 
tumorales en células cancerosas, induciendo la apop‑
tosis mediada por caspasas,45,46 y participan como 
inmunomoduladores de células β y como receptor 
de quimiocinas.40

Participación de las β‑defensinas  
en cavidad oral

Uno de los principales sitios de colonización para 
los microorganismos en la cavidad oral son los 
tejidos duros dentales y tejidos gingivales, estos 
sitios pueden servir como reservorio principal de 
enfermedades.47

La saliva es parte esencial de los mecanismos de 
defensa contra los cambios microbianos continuos 
en la cavidad oral. Sin embargo, esta actúa como 
fluido diagnóstico para detectar cambios inflamato‑
rios inducidos por infección en el periodonto.48 Las 
células epiteliales orales expresan altos niveles de 
β‑defensinas humanas 1‑3 en el epitelio gingival, 
bucal, lengua, glándulas salivales, pulpa dental49,50 
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y en carcinomas orales;51,52 las defensinas que se en‑
cuentran en ella juegan un papel importante contra 
una amplia gama de hongos y bacterias, son anti‑
oxidantes y mantienen la hemostasis de la boca.25

La β‑defensina 1 es constitutivamente produci‑
da en glándulas parótidas, mucosa bucal, lengua, 
mucosa gingival,50,53 así como en células epitelia‑
les ductales de glándulas salivales menores y la 
β‑defensina 2 se expresa en queratinocitos de la 
mucosa gingival y glándulas salivales,54 ambas 
defensinas se encuentran presentes como antimicó‑
ticos durante la colonización por Candida albicans 
en el epitelio bucal;25 asimismo, Mckay y su grupo 
detectaron cantidades elevadas de α‑defensinas 
en el líquido crevicular gingival que se encuentra 
entre la superficie del diente y el epitelio gingival, 
las cuales cambian con la progresión y remisión de 
la inflamación periodontal.55

A su vez, Navarra y su equipo describen que 
la susceptibilidad a la caries dental entre la po‑
blación general se atribuye a factores genéticos 
e inmunológicos,56 especialmente con respecto a 
varios componentes del sistema inmunitario innato 
que juegan un importante papel en la patogénesis 
de la enfermedad.57 Se ha demostrado que las 
β‑defensinas poseen actividad antibacteriana contra 
los microorganismos relacionados con la caries58,59 

y también desempeñan papeles importantes en la 
defensa pulpar del diente.60

El primer mecanismo de defensa contra la infec‑
ción por microorganismos está relacionado con los 
odontoblastos, éstos forman una barrera natural 
entre los tejidos mineralizados y tejidos blandos del 
órgano dentario como la pulpa dental, ubicados en 
la parte más externa de esta última. Por lo tanto, 
los odontoblastos poseen un sistema inmune innato 
especializado para combatir los patógenos orales que 
invaden la dentina.61,62

Una vez que los receptores expresados en la 
membrana de los odontoblastos detectan a los mi‑
croorganismos, se activa una vía de señalización 
que conduce a la producción y liberación de péptidos 
antimicrobianos (como las defensinas) y de óxido 
nítrico, éstos eliminan bacterias, virus, parásitos 
y hongos;61,62 la liberación de β defensinas induce 
la producción de quimiocinas para atraer células 
inflamatorias al sitio de infección, como se observa 
en la Figura 1.

Además, se han demostrado funciones espe‑
cíficas de las β‑defensinas en la regulación del 
crecimiento tumoral y metástasis, actuando como 
genes supresores de tumores o exhibiendo activi‑
dad citotóxica directa hacia las células cancerosas. 
Además, vinculan la respuesta inmune innata 

Figura 1: Función de las β‑defensinas humanas en respuesta a los patógenos relacionados con caries dental.
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con la adaptativa y pueden activar inmunidad 
antitumoral; por lo tanto, la desregulación de las 
β‑defensinas puede estar asociada con el desarro‑
llo de tumores;63 Abiko y colaboradores fueron los 
primeros en observar alteraciones del patrón de 
las β‑defensinas humanas en tumores orales,64 y 
estudios posteriores realizados en 2017 por Sun y 
su grupo confirmaron el efecto de las β‑defensinas 
en el desarrollo de tumores orales.65 Asimismo, 
Mizukawa y su equipo mostraron la localización y 
distribución de las defensinas en el tejido mucoepi‑
dermoide de carcinoma oral.51

Conclusión

Se ha demostrado claramente que las defensinas hu‑
manas realizan importantes actividades en la defen‑
sa de las mucosas y superficies epiteliales del cuerpo 
a través de la modulación de la respuesta inmuno‑
lógica; dentro de la cavidad oral, los miembros más 
comprometidos de esta familia son las β‑defensinas, 
debido a la alta propiedad antibacteriana contra 
bacterias en comparación con las α‑defensinas. Las 
características descritas en esta revisión bibliográ‑
fica hacen a las defensinas extremadamente intere‑
santes; aun cuando son pocos los estudios realizados, 
la importancia de estas moléculas y su participación 
en el proceso salud‑enfermedad, particularmente en 
cavidad oral, nos impulsan a continuar descubriendo 
su relevancia odontológica.
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los pacientes y que no puede infringirse en la «Presentación de casos 
clínicos» y cualquier otro tipo de estudios en humanos.

3. 	 Debe incluir la evidencia de la adquisición del consentimiento del paciente 
en las «investigaciones clínicas» y «trabajos experimentales» en humanos, 
además de la aprobación del Comité de Ética para Estudios en Humanos 
de la Universidad o Centro de Estudios o de un Órgano Institucional 
equivalente, que ampare la aprobación de los trabajos de investigación 
clínica o básica en humanos. Los estudios provenientes de la práctica 
privada deben comprobar de manera fehaciente que los aspectos ético-
morales fueron considerados y que existe evidencia de haber contado con 
el consentimiento informado de los participantes. Helsinki Declaration.

	 www.wma.net/en/30publications/10policies/b3/index.html
4. 	 Debe ser inédito, sólo serán considerados artículos originales, siendo 

responsabilidad de los autores que se cumpla esta norma.
5. 	 Respecto a las responsabilidades. Las opiniones, contenido, resultados 

y conclusiones de los trabajos son responsabilidad de los autores de la 
«Revista Mexicana de Periodontología»; sus Editores y Revisores pueden 
no compartirlos.

6. 	 Todos los artículos publicados serán propiedad de la revista «Revista 
Mexicana de Periodontología» y no podrán publicarse posteriormente 
en otro medio sin la autorización del Editor de la misma.

7. 	 Los autores deben ceder por escrito los derechos de sus trabajos (Co-
pyright) a la revista «Revista Mexicana de Periodontología».

Se sugiere que todo investigador, académico, clínico o persona que desee 
publicar artículos biomédicos de calidad y aceptabilidad revise las Recomen-
daciones para la preparación, presentación, edición y publicación de trabajos 
académicos en revistas médicas (Versión actualizada a 2016) (ICMJE), www.
icmje.org; ahí los autores encontrarán valiosa ayuda respecto a cómo hacer 
un manuscrito y mejorar su calidad y claridad para facilitar su aceptación. 
Uno de los aspectos importantes son las consideraciones éticas de los autores 
de trabajos. Se considera como autor a alguien que ha contribuido sustan-
cialmente en la publicación del artículo con las implicaciones académicas, 
sociales y financieras. Cuando un grupo numeroso lleva a cabo un trabajo 
deberá identificarse a los individuos que aceptan la responsabilidad en el 
manuscrito y los designados como autores deberán calificar como tales. Quienes 
se encarguen de la adquisición de fondos, recolección de datos y supervisión no 
pueden considerarse autores, pero podrán mencionarse en los agradecimientos.
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Declaración de conflicto de intereses

Es la política de la Revista Mexicana de Periodonto-
logía de la Asociación Mexicana de Periodontología, que 
los autores que sometan sus artículos a revisión editorial, 
completen una declaración respecto a la existencia o 
no de Conflicto de Intereses con cualquier institución, 
compañía o producto relacionado con la potencial publi-
cación. El conflicto puede ser de orden económico, por 
financiamientos al (a los) autor(es) o a la institución 
donde éste labora o por compromiso con intereses labo-
rales específicos, en instituciones públicas o privadas, 
educativas o comerciales.

Las respuestas no influirán en la aceptación del tra-
bajo, sólo intentan orientar al futuro lector sobre posibles 
intereses económicos o condicionamientos institucionales 
que puedan influenciar la forma de recibir y entender el 
trabajo de los autores.

De acuerdo a esta política, yo, ____________________
_____________________________________________, ofrez-
co las siguientes respuestas y aclaraciones en los casos 
indicados.

¿Tiene usted algún interés personal, financiero 
u otro de cualquier naturaleza o tipo en cualquier 
producto, servicio y/o compañía que se discutirán o serán 
consideradas en el texto del artículo?

	 □ Sí 	 □ No

En caso positivo, explicar: _________________________
_____________________________________________________
_____________________________________________________
____________________________________________________

¿Tiene usted o sus familiares directos (esposa e hijos) 
alguna relación pasada o presente de interés financiero, 
actuar como consejero u otra relación de cualquier 
naturaleza o tipo relacionado a la institución, empresa o 
productos, mencionados en su artículo?

	 □ Sí	 □ No

En caso positivo, explicar: _________________________
_____________________________________________________
_____________________________________________________
____________________________________________________

¿Ha tenido algún empleo pasado o presente como 
consejero, posición contractual u otra relación de cualquier 
naturaleza o tipo a cualquier escuela, universidad u otra 
institución educativa?

	 □ Sí 	 □ No

En caso positivo, explicar: _________________________
_____________________________________________________
_____________________________________________________
____________________________________________________

¿Considera usted que existe algún Conflicto de 
Intereses, entre la potencial publicación y la Revista 
Mexicana de Periodontología o la Asociación Mexicana 
de Periodontología?

	 □ Sí 	 □ No

En caso positivo, explicar: _________________________
_____________________________________________________
_____________________________________________________
____________________________________________________

Confirmo haber leído y entendido la política de la 
Revista Mexicana de Periodontología y haber com-
pletado esta declaración con datos que en mi conciencia, 
responsabilidad y conocimientos son verdaderos.

______________________________________________
Fecha y firma

Nota: este documento debe ser llenado por el autor prin-
cipal, así como por cada uno de los co-autores de forma 
individual.
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Revista Mexicana de Periodontología
Copyright

Los autores firmantes: ___________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________ 
Transfieren la propiedad (Copyright) del artículo titulado: _________________________
________________________________________________________________________________
___________________________________________________________________________, a la  
Revista Mexicana de Periodontología, en el supuesto de que el trabajo sea publicado 
en la misma.
Los abajo firmantes garantizan que el artículo no ha sido publicado previamente en otra 
revista u otro medio de difusión científico. Los autores CERTIFICAN que el manuscrito 
final del artículo ha sido leído y autorizado por cada uno de los abajo firmantes.

Nombre y firma autor principal:

_____________________________________________________________________

Nombre y firma del (de los) co-autor(es):

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

Lugar y fecha:

_____________________________________________________________________

Enviar este copyright escaneado a:
E-mail: revmexperiodontol@gmail.com

Nota: este documento debe ser llenado por el autor principal, 
así como por cada uno de los co-autores de forma individual.



Registrada e indizada en:



. .
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