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Mensaje

Message

Apreciados colegas, autores y lectores:

Es un honor dirigirme a ustedes para darles la bienveni-
da a esta nueva edición de nuestra Revista Mexicana de 
Periodontología.

Quiero expresar mi más sincero agradecimiento a los 
autores y revisores que han contribuido con sus publica-

ciones; al comité editorial y al equipo de la revista por 
su dedicación; y, por supuesto, a todos los socios de la 
Asociación Mexicana de Periodontología, por su partici-
pación constante y su confianza.

Desde su creación en 2010, la Revista Mexicana de 
Periodontología ha sido un espacio de divulgación que 
promueve la difusión de avances en ciencia, tecnología 
y clínica periodontal, con un enfoque abierto a toda la 
comunidad dental. Nuestro objetivo es consolidarla como 
un referente de alto impacto académico, ampliando cada 
vez más su alcance a nivel global.

Los invito a seguir participando activamente en este 
proyecto. Esta revista es de todos, y sólo con el esfuerzo 
conjunto podremos fortalecerla y posicionarla como una 
fuente internacional de prestigio.

Reciban mi gratitud y entusiasmo por 
los logros que construiremos juntos.

Correspondencia:
Maestro en Ciencias Odontológicas con Especialidad 
en Periodoncia, Gustavo Alfonso Martínez López
E-mail: 	drmartinezperio@gmail.com, 
	 gusmtz.amp@gmail.com
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Editorial

Editorial

Para brindar una atención óptima a nuestros pacientes, 
es indispensable contar con una visualización nítida del 
campo operatorio. Una visión clara permite al clínico 
trabajar con mayor exactitud, eficiencia y seguridad, lo 
que se traduce en un diagnóstico más certero y en mejores 
resultados terapéuticos. En este contexto, los dispositivos 
de magnificación –ya sean lupas o microscopios opera-
tivos– han adquirido un papel protagónico en diversas 
especialidades odontológicas, incluida la periodoncia. 
El microscopio quirúrgico mejora significativamente la 
identificación de factores etiológicos y permite realizar 
intervenciones quirúrgicas más refinadas y menos inva-

sivas. No obstante, la incorporación de equipos de alta 
magnificación exige un cambio fundamental en la forma 
de operar. Se requiere una adaptación del flujo de trabajo 
convencional, con el objetivo de optimizar cada movi-
miento y eliminar maniobras innecesarias. 

Podemos pensar que la magnificación es una tecno-
logía nueva, sin embargo, fue mencionada por primera 
vez para aplicaciones dentales en 1907 por Bowles y en 
1992 para la terapia periodontal asistida por microscopio 
por Shanelec y Tibbets. 

La evolución de la cirugía periodontal convencional, 
con precisión potencializada gracias al aumento de la 
agudeza visual define, de acuerdo con Tibbets y Shanelec, 
a la microcirugía periodontal. En el ámbito periodontal, 
esta técnica permite un desbridamiento más meticuloso 
de la superficie radicular de un diente con enfermedad 
periodontal, o de implantes dentales contaminados, 
una manipulación delicada de los tejidos, lo cual es 
especialmente relevante en pacientes con un fenotipo 
delgado, además, ayuda a obtener un porcentaje mayor 
de cobertura radicular en casos de recesiones gingivales. 

La microcirugía periodontal se apoya en una tríada 
esencial: magnificación, iluminación coaxial y microins-
trumentos/suturas microquirúrgicas. El uso de estas herra-
mientas le brinda al clínico ventajas como la reducción 
del trauma tisular, el acceso a zonas anatómicas complejas 
(como lo es la zona de la furcación), angostas o de difícil 
acceso, así como la posibilidad de realizar incisiones 
precisas, permitiendo un acceso mínimamente invasivo. 
Además, el uso de microsuturas –de aproximación y 
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coaptación– favorecen el cierre primario de la herida 
quirúrgica y un postoperatorio con baja morbilidad. 

Sin embargo, reducir la microcirugía a solamente 
la combinación de magnificación e instrumentos más 
finos/delicados sería una sobresimplificación de una 
filosofía mucho más compleja. El enfoque terapéutico 
microquirúrgico tiene conceptos, categorías y elementos 
que avalan una relación simbiótica entre éstos con la 
psicomotricidad, la háptica, las habilidades técnicas y no 
técnicas, el comportamiento cognitivo, el flujo de trabajo 
y las interacciones colaborativas del equipo microqui-
rúrgico. Los doctores Burkhardt, Chan y Velásquez-Plata 
acuñaron el enfoque TEAM, por sus siglas en inglés, éste 
comprende: un manejo delicado de tejidos, visualiza-
ción de la etiología, magnificación de la anatomía y la 
posibilidad de realizar procedimientos mínimamente 
invasivos. Este enfoque no solo mejora los resultados 
clínicos relacionados al paciente, sino también aquellos 
relacionados al operador. 

Entre los beneficios secundarios tangibles del enfoque 
microquirúrgico destacan la reducción del riesgo de le-
siones musculoesqueléticas, la disminución de la fatiga 
operatoria y una mejora general en la calidad de vida 
laboral del periodoncista clínico. Para lograrlo, se han 
identificado dos tipos de postura claves: la fisiológica 
(que contempla frecuencia cardiaca, presión arterial y 
frecuencia respiratoria, siendo todos factores que influyen 
en la precisión quirúrgica y exactitud del procedimiento 
microquirúrgico) y la mecánica (que se refiere a la postura 
musculoesquelética del operador durante el tratamiento/
procedimiento). Se recomienda el uso de un banquillo 
ergonómico ajustable, que protege el cuerpo y fomenta 
hábitos de trabajo saludables, así como la práctica odon-
tológica a cuatro o seis manos.

No obstante los beneficios mencionados, persiste 
cierta renuencia a incorporar esta filosofía de trabajo en 
la práctica clínica. Entre las principales barreras destacan 
el costo de adquisición y mantenimiento del equipo, de 
los instrumentos y de las microsuturas, la dificultad para 
conseguir los insumos en México, el tiempo total de 
tratamiento, así como la necesidad de un entrenamiento 
específico y constante para adquirir e implementar las 
habilidades técnicas necesarias para poder llevar a cabo 
intervenciones microquirúrgicas en nuestros pacientes, 
lo cual aplica tanto para el clínico como para el asistente 

dental. Estas preocupaciones son válidas, pero superables 
con compromiso y visión a largo plazo. La transición hacia 
esta filosofía implica cuatro etapas progresivas: 

1. 	 Formación básica de habilidades en un laboratorio, 
utilizando modelos vegetales o simuladores. 

2. 	 La etapa denominada storming, en la que se 
trasladan las habilidades al entorno clínico. Ésta 
suele ser la más desafiante/disruptiva y, como lo dice 
su nombre, es uno de los pasos más complejos por 
los cambios implicados a la práctica convencional 
ya exitosa; algunos equipos de trabajo nunca pasan 
de esta etapa. 

3. 	 Norming, cuando se establece un flujo de trabajo 
efectivo entre el operador y el asistente. 

4. 	 Performing, en el cual se fomenta un entrenamiento 
continuo con la finalidad de mejorar la dexteridad 
del operador, también conocido como «deliberate 
practice». 

Es importante subrayar que, si bien la magnificación 
mejora nuestras capacidades visuales, no debe conside-
rarse como una solución que compense la falta de co-
nocimiento técnico, de destreza manual o de formación 
académica, o como una herramienta de marketing. El 
uso ético y responsable de este tipo de tecnología debe 
ir acompañado de una base sólida de conocimiento, una 
actualización constante en el área, habilidades motoras 
refinadas y una percepción clínica cuidadosa. 

Los invito a considerar la integración de la magnifica-
ción a su práctica clínica. Como lo expresan acertada-
mente los doctores Glecio Vaz de Campos y Claudio Julio 
Lopes, la microcirugía representa una evolución natural 
de los principios quirúrgicos clásicos. La manipulación 
precisa de los tejidos y el cierre primario favorecido 
por la magnificación permiten realizar procedimientos 
quirúrgicos detallados y cuidadosamente planificados, 
alineados con los más altos estándares de calidad clínica. 
La microcirugía apoyada por la magnificación no es un 
lujo, es una inversión que protege la salud del operador 
y prolonga su carrera profesional, al tiempo que ofrece 
beneficios tangibles al paciente.

Correspondencia:
Ana María Malagón Wintergerst
E-mail: ana.malagon@me.com
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in periodontal disease: an in silico approach by molecular docking
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RESUMEN

Introducción: la enfermedad periodontal es una inflamación cró-
nica multifactorial que lleva a la destrucción del sistema de soporte 
dental. Las limitaciones de las terapias actuales han impulsado la 
búsqueda de nuevas opciones. En el Jardín Botánico del Instituto 
de Ciencias de la Universidad Autónoma de Puebla (ICUAP), se 
han desarrollado heteroesteroides derivados de hecogenina, sar-
sasapogenina y diosgenina. Mediante el acoplamiento molecular 
se ha evaluado su potencial antiinflamatorio. Objetivo: evaluar 
los nuevos heteroesteroides como moduladores potenciales de la 
inflamación en la enfermedad periodontal mediante un enfoque in 
silico empleando el docking molecular para identificar los posibles 
blancos terapéuticos. Material y métodos: se aplicó el diagrama 
PRISMA para sistematizar la información y seleccionar los blancos 
terapéuticos. Se realizó simulación in silico con AutoDock 4.2.6©, 
evaluando la interacción de 62 heteroesteroides con 69 proteínas 
clave. Resultados: se identificaron 18 proteínas con interacciones 
significativas entre 69 evaluadas. De los 69 heteroesteroides, 39 
mostraron interacciones prometedoras. Se llevaron a cabo 127 
acoplamientos moleculares, destacando nueve compuestos con 
mayor afinidad, siendo D7, D12 y D13 los más relevantes. D12 
sobresale por su eficacia y baja toxicidad demostrada en estu-

ABSTRACT

Introduction: periodontal disease is a multifactorial chronic 
inflammation leading to destruction of the dental support system. 
Limitations of current therapies have prompted the search for 
new options. At the Botanical Garden of Instituto de Ciencias 
de la Universidad Autónoma de Puebla (ICUAP), heterosteroids 
derived from hecogenin, sarsasapogenin and diosgenin have been 
developed. Their anti-inflammatory potential has been evaluated 
by molecular docking. Objective: to evaluate novel heterosteroids 
as potential modulators of inflammation in periodontal disease by 
an in silico approach using molecular docking to identify potential 
therapeutic targets. Material and methods: PRISMA diagram 
was applied to systematize the information and select therapeutic 
targets. In silico simulation was performed with AutoDock 4.2.6©, 
evaluating the interaction of 62 heterosteroids with 69 key proteins. 
Results: 18 proteins were identified with significant interactions 
among 69 evaluated. Of the 69 heterosteroids, 39 showed 
promising interactions. A total of 127 molecular couplings were 
performed, highlighting 9 compounds with higher affinity, with D7, 
D12 and D13 being the most relevant. D12 stands out for its efficacy 
and low toxicity demonstrated in cancer studies. Conclusion: 
heterosteroids D7, D12, D13, AcO3Lax, 30xLax, Pseudodione, 

* 	 Benemérita Universidad Autónoma de Puebla (BUAP), Puebla, México.
‡ 	 Licenciatura en Estomatología y Especialista en Periodoncia.
§ 	 Doctorado en Ciencias Químicas.

Recibido: 26 de marzo de 2025. Aceptado: 15 de julio de 2025.

Citar como: Hernández-León CR, Cárdenas-García M, Hernández-Linares MG, Bernès SJ. Análisis de nuevos heteroesteroides como potenciales moduladores 
de la inflamación en la enfermedad periodontal: un enfoque in silico por medio del docking molecular. Rev Mex Periodontol. 2024; 15 (1-3): 7-11. 
https://dx.doi.org/10.35366/121224
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad periodontal es una patología inflamatoria 
crónica caracterizada por la destrucción progresiva de los 
tejidos de soporte dental, como el ligamento periodontal, 
el cemento radicular y el hueso alveolar.1 Esta condición 
multifactorial es impulsada por una compleja interacción 
entre la microbiota oral y las respuestas inflamatorias del 
huésped, lo que conlleva un proceso destructivo que 
afecta la estabilidad dental.2 A pesar de los avances en 
los tratamientos periodontales, tanto quirúrgicos como 
no quirúrgicos, las opciones terapéuticas actuales presen-
tan limitaciones significativas en términos de eficacia y 
prevención a largo plazo.3 Estas limitaciones subrayan la 
necesidad de explorar y desarrollar enfoques terapéuticos 
innovadores.4

En este contexto, la investigación se ha orientado ha-
cia el descubrimiento de nuevos compuestos bioactivos 
con propiedades antiinflamatorias que puedan modular 
eficazmente la respuesta inflamatoria en la enfermedad 
periodontal.5 Mediante el uso de técnicas de docking 
molecular, un enfoque in silico eficaz, es posible predecir 
y analizar las interacciones entre los heteroesteroides y las 
proteínas clave involucradas en las vías de señalización 
inflamatoria.6 Este tipo de análisis permite una evaluación 
preliminar del potencial terapéutico de los compuestos, 
proporcionando una base sólida para su posterior vali-
dación experimental.7

MATERIAL Y MÉTODOS

La primera fase del proyecto, correspondió a la revisión 
bibliográfica, se empleó el diagrama de flujo de la decla-
ración Preferred Reporting Items for Systematic reviews 
and Meta-Analysis (PRISMA) (Figura 1), el cual permitió la 
sistematización de la información obtenida y tuvo como 
principal objetivo la identificación de las vías de señaliza-
ción intracelular involucradas en el proceso inflamatorio 
de la enfermedad periodontal y así reconocer las proteínas 
que participan en dicho proceso.

La segunda fase correspondió a la experimentación in 
silico; la primera etapa en esta fase se enfocó en las proteí-
nas y ligandos (heteroesteroides), se estimaron los posibles 

dios de cáncer. Conclusión: los heteroesteroides D7, D12, D13, 
AcO3Lax, 30xLax, Pseudodiona, S5, H10 y H13 son prometedores 
como agentes antiinflamatorios para la enfermedad periodontal, 
sugiriendo estudios in vitro futuros.

Palabras clave: in silico, acoplamiento molecular, inflamación, 
enfermedad periodontal.

S5, H10 and H13 are promising as anti-inflammatory agents for 
periodontal disease, suggesting future in vitro studies.

 
Keywords: in silico, molecular docking, inflammation, periodontal 
disease.

blancos proteicos para los tres lotes de heteroesteroides 
disponibles utilizando sus códigos SMILE en la plataforma 
bioinformática SwissTargetPrediction©. Se eligieron las 
proteínas que, de acuerdo con la revisión bibliográfica, 
mostraban probabilidad de interacción con los compuestos 
esteroideos. En la segunda etapa, se realizó la preparación 
del ligando y blanco molecular (proteína); con ayuda de 
la Protein Data Bank se descargaron las estructuras de las 
proteínas involucradas en formato pdb y con los códigos 
SMILE de los nuevos heteroesteroides se realizó el diseño 
de sus estructuras en 3D mediante el uso de los programas 
USF Chimera y Avogadro. En la tercera etapa se realiza-
ron los acoplamientos moleculares utilizando el software 
AutoDock 4.2.6©, se aplicó un enfoque de acoplamiento 
ciego en todos los casos, lo que implica que los ligandos 
se acoplan en toda la superficie de las proteínas debido 
a la falta de conocimiento previo sobre el sitio de acción; 
finalmente, para el análisis de los resultados se utilizó el 
software Biova Discovery Studio 2024©. En la cuarta y 
última etapa de la experimentación in silico se realizó 
un consenso farmacológico empleando la plataforma de 
Swiss ADME para identificar propiedades fisicoquímicas y 
farmacocinéticas de los compuestos, esto con el propósito 
de filtrar y seleccionar los mejores resultados (Figura 2).

RESULTADOS

En la fase revisión bibliográfica se encontraron un total 
de 1,422 artículos en PubMed, Scopus y Web of Science, 
de los cuales se eliminaron duplicados, quedando 980 
artículos. Tras realizar el análisis por títulos, se filtraron 
65 artículos, al realizar el análisis por lectura de los re-
súmenes se eliminaron 47 artículos quedando un total 
de 18 artículos; el último paso fue realizar una lectura a 
texto completo de los artículos, en la selección final se 
incluyeron un total de siete artículos. La revisión reveló la 
participación de cinco vías de señalización: Wnt, NF-κB, 
Mapk, Bmp, Pi3k/Akt/Mtor y 69 proteínas que participan 
en el proceso inflamatorio (Figura 3). 

De las 69 proteínas identificadas en las vías de señali-
zación, se encontró que 18 de ellas presentan posibilidad 
de ser blanco de 39 heteroesteroides, por lo tanto, se 
realizaron un total de 127 acoplamientos moleculares, 
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de los cuales fueron eliminados 14 que presentaron in-
teracciones desfavorables y que no presentaron puentes 
de hidrógeno quedando para su análisis un total de 113 
acoplamientos. En el análisis de resultados se eliminaron 
aquellos que no mostraron puentes de hidrógeno y de igual 
forma aquellos que mostraron interacciones desfavorables; 
por lo tanto, 76 acoplamientos fueron los finalistas, los 76 
compuestos fueron sometidos al análisis farmacológico, de 
los cuales se obtuvieron los compuestos más prometedo-
res siendo un total de nueve: D7, D12, D13, AcO3Lax, 
30xLax, Pseudodiona, S5, H10 y H13 (Figura 4).

DISCUSIÓN

En el presente estudio se destaca la identificación de nueve 
heteroesteroides con potencial antiinflamatorio a través del 
docking molecular; estos compuestos han demostrado in-
teracciones prometedoras con proteínas clave involucradas 
en la inflamación periodontal. Es interesante notar que, en 
el estudio previo de Pérez,5 D12 también mostró buenos 
resultados, particularmente en modelos de cáncer, donde 
se evidenció su bajo efecto negativo en células normales 
(MCF-10a) y su capacidad inhibitoria en líneas celulares 
malignas (MCF-7 y MDA-MB-231). Además, D9, que en 
nuestro estudio no se destacó entre los mejores compues-
tos, fue identificado en la investigación previa como uno 
de los más efectivos, tanto en la simulación in silico como 
en la inducción de la expresión de caspasas en células de 
cáncer triple negativo. Esta diferencia sugiere que, si bien 
D9 tiene un fuerte potencial en modelos oncológicos, su 

efectividad podría variar según el contexto patológico, 
como es el caso de la inflamación periodontal.

Complementando estos hallazgos, estudios realizados 
previamente en el Laboratorio de Fisiología Celular de la 
Facultad de Medicina de la Benemérita Universidad Au-
tónoma de Puebla, en modelos experimentales de células 
de músculo esquelético inflamadas con lipopolisacáridos 
bacterianos mostró que los heteroesteroides D7, D12 y 
D13 tienen un potencial significativo como moduladores 
de la respuesta antiinflamatoria. Estos compuestos parecen 
regular la vía IL6/Jak/STAT3, una vía clave en la respuesta 
inflamatoria y en la atrofia muscular. Lo más destacable 
es que estos resultados coinciden con los obtenidos en 
nuestro modelo de experimentación in silico, reafirman-
do la relevancia de D7, D12 y D13 como moduladores 
prometedores en diferentes contextos inflamatorios. La 
capacidad de estos compuestos para influir en esta vía 
sugiere un mecanismo adicional de acción que podría 
ser relevante en la inflamación periodontal. En conjunto, 
estos resultados subrayan la importancia de los estudios in 
silico como una herramienta valiosa para la preselección 
de compuestos con potencial terapéutico en diversas en-
fermedades; además, sugieren que algunos heteroesteroi-
des, como D12, podrían tener aplicaciones más amplias y 
efectivas dependiendo del contexto patológico específico.

CONCLUSIONES

Los mejores heteroesteroides fueron D7, D12, D13, 
AcO3Lax, 30xLax, Pseudodiona, S5, H10 y H13, lo que 

Figura 3: 

Vías de señalización 
involucradas en el 

proceso inflamatorio de la 
enfermedad periodontal.
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los convierte como compuestos con potencial antiinfla-
matorio para su experimentación in vitro.

Esto subraya el potencial terapéutico de los nuevos 
heteroesteroides y la importancia de los estudios in silico 
como una herramienta efectiva para la preselección de 
compuestos con aplicaciones terapéuticas amplias, sin 
embargo, se requieren investigaciones adicionales para 
confirmar sus mecanismos de acción específicos y evaluar 
su seguridad y eficacia en modelos preclínicos y clínicos.
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RESUMEN

Introducción: la presencia de una lesión cervical no cariosa (LCNC) 
es un factor de complicación para la cobertura radicular después de 
una recesión gingival. Por lo general, se asocia con la desaparición 
de unión cemento-esmalte (UCE), un punto de referencia clave, ya 
que causa una discrepancia superficial que requiere restauración 
y una compensación mediante un procedimiento de cobertura 
radicular con injerto de tejido conectivo (ITC). Objetivo: estudiar la 
efectividad de los materiales restauradores en combinación con la 
cirugía plástica periodontal en defectos de recesión asociados con 
una LCNC. Material y métodos: se incluyeron ensayos clínicos 
aleatorizados que evaluaron la cobertura radicular de dientes con 
recesiones gingivales clase I y II de Miller/RT1 de Cairo con LCNC 
y clase A+ B+ de Pini-Prato, utilizando un material restaurador, 
colgajo de avance coronal (CAC) e ITC, publicados del 2018 
al 2024 y un seguimiento mayor a seis meses. Resultados: se 
analizaron cinco artículos. Los estudios incluidos mostraron que 
los procedimientos plásticos periodontales con ITC son efectivos 
en términos de aumento de encía queratinizada y ganancia de 
grosor gingival. Sin embargo, corrigiendo los defectos de las LCNC 
con un material restaurador se obtienen mejores resultados en el 
contorno gingival y reducción de la hipersensibilidad dentinaria. 

ABSTRACT

Introduction: the presence of a cervical non-carious lesion (CNCL) 
is a complicating factor for root coverage after gingival recession. 
It is usually associated with the disappearance of the cemento-
enamel junction (CEU), a key landmark, as it causes a surface 
discrepancy that requires restoration and compensation by a root 
coverage procedure with connective tissue graft (CTG). Objective: 
to study the effectiveness of restorative materials in combination 
with periodontal plastic surgery in recession defects associated 
with a LCNC. Material and methods: randomized clinical trials 
(RCT) evaluating root coverage of teeth with Miller class I and II/
Cairo RT1 gingival recessions with LCNC and Pini-Prato class 
A+ B+, using a restorative material, coronal advancement flap 
(CAF) and CTG, published from 2018 to 2024 and a follow-up 
greater than six months. Results: five articles were analyzed. The 
included studies showed that periodontal plastic procedures with 
CTG are effective in terms of keratinized gingival augmentation 
and gingival thickness gain. However, correcting LCNC defects 
with a restorative material results in better gingival contouring and 
reduction of dentin hypersensitivity. Conclusions: LCNC are a 
complicating factor in periodontal plastic surgery. The combination 
of CTG plus restorative materials such as glass ionomer modified 
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Abreviaturas:
CAC = colgajo de avance coronal 
ITC = injerto de tejido conectivo 
IVMR = ionómero de vidrio modificado con resina 
LCNC = lesión cervical no cariosa 
MDAX = matriz dérmica acelular xenogénica
PRISMA = Preferred Reporting Items Systematic review and Meta-
Analyses
UCE = unión cemento-esmalte 

INTRODUCCIÓN

La recesión gingival se define como la ubicación del mar-
gen gingival apical a la unión cemento-esmalte (UCE).1 

El objetivo de la cobertura radicular es la reubicación del 
margen gingival coronal a la UCE (cobertura radicular 
completa), con una profundidad de sondaje mínima 
y una integración agradable del tejido blando con los 
dientes adyacentes.2

La lesión cervical no cariosa (LCNC) se describe como 
el desgaste de la sustancia dentaria a nivel de la encía 
de un tercio del diente por causas distintas a la caries 
dental.3 El resultado favorable de un procedimiento de 
cobertura radicular se basa en la ubicación del margen 
gingival coronal a la UCE estable después del periodo de 
cicatrización.4 La UCE es el punto de referencia utilizado 
para establecer un diagnóstico correcto y para planificar 
el tratamiento adecuado de una recesión gingival. Sin 
embargo, la recesión gingival, generalmente, se asocia 
con abrasión dental en el área cervical, lo que puede 
resultar en una desaparición total o parcial de la UCE 
y, en ocasiones, en una discrepancia profunda entre el 
esmalte y la dentina.5 Si la UCE no se puede identificar, 
es difícil evaluar la verdadera profundidad de la recesión 
gingival real y, por lo tanto, el diagnóstico no es preciso.

La abrasión, debido a fuerzas mecánicas, juega un 
papel importante en el desarrollo de las LCNC, no es la 
única causa y, usualmente, su etiología es multifactorial. 
Las indicaciones para el tratamiento de una LCNC son: 
estética –especialmente cuando la lesión es pigmentada 
y/o asociada a una recesión gingival–, hipersensibilidad 
dentinaria, caries y/o desmineralización, acumulación de 
biopelícula debido a la forma y profundidad de la lesión.6 

Conclusiones: las LCNC son un factor de complicación en la 
cirugía plástica periodontal. La combinación de ITC más materiales 
de restauración, como el ionómero de vidrio modificado con resina 
(IVMR) y la resina compuesta, ofrecen ventajas significativas en el 
tratamiento de LCNC.

Palabras clave: cobertura radicular, recesión gingival, 
lesión cervical no cariosa, injerto de tejido conectivo, resinas 
compuestas, cementos de ionómero vítreo.

resin (GIMR) and composite resin offers significant advantages 
in the treatment of LCNC. 

Keywords: root coverage, gingival recession, non-carious 
cervical lesion, connective tissue graft, composite resins, glass 
ionomer cements.

Las LCNC y las recesiones gingivales están estrechamente 
relacionadas, tanto en términos de factores etiológicos 
como de procedimientos terapéuticos. Para obtener 
resultados funcionales y estéticos óptimos puede ser ne-
cesaria la aplicación de un tratamiento combinado por 
medio de cirugía plástica periodontal y procedimientos 
de restauración directa.7,8

La incidencia de LCNC varía ampliamente, oscilando 
entre 11.4 y 62.2%, y tiende a aumentar en prevalencia 
y gravedad a medida que avanza la edad.9 Esta afección 
común puede ocasionar la desaparición de la UCE, un 
hallazgo clínico relevante durante los procedimientos 
de cobertura radicular, y posiblemente la formación 
de concavidades en la superficie radicular debido a la 
destrucción de la dentina. En un estudio llevado a cabo 
por Pini-Prato y colaboradores, clasificaron los defectos 
dentales en el área de la recesión gingival en función de 
la presencia (A) o ausencia (B) de la UCE, y la presencia 
(+) o ausencia (-) de concavidades cervicales.10

Al planificar un procedimiento para cubrir una recesión 
gingival, es esencial considerar la presencia de una LCNC, 
ya que esto puede obstaculizar la colocación adecuada 
de un colgajo avanzado coronal o un injerto de tejido 
conectivo en la superficie del diente. Esto, a su vez, puede 
interferir con la adaptación del ITC y afectar los resultados 
estéticos posteriores de la cirugía.10

Es importante destacar que la recesión gingival de clase 
B+ implica la presencia de una LCNC y afecta tanto la 
superficie de la raíz como la corona, sin una UCE visible y 
con un escalón en el diente, lo cual representa el desafío 
combinado más notable (afectando tanto al diente como 
al tejido blando). Por consiguiente, abordar este tipo de 
defecto requiere un enfoque integral que combine estra-
tegias tanto periodontales como restauradoras.11

El resultado exitoso del procedimiento de cobertura 
radicular es un margen gingival estable, coronal a la UCE 
y la integración del tejido blando con el tejido adyacente. 
Frecuentemente, los procedimientos de cobertura radi-
cular pueden complicarse por LCNC que involucran el 
área de la UCE, lo que dificulta el manejo de los tejidos 
blandos durante la cirugía dando malos resultados clínicos 
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y estéticos finales. Por lo que se han sugerido propuestas 
clínicas para el manejo de las LCNC con una restauración 
completa de la lesión, combinada con un CAC e ITC.4

El objetivo de la presente revisión sistemática fue 
estudiar la efectividad de los materiales restauradores 
en combinación con la cirugía plástica periodontal en 
defectos de recesión asociados con una LCNC.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se llevó a cabo un protocolo de acuerdo con la decla-
ración de extensión PRISMA (Preferred Reporting Items 
Systematic review and Meta-Analyses) para la presentación 
de informes de revisiones sistemáticas que incorporan 
metaanálisis en red de intervenciones de atención mé-
dica. Se planteó la siguiente pregunta de investigación: 
en pacientes afectados por recesiones gingivales clase I y 
clase II de Miller/RT1 de Cairo y clase A+, B+ de Pini-
Prato con LCNC, ¿cuál es la efectividad de la cobertura 
radicular con el uso de un material restaurador para el 
tratamiento de las recesiones gingivales asociadas a lesio-
nes cervicales no cariosas?

Los artículos que se incluirían debían seguir los siguien-
tes criterios PICO (paciente, intervención, comparación, 
outcome [resultados]): P (paciente): pacientes con rece-
siones gingivales que provoquen hipersensibilidad, que 
involucren zona estética, clase RT1 de Cairo/clase I y II 
de Miller, clase A+ B+ de Pini-Prato. I (intervención): 
cobertura radicular con injerto de tejido conectivo y col-
gajo de avance coronal, utilizando diferentes materiales 
(ionómeros de vidrio, ionómeros de vidrio modificados 
con resina y resinas compuestas). C (comparación): no 
aplica. O (resultados): tipos de medida de resultados: 
cobertura completa de la recesión, disminución de la 
hipersensibilidad dentinaria, mejor estética, durabilidad 
del material restaurador y biocompatibilidad con los 
tejidos blandos.

Estrategia de búsqueda

Para la obtención de los resultados de la siguiente revi-
sión sistemática, se realizó una búsqueda en tres bases 
de datos: PubMed, ScienceDirect y Scopus. La revisión 
de la literatura se limitó de 2018 a 2024, utilizando 
los siguientes algoritmos en la estrategia de búsqueda: 
PubMed (((root coverage) AND (gingival recession)) AND 
(connective tissue graft)) AND (non-carious cervical 
lesion). Science Direct root coverage (AND) gingival 
recession (AND) connective tissue graft (AND) non ca-
rious cervical lesion. Scopus root coverage AND gingival 
recession AND connective tissue graft AND non carious 
cervical lesion.

Selección de estudios y recopilación de datos

Para la selección de los artículos, una vez que se obtu-
vieron en su totalidad, se eliminaron los duplicados y 
títulos no relacionados con los términos de búsqueda y 
se procedió al análisis siguiendo las pautas establecidas en 
el diagrama de flujo PRISMA. Inicialmente, se incluyeron 
artículos con base en el título y el resumen, tomando en 
consideración aquellos publicados en los últimos seis 
años (2018-2024) hasta la actualidad; posteriormente, se 
leyeron los artículos de forma completa. Todos los datos 
estaban disponibles en los artículos. Las publicaciones 
debían cumplir con los siguientes criterios de selección 
para ser elegibles e incluirlos en esta revisión sistemática:

Criterios de inclusión: artículos de investigación, en-
sayos clínicos aleatorizados, artículos con palabras clave, 
periodo de búsqueda (seis años a la fecha) y si en el título 
señalan el uso de algún material restaurativo. 

Criterios de exclusión: artículos de revisión de la lite-
ratura, reportes de caso, revisiones sistemáticas, metaa-
nálisis, capítulos de libro y cartas al editor, artículos que 
no estén relacionados. 

Criterios de eliminación: artículos que no mostraran la 
totalidad de los resultados de tal forma que no pudieran 
ser resultados concluyentes, así como duplicados.

Medidas y síntesis de los resultados

Se crearon tablas para la descripción general de los es-
tudios incluidos y se resumieron las características de la 
intervención, del informe de resultados clínicos así como 
la calidad de los métodos. 

La descripción general del estudio incluyó información 
sobre el diseño del mismo, tratamiento periodontal, 
material restaurador utilizado, metodología, tiempo de 
evaluación y los resultados principales de los estudios. 
También se proporciona un resumen del riesgo de sesgo 
en los estudios individuales utilizando las herramientas 
de riesgo de Cochrane y en análisis de calidad Jadad.

RESULTADOS

La búsqueda electrónica identificó 29 estudios, de 
los cuales ocho fueron excluidos debido a que eran 
duplicados, filtros automáticos de búsqueda o que no 
eran relevantes para el estudio. Dejando 21 artículos 
para su análisis completo, 16 fueron excluidos después 
de su análisis completo, leer el resumen o estaban en 
otro idioma, finalmente cinco artículos cumplieron los 
criterios de selección y fueron incluidos en la revisión 
(Figura 1).
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Figura 1: 

Diagrama de flujo de los artículos 
seleccionados en la revisión sistemática.

Identificación de nuevos estudios vía base de datos y archivos

Registros identificados desde:
Bases de datos (n = 3)
PubMed, ScienceDirect, Scopus
Registros (n = 29)

Publicaciones evaluadas para 
elegibilidad (n = 16)

Estudios incluidos en la revisión
(n = 5)

Registros cribados (n = 21)

Registros eliminados 
antes del cribado:

Duplicados (n = 6)
Registros señalados como 
inelegibles por herramientas 
de automatización (n = 1)
Registros eliminados por 
otras razones (n = 1)

Registros excluidos:
Después de leer el resumen 

(n = 5)

Publicaciones excluidas:
Otro idioma (n = 3)
Después del análisis 
completo (n = 8)

Id
en

tif
ic

ac
ió

n
Cr

ib
ad

o

Características de los estudios

Las características de los estudios se describen en la 
Tabla 1.

Santamaria y colaboradores reportaron que ambos 
tratamientos (ITC sólo e ITC más restauración parcial) 
presentaron una mejora significativa en los resultados 
estéticos y en la reducción de la hipersensibilidad den-
tinaria. No hubo diferencias significativas entre los dos 
grupos en términos de resultados estéticos, sin embargo, 
el grupo prueba de ITC con restauración parcial mostró 
mayor reducción de la hipersensibilidad dentinaria.

Por otro lado, en el ensayo clínico aleatorizado realiza-
do por Cairo y colegas, en ambos grupos se colocó como 
material restaurador resina compuesta, el grupo control 
CAC sólo y el grupo prueba CAC + ITC. No hubo una 
diferencia significativa en cuanto a los valores de incomo-
didad postoperatoria entre los dos grupos. En la última 
visita de seguimiento, todas las restauraciones de LCNC 
fueron estables y los pacientes estaban satisfechos, lográn-
dose una cobertura radicular completa en ambos grupos. 
No se informó de ninguna complicación significativa en 
ninguno de los grupos. En el grupo de prueba se observó 
un mayor aumento en el grosor gingival y ganancia de 

tejido queratinizado, se debe considerar agregar ITC en 
pacientes con fenotipo gingival delgado.

Además, Isler y su equipo demostraron que los 
tratamientos combinados quirúrgicos/restaurativos 
proporcionaron resultados clínicos exitosos y un buen 
perfil de emergencia, y las restauraciones no mostraron 
efectos negativos en los tejidos gingivales adyacentes 
durante el periodo de 12 meses desde el tratamiento 
quirúrgico. Hubo una disminución significativa en la 
pérdida de inserción clínica para todos los grupos al final 
del estudio, pero no hubo diferencias estadísticamente 
significativas en los valores de profundidad de sondaje 
entre grupos. Además, se observó una diferencia es-
tadísticamente significativa en el grupo Giomer + ITC 
entre el inicio y 12 meses después de la cirugía. Los 
valores del grupo IVMR + ITC fueron más bajos que los 
de los otros grupos después de 12 meses de la cirugía. 
Estos resultados se asocian con los resultados obtenidos 
por Camp y colaboradores, quienes informaron que la 
unión de fibroblastos al cemento de ionómero de vidrio 
modificado con resina fue mayor en comparación con 
otros materiales restauradores.

Mientras que en los resultados obtenidos por Dursun 
y colegas, la técnica de cobertura con CAC indica que 
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se puede lograr una cobertura radicular exitosa en dien-
tes restaurados con materiales de relleno de ionómero 
de vidrio modificado con resina o ionómero de vidrio 
de nanorrelleno. No se encontraron diferencias esta-
dísticamente significativas entre los dos materiales de 
relleno en cuanto a los parámetros clínicos periodon-
tales medidos en el estudio. Los resultados del estudio 
indicaron que ambos materiales de relleno tienen una 
textura de superficie más suave que los ionómeros de 
vidrio convencionales, lo que permite su uso exitoso 
en la restauración de lesiones cervicales no cariosas y 
en el área subgingival. En cuanto a la hipersensibilidad 
dentinaria, se encontró una reducción significativa en 
todos los grupos en las visitas de seguimiento. Además, 
no se encontraron diferencias significativas entre los 
grupos en cuanto a la puntuación estética a los 12 
meses. 

Los resultados del ensayo clínico de Santamaria y su 
grupo, mostraron que cuando se utilizó resina compuesta 
para el tratamiento de múltiples defectos combinados 
asociados con recesión gingival y LCNC, se obtienen 
resultados estéticos favorables, así como reducción de la 
hipersensibilidad dentinaria.

En general, el uso de resina compuesta en combi-
nación con ITC o matriz dérmica acelular xenogénica 
(MDAX) fue eficaz en el tratamiento de múltiples defectos 
combinados, y el grupo ITC mostró resultados superio-
res en términos de cobertura de defectos combinados, 

reducción de la recesión, aumento del ancho del tejido 
queratinizado y grosor gingival.

Se necesitan estudios adicionales con muestras más 
grandes y observación longitudinal para confirmar la 
estabilidad de los resultados de este enfoque combinado 
en el tratamiento de estas lesiones combinadas (Tabla 1).

Riesgo de sesgo (Tabla 2)

Análisis de la calidad (Tabla 3)

DISCUSIÓN

La degradación parcial o completa de la UCE y la dis-
crepancia resultante entre el esmalte y la raíz pueden 
provocar resultados clínicos y estéticos insatisfactorios 
en los procedimientos de cobertura radicular.12 En un 
estudio epidemiológico, que analizó 1,010 recesiones 
gingivales en 353 pacientes, se encontró que el 39% de 
las recesiones gingivales estaban vinculadas a defectos en 
la superficie dental a nivel de la UCE.10

Como resultado, se ha propuesto la combinación de 
procedimientos mucogingivales y restaurativos, lo que 
conduce a altos niveles de satisfacción por parte del 
paciente y resultados estéticos óptimos.13-15

Existen diferencias en la literatura con respecto al 
posible manejo restaurador de la LCNC junto con proce-
dimientos de cobertura radicular, incluida la eliminación 

Tabla 2: Resumen del riesgo de sesgo en estudios individuales. Evaluación de 
riesgo de sesgo usando la herramienta de riesgo de Cochrane.

Año

Sesgo de

Selección Realización Detección Notificación Desgaste

Santamaria et al.
2018

+ + ? + +

Cairo et al.
2020

+ + ? + +

Isler et al.
2018

+ ? ? + ?

Dursun et al.
2018

+ + ? ? ?

Santamaria et al.
2022

+ + ? ? +

Evaluación de riesgo de sesgo usando la herramienta de riesgo de Cochrane:
 Bajo riesgo de sesgo
 Riesgo poco claro de sesgo
 Alto riesgo de sesgo
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del defecto del esmalte mediante la planificación de la 
UCE residual16 y el uso de restauración de ionómero 
de vidrio modificado con resina para restaurar com-
pletamente el defecto de la raíz debajo del injerto/
colgajo, considerando el tipo de recesión para lograr 
una cobertura completa.17

Una revisión sistemática reciente de Gennai y co
laboradores, destacó la importancia del procedimiento 
restaurador en LCNC. El principal material de restauración 
utilizado para la restauración de la LCNC en los estudios 
incluidos fue el IVMR.18 Aunque no se han informado 
diferencias en términos de cobertura radicular entre los 
dientes restaurados con resina compuesta o IVMR.19

No se ha encontrado evidencia concluyente que su-
giera el momento ideal para tratar el defecto del esmalte, 
en diferentes estudios se ha sugerido la restauración 
de una LCNC una semana antes del procedimiento de 
cobertura radicular.20 Se han utilizado varios materiales 
dentales y enfoques quirúrgicos para manejar las rece-
siones gingivales asociadas con la abrasión dental en el 
área de la UCE.21,22

En 2013, Santamaria y colegas no observaron dismi-
nución del material de IVMR después de un periodo de 
seguimiento de dos años tras la restauración de LCNC.23 
Varios factores influyen en el éxito a largo plazo de la 
restauración, entre ellos, el uso constante de aislamiento 
del campo operatorio mediante un dique de goma, los 
márgenes de preparación que involucran la dentina/es-
malte y el tipo de sistema adhesivo utilizado, así como la 
calidad de la superficie después del pulido y la liberación 
de monómeros de resina en los tejidos. Es importante 

tener en cuenta que con el paso del tiempo podrían surgir 
problemas estéticos (cambios en el color) y biológicos 
(infiltración bacteriana y desgaste del material, lo que 
conduce a alteraciones en la superficie), lo que podría 
requerir una nueva intervención.24

Los materiales de IVMR tienen muchas propiedades 
(autoadhesión a la dentina y al esmalte, adherencia al 
tejido conectivo y epitelial, mejor resistencia mecánica, 
y superficie más lisa en comparación con los ionómeros 
de vidrio convencionales) que les permiten ser utiliza-
dos con éxito en la restauración de LCNC y en el área 
subgingival.25-27

En una revisión sistemática previa realizada por Rovai 
y su equipo se concluyó que la presencia o ausencia de 
restauración de LCNC no afecta el resultado de la cirugía 
de cobertura radicular.28 A nivel dentario, se puede supo-
ner que la presencia de restauración debajo de la encía 
puede tener un impacto en los resultados de la cirugía 
plástica debido a la acumulación de placa, la inflamación 
gingival y la formación de bolsas.29 No obstante, existe 
evidencia histológica a favor de la adhesión del epitelio 
y del tejido conectivo al IVMR21 y en este documento no 
se informó inflamación gingival ni aumento en porcentaje 
de sangrado al sondaje en el grupo de LCNC restaurado. 
Se observa una inflamación mínima después de la cober-
tura radicular y la restauración de la UCE cuando se logra 
un acabado adecuado del material dental.23,30-32 Estos 
datos se correlacionan con la ausencia de influencia del 
tratamiento restaurador sobre los marcadores inflamato-
rios del líquido crevicular gingival o la composición de la 
biopelícula subgingival.26

Tabla 3: Evaluación de la calidad metodológica de los ensayos clínicos 
aleatorizados incluidos empleando la escala de calidad Jadad.

Ítems

Santamaria 
et al. 
2018

Cairo et al. 
2020

Isler et al. 
2018

Dursun 
et al. 
2018

Santamaria 
et al.
2022

¿Se describe el estudio como 
asignación aleatoria?*

+1 +1 +1 +1 +1

¿Se describe el estudio con 
doble enmascaramiento?*

0 +1 0 0 +1

¿Se describen los abandonos y 
exclusiones del estudio?*

+1 +1 0 +1 +1

¿Es adecuado el método de asignación aleatoria?‡ +1 +1 +1 +1 +1
¿Es adecuado el método de enmascaramiento?‡ +1 +1 +1 +1 +1

Total 4 5 3 4 5

* Sí = 1 punto. No = 0 puntos.
‡ Sí = 1 punto. No = −1 punto.
Escala con < 3 se considera de baja calidad.
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No se han informado efectos perjudiciales para el 
tejido periodontal profundo utilizando restauraciones de 
resina junto con cirugía de colgajo.33 Además, también 
se puede observar la unión del tejido epitelial/conectivo 
al material de resina compuesta después de los proce-
dimientos de restauración de lesiones subgingivales.34,35

Los hallazgos de esta revisión sistemática respaldan la 
eficacia de los tratamientos combinados en la cobertura 
radicular, destacando el uso de ITC para incrementar el 
grosor del tejido blando y mejorar el porcentaje de co-
bertura. Asimismo, se resalta la importancia de emplear 
materiales restauradores con adecuada adhesión al sus-
trato dental y biocompatibilidad con los tejidos blandos 
para el manejo de la LCNC. La evidencia disponible 
sugiere una integración óptima entre estos materiales 
y el tejido gingival circundante, lo que permite obtener 
resultados predecibles y estables a largo plazo. Además, 
es fundamental considerar factores como la precisión en 
la técnica quirúrgica y la habilidad del clínico, los cuales 
pueden influir en el éxito del tratamiento. Igualmente, se 
recomienda establecer un protocolo de mantenimiento 
individualizado para cada paciente con el fin de garantizar 
la estabilidad de los resultados obtenidos.

CONCLUSIÓN

El tratamiento quirúrgico/protésico para el tratamiento de 
recesiones gingivales asociadas a LCNC es una opción tera-
péutica viable para lograr resultados estéticos y funcionales 
óptimos. Aunque diversas opciones están disponibles, la 
evidencia sugiere que los materiales restauradores IVMR 
ofrecen ventajas significativas en este contexto por su bio-
compatibilidad con el tejido blando. Sin embargo, el éxito 
a largo plazo debe basarse en factores como la ubicación y 
la extensión de la lesión cervical no cariosa, tipo de recesión 
gingival, la predictibilidad del procedimiento quirúrgico de 
cobertura radicular y la salud periodontal general, por lo que 
se necesitan más estudios que respalden la información. Por 
último, el análisis del riesgo de sesgo y la evaluación de la 
heterogeneidad en los estudios incluidos son aspectos esen-
ciales para identificar posibles limitaciones metodológicas y 
mejorar la calidad de la evidencia disponible.
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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria cónica asociada a 
la acumulación de biofilm, que ocasiona la destrucción de los tejidos 
periodontales. Este proceso implica una respuesta inmunitaria exa-
cerbada y la producción de citocinas proinflamatorias que aceleran 
la degradación ósea y tisular. Entre los factores implicados en la de-
fensa celular frente al estrés derivado de esta enfermedad, destacan 
las proteínas de choque térmico (HSP), en especial la HSP70, que 
tiene un papel multifacético en la regulación de la inflamación y el 
mantenimiento de la homeostasis periodontal. HSP70 actúa como 
chaperona molecular, al proteger a la célula contra el daño oxidativo 
y al prevenir el plegamiento adecuado de las proteínas. Además, 
esta proteína puede modular la respuesta inmune al aumentar la 
producción de citocinas y regular la actividad de factores inflamato-
rios como NF-κβ. Algunos estudios han mostrado diferencias en los 
niveles de HSP70 en pacientes con periodontitis, lo que sugiere su 
implementación como biomarcadores para evaluar la gravedad de 
la enfermedad y la eficacia del tratamiento periodontal. Asimismo, 
HSP70 participa en la regeneración tisular al facilitar la angiogénesis 
y la reparación de tejidos afectados. Sin embargo, su sobreexpre-
sión puede contribuir a la patogénesis de lesiones periodontales 
crónicas, lo que destaca su dualidad en su función. Por otro lado, la 
inhibición de HSP70 podría afectar negativamente la cicatrización 
e incrementar la apoptosis celular, lo que muestra su importancia 
en el ámbito clínico. Conclusión: HSP70 es crucial en la respuesta 

ABSTRACT

Periodontitis is a chronic inflammatory disease associated with the 
accumulation of biofilm, leading to the destruction of periodontal 
tissues. This process involves an exacerbated immune response 
and the production of proinflammatory cytokines that accelerate 
bone and tissue degradation. Among the factors involved in 
cellular defense against the stress caused by this disease, heat 
shock proteins (HSPs), particularly HSP70, stand out due to 
their multifaceted role in regulating inflammation and maintaining 
periodontal homeostasis. HSP70 acts as a molecular chaperone by 
protecting the cell against oxidative damage and ensuring proper 
protein folding. Additionally, this protein can modulate the immune 
response by increasing cytokine production and regulating the 
activity of inflammatory factors such as NF-κβ. Some studies have 
shown differences in HSP70 levels in patients with periodontitis, 
suggesting its potential use as a biomarker to assess disease 
severity and the effectiveness of periodontal treatment. HSP70 
also contributes to tissue regeneration by promoting angiogenesis 
and the repair of affected tissues. However, its overexpression 
may contribute to the pathogenesis of chronic periodontal lesions, 
highlighting the dual nature of its function. On the other hand, 
inhibition of HSP70 could negatively affect wound healing and 
increase cellular apoptosis, underlining its clinical relevance in the 
context of periodontal disease. Conclusion: HSP70 plays a crucial 
role in the response to stress and periodontal inflammation, acting as 
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Abreviaturas:
HSP = proteínas de choque térmico (Heat Shock Proteins)
LPS = lipopolisacáridos
MMP = metaloproteinasas de matriz
PE = periodontitis
ROS = especies reactivas de oxigeno
SNP = polimorfismo de nucleótido único

INTRODUCCIÓN

La periodontitis (PE) es una enfermedad crónico infla-
matoria, asociada con la acumulación de placa dento-
bacteriana o biofilm, factores ambientales y factores del 
huésped,1-4 los cuales pueden inducir la reabsorción ósea 
alveolar y la pérdida de inserción, por lo tanto, afectar 
progresivamente a los tejidos de soporte del diente y 
dañarlos de manera irreversible hasta generar la pérdida 
del diente.4-6 Las características clínicas de la periodontitis 
incluyen la inflamación gingival, pérdida de inserción 
clínica, evidencia radiográfica de pérdida de hueso al-
veolar, sitios con profundidad al sondaje mayor a 3 mm, 
movilidad dental y sangrado al sondaje.3

En el ámbito mundial, la periodontitis crónica presenta 
una prevalencia de 45 a 50%, esto la vuelve la sexta en-
fermedad humana más común.3,6 A medida que progresa 
la periodontitis, se produce una afectación progresiva de 
los tejidos periodontales que dan soporte a los dientes, 
hasta culminar en su eventual pérdida.3 El desequilibrio 
entre el biofilm y la respuesta inflamatoria del hospedero 
generará inflamación no específica y la producción de 
citocinas proinflamatorias en los tejidos periodontales.7

El biofilm es una comunidad microbiana compleja que 
se desarrolla en la superficie dental y en el surco gingival. 
Está compuesto principalmente por bacterias anaeróbicas 
gramnegativas, especialmente las bacterias del «complejo 
rojo» que incluyen a Porphyromona gingivalis, Tanerella 
forsythia y Treponema denticola.8

A medida que la PE avanza, estas bacterias prosperan y 
crean condiciones adversas para la salud bucal, mediante 
la liberación de lipopolisacáridos (LPS) que estimulan a 
las células inflamatorias y desencadenan la producción 
de citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis 
tumoral, interleucina β, y prostaglandina E2.3,9-11

La presencia de estos patógenos y las citocinas proinfla-
matorias conducen a la producción de enzimas llamadas 

frente al estrés y la inflamación periodontal, al actuar como vínculo 
entre la patogénesis y la regeneración tisular. Además de actuar 
como un posible biomarcador para el seguimiento del terapéutico 
y el diagnóstico en la enfermedad periodontal.

Palabras clave: periodontitis, proteínas de choque térmico, 
HSP70, enfermedad periodontal. 

a link between pathogenesis and tissue regeneration. Furthermore, 
it holds potential as a biomarker for monitoring therapeutic progress 
and for the diagnosis of periodontal disease.

Keywords: periodontitis, heat shock proteins, HSP70, 
periodontal disease.

metaloproteinasas de matriz (MMP) en varias células, 
como macrófagos, fibroblastos, células epiteliales y neu-
trófilos. Las MMP, a su vez, provocan la degradación de las 
fibras de colágeno en los tejidos que rodean los dientes, 
especialmente en el ligamento periodontal.

Las citocinas proinflamatorias también influyen en 
las células óseas, como los osteoblastos y las células T-
helper, e inducen la producción del ligando del factor 
nuclear κB, activador del receptor RANK-L, el cual se 
une al receptor RANK en las células precursoras de los 
osteoclastos, lo que conduce a la formación y madura-
ción de los osteoclastos.

Estos osteoclastos maduros son los principales res-
ponsables de la destrucción del hueso alveolar que 
sostiene los dientes.3 Este proceso de degradación del 
tejido periodontal afecta principalmente a las células 
del linaje de los osteoblastos, esenciales para el desa-
rrollo y mantenimiento de los huesos. Además, puede 
involucrar a otras células como las del sistema inmune y 
a fibroblastos, los cuales contribuyen a la inflamación y 
destrucción del tejido periodontal. Como resultado, se 
producen citocinas que inducen la osteoclastogénesis y 
la reabsorción ósea.12,13

La periodontitis al desencadenar una respuesta in-
flamatoria crónica no sólo activa vías destructivas que 
degradan los tejidos periodontales (como la producción 
de MMP y RANK-L), sino que también induce la expresión 
de moléculas protectoras para contrarrestar el daño. Entre 
estas destacan las proteínas de choque térmico (HSP), 
componentes clave en la defensa de la célula frente al 
ambiente hostil generado por la placa bacteriana y sus 
productos como los LPS. Estas proteínas cumplen una 
función vital al mitigar el daño causado por las citocinas 
proinflamatorias y las MMP, lo que sugiere un efecto 
protector en el tejido periodontal.

Proteínas de choque térmico (HSP)

Entre los mecanismos de protección implicados en la 
respuesta inmune frente a infecciones periodontales, 
se destacan las HSP, las cuales juegan un papel crucial 
en la defensa del organismo contra las infecciones 
periodontales.14,15
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Las HSP, a las que a menudo se les denomina chape-
ronas moleculares, constituyen una familia de proteínas 
conservadas evolutivamente.9,16,17 Su principal función 
es proteger a la célula, al incrementar su expresión como 
respuesta a condiciones adversas, como altas tempera-
turas, el frío, presencia de metales como cadmio, cobre 
y níquel, así como a la falta de oxígeno, infecciones, 
inflamación y estrés oxidativo.18 Además de desempeñar 
funciones protectoras esenciales en la síntesis, transporte 
y plegamiento de proteínas.19,20

Estas proteínas están divididas en cinco clases prin-
cipales y se clasifican según su peso molecular, en los 
siguientes grupos: SP110, HSP90, HSP70, HSP60, HSP40 
y HSP27.2,16,17,21,22

Entre los miembros de las HSP se encuentra la familia 
molecular HSP70, la cual es una de las más estudiadas por 
sus múltiples funciones. La familia HSP70 está compuesta 
por 13 miembros expresados por los genes HSPA, HSPA1A, 
HSPA1B, HSP1L, HSPA2, HSPA5, HSPA6, HSPA7, HSPA8, 
HSPA9, HSPA12A, HSPA12B, HSPA13 y HSPA14.22-24  
Dentro de la familia de HSP70 podemos encontrar a 
HSP72 y HSP73. HSP72 es inducida por estrés, mientras 
que HSP73 es expresada de manera constitutiva, y ha sido 
de las HSP más estudiadas.25,26

HSP70

Las HSP son usadas como biomarcadores diagnósticos y 
en investigación se utilizan como marcadores pronósti-
cos.4 Además, estas ejercen activadores de señalización 
intracelular con propiedades que se asemejan a las cito-
cinas proinflamatorias y antiinflamatorias.27 Las HSP70 
comprenden varias isoformas implicadas en una serie 
de patologías que van desde cáncer hasta enfermedades 
neurodegenerativas (Tabla 1). Asimismo, los niveles de 
HSP70 también pueden ser considerados como po-
tenciales marcadores de la gravedad en enfermedades 
periodontales.28

Las HSP70 se expresan en distintos componentes celu-
lares como el retículo endoplásmico rugoso, el proteaso-
ma, mitocondrias y la membrana lisosomal.25 Aseguran 
la conformación tridimensional correcta de las proteínas 
durante su síntesis o en caso de estrés celular, evitar la 
agregación de proteínas mal plegadas y su eliminación, 
si no se pueden reparar, de esta manera restablecen el 
equilibrio entre la síntesis, el ensamblaje y la degradación 
de proteínas, además regulan los factores de transcripción 
y proteínas quinasas.19-21,23,29

También algunas pueden tener actividad extracelular 
e intracelular, además de encargarse de la citoprotec-
ción y desempeñar funciones duales en la modulación 
de la reacción inmune inflamatoria.30 También pueden 

incrementar la respuesta celular a LPS para estimular la 
producción de citoquinas proinflamatorias como el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y el aumento en las vías 
de TLR4 (del inglés Toll-like receptor 4).31,32 Además, la 
HSP70 protege a las células de la destrucción de tejido 
mediante la protección y la inhibición de la apoptosis. Sin 
embargo, la inducción de citocinas proinflamatorias por 
HSP70 puede contribuir a la patogenia de enfermedades 
autoinmunes e inflamación crónica como es el caso de la 
PE.23,33,34 Además, se ha descrito que las HSP70 tienen un 
papel regulador en el mantenimiento de la homeostasis 
en los tejidos periodontales y el ligamento periodontal.35

PE y HSP70

La periodontitis es una enfermedad bucal, derivada de la 
acumulación y crecimiento de bacterias periodontopató-
genas dentro de las bolsas periodontales.3 Estas bacterias 
desencadenan una respuesta por parte del sistema inmu-
ne, que por medio de inflamación tratará de combatir la 

Tabla 1: Familia HSP70.

Proteína Localización celular

Inducible 
por el 
estrés

HSPA1A Citosol, núcleo, membrana 
celular, exosomas extracelulares

Sí

HSPA1B Citosol, núcleo, exosomas 
extracelulares

Sí

HSPA1L Citosol, núcleo No
HSPA2 Citosol, núcleo, membrana 

celular, exosomas extracelulares
No

HSPA5 Retículo endoplásmico, 
exosomas extracelulares, citosol, 

exosomas extracelulares

No

HSPA6 Citosol, exosomas extracelulares Sí
HSPA7 Micropartículas sanguíneas, 

exosomas extracelulares
Sí

HSPA8 Citosol, núcleo, membrana 
celular, exosomas extracelulares

No

HSPA9 Mitocondrias, núcleo No
HSPA12A Exosomas intracelulares 

y extracelulares
No

HSPA12B Células endoteliales, 
intracelulares, plasma sanguíneo

No

HSPA13 Retículo endoplásmico, 
extracelulares, microsomas

No

HSPA14 Citosol, membrana Sí

Modificado de: Radons.24
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infección la cual se mantendrá por periodos prolongados, 
donde se llegará a elevar la temperatura alrededor de 
2 oC y creará un ambiente de estrés propicio para la 
producción de HSP70.36 Dicho proceso será desenca-
denado debido a una serie de eventos que involucran a 
la inflamación crónica, el estrés oxidativo y la respuesta 
de la célula para defenderse.23,37,38

La inflamación crónica conlleva a la liberación de 
moléculas inflamatorias y formación de especies reacti-
vas de oxigeno (ROS) como son los radicales libres. Los 
radicales libres son moléculas con uno o más electrones 
desapareados en su último orbital, estas moléculas tienen 
la capacidad de dañar las estructuras de la célula como 
lípidos, proteínas y ADN. A este proceso se le conoce 
como estrés oxidativo y es un factor importante en la 
patogénesis de la periodontitis39,40 (Figura 1).

La exposición crónica a niveles elevados de radicales 
libres daña de forma irreversible a las células hasta lle-
varlas a muerte celular. Para resistir este daño, las células 
cuentan con un sistema de defensa antioxidante muy 

eficiente, dentro de este se encuentran las HSP70, que 
están encargadas no sólo de mantener la proteostasis, 
sino también la eliminación de proteínas oxidadas y la 
regulación de la expresión y degradación de enzimas 
antioxidantes para contribuir a la reducción del daño 
oxidativo (Figura 2).38,41

La principal función de las HSP70 es ayudar a las 
proteínas celulares a plegarse correctamente y evitar que 
se desnaturalicen debido al estrés que genera la perio-
dontitis.38 Además, las HSP70 también facilitan la degra-
dación de proteínas dañadas y promueven la reparación 
celular, evitan que la célula pase a muerte celular.22,33 
Además, ajustan la actividad de las enzimas antioxidantes, 
al inducir la expresión de enzimas antioxidantes como 
el superóxido dismutasa y la catalasa.38 Estas proteínas 
son inducidas en respuesta a la inflamación crónica y al 
aumento de los niveles de radicales libres. Las HSP70 
también pueden modular la respuesta inmunológica a 
favor de la periodontitis.30 Influyen en la regulación de 
citocinas inflamatorias, lo que incrementa la respuesta 

Figura 1: Presencia de HSP70 en célula periodontal bajo estrés oxidativo.
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inflamatoria y favorecerá al avance de la enfermedad 
periodontal.23

Función protectora en la regulación 
de la respuesta inflamatoria

Estudios como el realizado por Marciniak y colabo-
radores,30 mostraron que la presencia de HSP70 dis-
minuyó la respuesta inflamatoria inducida por carga 
mecánica en el ligamento periodontal, lo que sugiere 
la capacidad protectora de las HSP70 en la regulación 
de la inflamación. También en el estudio de Motahari 
y su equipo, se encontraron niveles incrementados de 
HSP70 en saliva de pacientes con periodontitis al com-
pararlo con los que presentaban los individuos sanos. 
Asimismo, observaron correlación entre los parámetros 
clínicos periodontales y los niveles de HSP70, lo que 
lo vuelve un marcador potencial para el diagnóstico y 
seguimiento de la respuesta al tratamiento periodontal, 
aunque no para el diagnóstico por estadios, ya que en 
el estudio no se estratificó, lo que reduce significa-
tivamente la especificidad de este marcador, lo cual 
podría interferir con su utilidad para un diagnóstico 
preciso y confiable de la enfermedad periodontal. Esto 
sugiere que, aunque el biomarcador tenga potencial 

diagnóstico, su interpretación podría verse afectada 
por la presencia de otras condiciones que alteran sus 
niveles en la saliva.

Yamaguchi y colaboradores observaron mayores 
niveles de HSP70 en individuos con periodontitis que 
en individuos sanos, y consideraron que los niveles de 
expresión de HSP70 cambian conforme al grado de in-
flamación en los tejidos periodontales.4,42

Estos estudios concuerdan y apoyan lo descrito por 
Hulina y colaboradores, donde observaron de forma in 
vitro que HSP70 induce la inflamación, además de mo-
dular la respuesta inflamatoria en la línea celular THP-1 
(células monocíticas humanas), donde la presencia de 
HSP70 extracelular desencadena la respuesta inflama-
toria con la secreción de IL-1α e IL-8. De igual manera, 
Hulina-Tomaskovic y su equipo, observaron en la línea 
celular 16HBE (línea celular de epitelio branquial), que 
HSP70 extracelular modula la respuesta inflamatoria al 
disminuir la inflamación inducida por LPS (lipopolisacá-
ridos) y humo de cigarrillo.43,44

HSP70 en la patogénesis de las lesiones periodontales

La expresión de HSP70 ha sido implicada en la patogé-
nesis de las lesiones periodontales. Goodman y colabo-

Figura 2: Presencia de la HSP70 en la progresión de la enfermedad periodontal.
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radores observaron la presencia de HSP70 en granulo-
mas periapicales, lo que sugiere su participación en la 
respuesta inflamatoria y el desarrollo de estas lesiones. 
Además, Maheshwari y su equipo evaluaron variantes de 
un sólo polimorfismo de nucleótido único (SNP) de genes 
de la familia HSP70 y observaron que los individuos con 
variantes en los genes HSPA1L y HSPA6 se asociaron con 
el desarrollo de caries y lesiones periapicales, lo que po-
dría influir en el desarrollo y el avance de la enfermedad 
periodontal, ya que actuaría tanto en la inflamación como 
en la progresión del daño tisular.16,23

HSP70 y la regeneración del tejido periodontal

En estudios realizados en ratones como el trabajo de 
Muraoka y colaboradores, se ha mostrado una expresión 
incrementada de HSP70 en fibroblastos del ligamento 
periodontal en zonas sometidas a presión mecánica. 
Esto sugiere una mayor capacidad de regeneración 
del tejido periodontal, ya que HSP70 contribuye a la 
expresión de proteínas esenciales para la formación 
de hueso, lo que es apoyado con el trabajo de Yamato 
y su grupo, en donde observaron que se mejoraba el 
proceso de curación y cicatrización al incrementar la 
expresión de GRP78 (miembro de la familia de HSP70) 
con geranilgeranilacetona (GGA) en tejido gingival y 
hueso alveolar afectado por la enfermedad periodontal, 
ya que HSP70 participa en la mejora de la angiogénesis 
por medio de la producción de la proteína 4 similar a 
la angiopoyetina y antifirregulina, asimismo induce la 
migración de las células del ligamento periodontal a la 
superficie de la raíz y libera citoquinas que ayudan a 
reparar el tejido; de igual manera en el trabajo realizado 
por Merkel y su equipo, el papel que desempeña HSP70 
específicamente la GRP78 en la promoción de la osteo-
génesis y angiogénesis en las células madre del ligamento 
periodontal (PDLSCs), al promover la regeneración del 
tejido periodontal además de facilitar la diferenciación 
osteogénica y la angiogénesis para regenerar el tejido 
periodontal.29,45,46

Efecto de la inhibición de HSP70

Por otro lado, Wolf y colaboradores han observado que la 
inhibición de HSP70 conduce a incremento de la apopto-
sis y a disminuir la cicatrización de heridas en células del 
ligamento periodontal. Ya que posee la función inhibidora 
de caspasas mediada por Apaf-1 y en las vías de apoptosis 
independientes de caspasa. Esto evidencia el importante 
papel protector de HSP70 en los tejidos periodontales 
y cómo la inhibición de su expresión puede afectar de 
forma negativa la salud periodontal.35,47

HSP70 en el tratamiento periodontal

Estudios como el de Furuse y su equipo han mostrado que, 
en individuos con enfermedad periodontal, los niveles de 
HSP70 son significativamente mayores en los sitios afec-
tados por la enfermedad en comparación con los sitios 
sanos antes de recibir terapia periodontal, disminuyeron 
posteriormente al recibir la terapia. De manera similar, 
Takai y colaboradores observaron incremento en los ni-
veles de anticuerpos anti-HSP70 en los sitios afectados 
durante la terapia periodontal inicial.2,28

La expresión de HSP70 se incrementa en respuesta al 
estrés asociado con la enfermedad periodontal, desenca-
denada por factores como la inflamación y el incremento 
local de la temperatura (hasta 2 oC).36 Esta respuesta al 
estrés genera que pueden alterar tanto el material gené-
tico como la proteostasis, favoreciendo así la inflamación 
crónica de los tejidos periodontales. Aunque existen 
mecanismos moleculares que ayudan a contrarrestar la 
inflamación y restaurar la homeostasis celular, la HSP70 
puede actuar como una señal de peligro, al activar el sis-
tema inmunológico para combatir patógenos productores 
de LPS presentes en la enfermedad periodontal. Además, 
se ha propuesto que la HSP70 es transportada fuera de 
la célula mediante exosomas, desempeñando un papel 
clave en la comunicación celular.44

Sin embargo, debido a la naturaleza crónica de la pe-
riodontitis, la HSP70 también ejerce un efecto modulador 
de la inflamación al inhibir la actividad del factor NF-κB. 
De acuerdo con Chen y colaboradores, la transcripción 
de genes de HSP70 reduce la expresión de citocinas 
proinflamatorias, lo que limita la activación de NF-κB y 
contribuye a prevenir la muerte celular.48 La cuantifica-
ción de HSP70 podría ser utilizada como biomarcadores 
del progreso de la enfermedad periodontal, además de 
ser útiles como herramientas para evaluar la eficacia del 
tratamiento periodontal. Se ha observado que sus concen-
traciones disminuyen al realizarse el tratamiento, lo que 
refleja una reducción del estrés celular y una respuesta 
inflamatoria más favorable.28

CONCLUSIÓN

La presencia de HSP70 en la enfermedad periodontal 
muestra su papel multifacético: desde regular la in-
flamación y facilitar la regeneración del tejido, hasta 
influir en la patogénesis de las lesiones periodontales. 
Se ha mostrado que posee un rol terapéutico y puede 
ser utilizado como biomarcador de la progresión y 
respuesta al tratamiento. Su inhibición puede compro-
meter a la cicatrización y la respuesta celular frente a 
situaciones de estrés.
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Se resalta la importancia de HSP70 no sólo como bio-
marcador, sino también un posible objetivo terapéutico 
para mejorar el tratamiento de la periodontitis y otras 
enfermedades inflamatorias. La capacidad de HSP70 
para regular la respuesta inmune y proteger las células 
del estrés oxidativo sugiere que su modulación podría ser 
clave para reducir la inflamación y mejorar la reparación 
de los tejidos afectados. Además, investigaciones futuras 
podrían centrarse en desarrollar fármacos que apunten 
específicamente a HSP70, lo que abriría nuevas posibi-
lidades para el tratamiento de trastornos inflamatorios 
crónicos, no sólo en el ámbito periodontal, sino también 
en enfermedades sistémicas asociadas a la inflamación 
prolongada.
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RESUMEN

Las encías son fundamentales para la salud bucal, la falta de higie-
ne, el tabaquismo y los factores genéticos favorecen el desarrollo 
de periodontitis que compromete la integridad de los tejidos de 
soporte dental. Los ácidos grasos omega-3 son precursores de 
las resolvinas, moléculas especializadas con propiedades antiin-
flamatorias que aportan múltiples beneficios a la salud en general. 
Recientemente, se ha estudiado su papel en la periodontitis como 
una modalidad terapéutica complementaria en la regeneración de 
tejidos periodontales. Adoptar buenos hábitos de higiene dental y 
consumir alimentos ricos en omega-3 son claves para mantener 
la salud.

Palabras clave: resolvinas, periodontitis, salud bucal, omega-3, 
coadyuvante.

ABSTRACT

Gingival tissues are essential for oral health, deficient hygiene, 
smoking and genetic factors promote the development of 
periodontitis, which compromises the integrity of the dental 
supporting tissues. Omega-3 fatty acids are precursors of 
resolvins. These are specialized molecules with anti-inflammatory 
properties that provide several benefits to overall health. Their role 
in periodontitis recently has been studied as a complementary 
therapeutic pathway for periodontal tissue regeneration. Adopting 
good dental hygiene habits and consuming foods rich in omega-3 
are key to maintaining health.

 
Keywords: resolvins, periodontitis, oral health, omega-3, 
adjuvant.
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INTRODUCCIÓN

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica 
de origen multifactorial, relacionada con la acumulación 
y desequilibrio del biofilm dental.1 Esta es causada por 
microorganismos que provocan la destrucción progre-
siva del ligamento periodontal y hueso alveolar, con el 
incremento en la profundidad de sondeo y la recesión o 
ambas2 y se caracteriza por la inflamación del periodonto: 
encía, ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar, 
sangrado al cepillado, halitosis, dolor y movilidad dental, 
que al no ser controlada, puede provocar la pérdida de 
los órganos dentarios.3 Los factores que favorecen su 
desarrollo son la falta de higiene dental, tabaquismo, la 
presencia de periodontopatógenos, factores genéticos, 
enfermedades sistémicas como la diabetes y una mala 
alimentación, entre otras.1 La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) en 2022, estableció a la periodontitis como 
una de las enfermedades bucales más comunes, después 
de la caries dental. Esta se presenta en diferentes grupos 
de edad y afecta a más de mil millones de adultos de la 
población mundial.4

Ácidos grasos omega-3 

Uno de los lípidos más importantes para el ser humano 
son los ácidos grasos omega-3, estos se caracterizan por 
ser poliinsaturados (omega-3 PUFAs) como el ácido doco-
sahexaenoico (DHA), el ácido eicosapentaenoico (EPA), el 
ácido docosapentaenoico (DPA) y el ácido araquidónico 
(ARA), considerados ácidos grasos esenciales.5

Los ácidos grasos EPA y DHA deben ser obtenidos a 
través de la dieta, ya que no pueden ser sintetizados de 
novo, debido a que las cantidades producidas por los seres 
humanos son limitadas para cubrir los requerimientos del 
organismo.1

Se ha descrito que la ingesta de omega-3 reduce las 
probabilidades de desarrollar diabetes, cáncer, obesidad 
y enfermedades cardiovasculares,1 además contribuye a 
la reparación de tejido muscular y al fortalecimiento del 
sistema inmunológico.1 De acuerdo con la OMS, la dosis 
recomendada oscila entre 250 a 2,000 mg/día.4 Una de 
las propiedades más importantes es su potente efecto 
antiinflamatorio, debido a la producción de mediadores 
especializados prorresolución (SPM) que desempeñan un 
papel clave en la conclusión de la inflamación.3 Lipoxinas, 
maresinas, eicosanoides, protectinas y resolvinas, son de-
rivados de los ácidos grasos poliinsaturados y funcionan 
como mediadores especializados prorresolución,6-10 estos 
mediadores se caracterizan porque inducen cambios en la 
composición del biofilm dental, reorganizan la respuesta 
del huésped y aumentan la fagocitosis y eferocitosis de las 

células inflamatorias durante la respuesta inmunológica a 
los estímulos microbianos e inflamatorios.11-14

Entre los mediadores especializados prorresolución, 
podemos destacar a las resolvinas por su capacidad para 
aumentar la eliminación de bacterias y su participación 
en la regeneración de los tejidos.1

Resolvinas

Las resolvinas forman parte de una familia de moléculas 
especializadas en la resolución de la inflamación, junto 
con las maresinas, protectinas y lipoxinas.1 Las resolvinas 
se clasifican de acuerdo al precursor lipídico del que 
provienen: la serie de resolvinas E (RvE) se derivan del 
EPA y la serie D (RvD) proceden del DHA.15

La resolvina E1 (RvE1) es la mejor caracterizada de la 
serie E, esta se une al receptor ERV1 e inhibe la migración 
transepitelial de neutrófilos, así como la generación de 
superóxido, estimulando la fagocitosis no inflamatoria de 
neutrófilos apoptóticos en macrófagos durante la inflama-
ción.16-18 Aunado a sus propiedades antiinflamatorias, 
RvE1 ha demostrado regenerar la arquitectura del tejido 
periodontal perdido en modelos de pequeñas y grandes 
especies animales, restituyendo la unión entre el diente y 
el hueso alveolar sin el uso de sustitutos óseos.11,19

Por otro lado, las resolvinas D1 (RvD1) inhiben la trans-
migración de neutrófilos y lipopolisacáridos inducidos por 
el factor de necrosis tumoral alfa liberado por los ma-
crófagos.20,21 Asimismo, Huang L y colaboradores 2011 
y Bohr S y colegas en 2013 de manera independiente, 
demostraron que RvD1 disminuye el proceso inflamatorio 
in vivo en modelo murino.22,23 Por su parte, Hastruck H 
y colaboradores en 2006 y 2007 demostraron que RvE1 
es un regulador de la inflamación en el tejido periodon-
tal19,24 y apoya el proceso de cicatrización del epitelio.25

También, se ha demostrado que RvD1 contrarresta 
la toxicidad de la Porphyromonas gingivalis sobre los 
fibroblastos del tejido gingival26 y suprime la produc-
ción de PGE2 inducida por IL-1β y el factor de necrosis 
tumoral-α, mientras incrementa el factor de crecimiento 
de fibroblastos liberado por los fibroblastos del ligamento 
periodontal.27

Inflamación y resolvinas

Durante la inflamación, el sistema inmunológico es el 
primero en actuar enviando células especializadas para 
combatir al agente causal, los primeros en llegar al sitio 
de inflamación son los neutrófilos, estos se encargan de 
la fagocitosis y, por su parte, los macrófagos eliminan 
bacterias, desechos celulares y neutrófilos apoptóticos,1 
que al no ser destruidos correctamente, el proceso infla-
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matorio se mantiene por periodos prolongados de tiempo, 
pasando de una inflamación aguda a una crónica, como 
sucede en la periodontitis.3

Como se mencionó anteriormente, los ácidos grasos 
omega-3 (DHA y EPA) dan origen a mediadores prorre-
solución. La conclusión de la inflamación es un proceso 
altamente regulado y organizado, donde participan las 
resolvinas. Estas moléculas se generan a partir de los 
ácidos grasos presentes en la membrana de las células 
involucradas en la respuesta inmune.3

La resolución del proceso inflamatorio es mediada por 
lípidos locales como las lipoxinas y las resolvinas sinteti-
zadas durante la fase aguda de la inflamación.6

La RvD1 es una molécula antiinflamatoria que des-
encadena un cambio en el fenotipo de los macrófagos 
hacia un fenotipo M2 (antiinflamatorio).28 De igual 
manera, Vasconcelos y colegas, en 2015, describieron 
que la aplicación de RvD1 incrementa la relación de 
los macrófagos M2:M1 mediante la polarización de los 
macrófagos a fenotipo M2, lo que disminuye el nivel de 
citocinas proinflamatorias producidas por los macrófagos 
fenotipo M1.29 Así mismo, los resultados obtenidos por 
Mustafá y colaboradores, en 2013, demostraron que 
las acciones antiinflamatorias y de prorresolución de la 
resolvina D1, aunado a la sobrerregulación de las vías 
endógenas derivadas del ácido araquidónico, sugieren 
un nuevo mecanismo para la prorresolución a través de 
la RvD1.27

Resolvinas y su participación en la periodontitis

A través de los años se ha estudiado ampliamente la 
patogenia de la periodontitis, estudios recientes han 
demostrado que la resolución de la inflamación es un 
proceso activo e implica una cascada de eventos en los 
que participan los SPM derivados de los ácidos grasos 
omega-3, entre ellos, las resolvinas.30

Las resolvinas no sólo reducen la inflamación, sino que 
también ayudan a la cicatrización y regeneración de los 
tejidos, regulan la acción de citocinas proinflamatorias y 
estimulan la formación de nuevos vasos sanguíneos, des-
empeñan un papel crucial al aumentar la proliferación de 
cementoblastos y osteoblastos para mantener la integridad 
del hueso alveolar y evitar la pérdida de dientes,1 como 
se observa en la Figura 1.

Resolvinas y ligamento periodontal

La unión del diente al hueso alveolar requiere de un 
mecanismo altamente especializado, a través del cual las 
fibras del ligamento periodontal conectan el hueso al ce-
mento radicular. Este proceso requiere de la participación 
de varios tipos de células: cementoblastos, osteoblastos y 
fibroblastos, todas ellas derivadas de las células madre del 
ligamento periodontal.31,32 Estas son responsables de la 
regeneración y mantenimiento de la homeostasis del teji-
do periodontal y de la función masticatoria, entre otras.33

Figura 1: Participación de las resolvinas en la periodontitis. Los periodontopatógenos causantes de la periodontitis son eliminados por cé-
lulas del sistema inmune del huésped, las resolvinas en conjunto con el tratamiento periodontal limitan el daño a los tejidos de soporte dental.

Fuente propia, editado con Biorender.
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En este sentido, Albuquerque y colegas, en 2020, 
describieron que el medio proinflamatorio suprime la 
viabilidad y migración, así como las propiedades pluripo-
tenciales de las células madre del ligamento periodontal 
humano, y RvE1 restaura la capacidad regenerativa 
mediante el incremento de la viabilidad de las células 
madre del ligamento periodontal, acelerando la cicatriza-
ción, migración y la sobrerregulación de los marcadores 
periodontales, así como la diferenciación de cemento y 
hueso.34

De igual manera, Zarrough y colaboradores, en 2022, 
sugirieron que RvD1 juega un papel antiinflamatorio y 
prorregenerativo clave sobre los fibroblastos del ligamento 
periodontal, lo que favorece la cicatrización y regenera-
ción de los tejidos del mismo.35

Resolvinas y cemento radicular

Mientras RvD1 y RvE1 incrementan la proliferación de 
los cementoblastos, RvE1 promueve la expresión génica 
de los cementoblastos in vitro, asociado específicamente 
con la reparación de tejido, incluyendo tejido minera-
lizado, enzimas que degradan la matriz extracelular y 
sus inhibidores, citocinas y enzimas de estrés oxidativo, 
lo que sugiere que RvE1 está involucrada en diferentes 
fases de la regeneración del cemento y el periodonto. 
Estos hallazgos indican que RvD1 y RvE1 pueden estar 
involucrados de manera directa en algunos aspectos de 
la cementogénesis e incrementan la cantidad de ligandos 
naturales sobre las superficies mineralizadas aumentando 
la participación de los cementoblastos.36

Resolvinas y hueso alveolar

El modelamiento y remodelamiento óseo son procesos 
muy importantes a través de la vida, ya que permiten el 
crecimiento y cambio de forma. El modelamiento óseo 
consiste de cambios en la forma o tamaño del hueso, 
a diferencia de la remodelación ósea, que mantiene la 
homeostasis y salud del hueso.37

Las enfermedades que provocan alteraciones óseas, 
tales como osteoporosis, mieloma múltiple, artritis reu-
matoide y periodontitis, pueden afectar gravemente el 
balance y acelerar la resorción o formación ósea, por lo 
que se ha sugerido que la salud de los huesos puede ser 
mejorada a través de la actividad física y la nutrición, así 
como de la dieta y suplementos como el calcio, vitamina 
D y omega-3 PUFAs.38

Los ácidos grasos poliinsaturados omega-3 participan 
en la modulación del metabolismo óseo e inhiben la pér-
dida de hueso, lo que puede reducir la severidad de las 
enfermedades óseas inflamatorias. Existe evidencia que 

ha mostrado la participación de las resolvinas derivadas 
de los PUFAs como el omega-3 en la remodelación ósea 
en enfermedades inflamatorias crónicas.19,24,39-41

Por su parte, Kholy y colegas demostraron que RvE1 
promueve la formación ósea bajo condiciones inflamato-
rias42 e induce la formación de hueso alveolar, ligamento 
periodontal y cemento en conejos con periodontitis indu-
cida.19 De igual forma, Zhu y colaboradores describieron 
que RvE1 puede actuar directamente en los osteoclastos 
e inhibir la resorción ósea además de regular la inflama-
ción y suprimir la formación de osteoclastos maduros in 
vitro.43 Así mismo, Funaki y colegas describieron que RvE1 
inhibe la IL-17 inducida por el aumento de la expresión 
del ligando del receptor activador del factor nuclear kB, 
en células de cráneo de ratón, por lo tanto, suprimen la 
osteoclastogénesis.44

Suplementación con omega-3 en la periodontitis

Con el transcurso de los años se ha encontrado evidencia 
que respalda la asociación directa entre las enfermedades 
bucales y el estado general del organismo. La periodontitis 
no es sólo una enfermedad limitada, sino que puede in-
fluir en la progresión de enfermedades cardiovasculares, 
diabetes y complicaciones durante el embarazo.45 Esto 
se debe a que las bacterias periodontopatógenas ingresan 
al torrente sanguíneo y, en respuesta, se liberan citocinas 
proinflamatorias en todo el organismo manteniendo cons-
tantemente activo al sistema inmunológico.3

En este contexto, los ácidos grasos omega-3 cobran 
especial relevancia, ya que su efecto antiinflamatorio no 
sólo ayuda a regular la inflamación local de las encías, 
similar a lo que sucede en la periodontitis, sino también 
de las enfermedades sistémicas, ya que la migración de 
neutrófilos y macrófagos a través de los vasos sanguíneos 
permite transportar EPA y DHA hasta el sitio de inflama-
ción.1 Por lo tanto, la inclusión de omega-3 en la dieta 
podría tener múltiples beneficios, no sólo en el tratamien-
to de la periodontitis, sino también puede contribuir a 
mejorar la salud general de las personas.

Diversos estudios han descrito que la suplementación 
con omega-3 durante el tratamiento de la periodontitis 
mostró mejoras significativas en la recuperación de los 
tejidos.1,46 Salman y colaboradores, en 2014, aplicaron 
una dosis 1,000 mg/día de omega-3 a sujetos con perio-
dontitis durante tres meses, y el sondaje periodontal así 
como el índice gingival mostraron niveles significativa-
mente menores en comparación con los sujetos que no 
recibieron la dosis de omega-3.47 De igual forma, Stando 
y colegas, en 2020, demostraron que la ingesta en altas 
dosis de omega-3 durante la terapia periodontal no qui-
rúrgica puede tener efectos benéficos en el manejo de la 
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periodontitis.48 Así mismo, en un ensayo clínico realizado 
por Murali y colaboradores, en 2022, en el que indicaron 
suplementos de omega-3 junto a terapia periodontal 
no quirúrgica en pacientes con periodontitis crónica, 
encontraron que la profundidad al sondeo y el nivel de 
inserción mostraron mejoría al compararlo con el grupo 
con periodontitis crónica que no recibió el suplemento 
de omega-3, y concluyeron que este ácido graso actúa 
mejor a través de la circulación sistémica en comparación 
con la administración tópica.49

CONCLUSIONES

Las resolvinas han mostrado una interesante participación 
en la resolución de algunos parámetros clínicos de la 
periodontitis a través del consumo vía oral de suplemen-
tos con omega-3, sin embargo, su ingesta por sí sola no 
reemplaza el tratamiento periodontal. Es un importante 
coadyuvante en el manejo de la periodontitis, por lo que 
es imprescindible continuar con las investigaciones en esta 
área para comprender más acerca de la etiopatogenia 
de la enfermedad y la administración de omega-3, que 
podría contribuir a mejorar el pronóstico de los pacientes 
afectados.
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Corticotomías para ortodoncia osteogénica 
acelerada periodontalmente y recontorneo 
gingival: reporte de caso
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RESUMEN

El tratamiento de ortodoncia tradicional representa dolor y tiempo 
prolongado, lo que provoca que algunos pacientes rechacen o inte-
rrumpan el tratamiento. Los pacientes clase II esqueletal y dental de 
Angle, suponen un mayor reto al tratar de conseguir armonía facial 
sin someterse a cirugía ortognática. La ortodoncia osteogénica ace-
lerada periodontalmente (PAOO, por sus siglas en inglés) mediante 
corticotomías es una alternativa que utiliza como base biológica el 
fenómeno de aceleración regional (RAP, por sus siglas en inglés). El 
RAP, descrito por Frost como la correlación entre el grado de daño 
al tejido óseo y la intensidad de su respuesta al cicatrizar, es una 
reacción tisular a distintos estímulos nocivos, tales como infecciones, 
traumatismos, fracturas e intervenciones quirúrgicas, se produce 
un estallido temporal de remodelación localizada de tejidos duros 
y blandos (regeneración) que reconstruye el hueso a su estado 
normal. Por otra parte, mejora las distintas etapas de cicatrización 
fisiológica normal, que ocurre de 2 a 10 veces más rápido, esto re-
sulta en mayor movimiento ortodóncico, reduce el dolor, reabsorción 
radicular, pérdida de estructura ósea y tiempo de tratamiento. El RAP 
empieza después de algunos días postrauma, con picos altos en los 
primeros dos a cuatro meses y dura hasta los 24 meses. El uso del 
piezoeléctrico para realizar este tratamiento reduce daño a los tejidos, 
produce osteopenia que eleva el contenido mineral óseo. El objetivo 
del presente trabajo es detallar la técnica utilizada en un paciente 
con estas características acompañadas de sonrisa gingival y los 
beneficios del uso de corticotomías para el rápido movimiento dental.

Palabras clave: corticotomía, ortodoncia, fenómeno de 
aceleración regional, sonrisa gingival, ortodoncia osteogénica 
acelerada periodontalmente.

ABSTRACT

Traditional orthodontic treatment represents pain and prolonged 
time for the patient, which causes some patients to refuse or 
interrupt treatment. Skeletal and dental Angle class II patients 
pose a greater challenge when trying to achieve facial harmony 
without undergoing orthognathic surgery. Periodontally accelerated 
osteogenic orthodontics (PAOO) through corticotomies is an 
alternative that uses as a biological basis the regional acceleration 
phenomenon (RAP), a tissue reaction to different harmful stimuli 
such as infections, trauma, fractures and surgical interventions. 
It is characterized by an acceleration of normal tissue processes 
involving soft and hard tissues. On the other hand, it improves the 
different stages of normal physiological healing, which occurs 2 to 
10 times faster, resulting in greater orthodontic movement, reducing 
pain, root resorption, loss of bone structure and treatment time. RAP 
begins a few days after trauma, with high peaks in the first two to 
four months and lasts up to 24 months. The use of piezoelectric 
to perform this treatment reduces tissue damage, produces 
osteopenia that increases bone mineral content. The objective 
of this work is to detail the technique used in a patient with these 
characteristics accompanied by a gummy smile and the benefits of 
using corticotomies for rapid tooth movement.

 
 
 
 
Keywords: corticotomy, orthodontics, regional acceleration 
phenomenon, gummy smile, periodontally accelerated osteogenic 
orthodontics.
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Abreviaturas:
PAOO = ortodoncia osteogénica acelerada periodontalmente (Perio-
dontally accelerated osteogenic orthodontics)
RAP = fenómeno de aceleración regional (regional acceleration phe-
nomenon)
UBM = unidades multicelulares óseas

INTRODUCCIÓN

La sonrisa gingival se define como la exposición excesiva 
de tejido gingival (> 2 mm), este padecimiento cuenta con 
una etiología multifactorial y una prevalencia del 10% en 
pacientes de 20-30 años. Puede estar asociada con la pre-
sencia de un labio corto o hipermóvil, sobrecrecimiento 
maxilar vertical, erupción pasiva alterada y también por 
factores causantes de un crecimiento gingival excesivo 
como biofilm, abundante en pacientes con aparatología 
ortodóntica. Los pacientes con una diferencia mayor a 8 
mm entre labio superior en reposo y sonrisa máxima, se 
consideran con labio hipomóvil, mientras que el labio su-
perior debe contar con una medida mayor a los 18 mm.1-3

La erupción pasiva es el movimiento apical continuo 
del margen gingival, el epitelio de unión y la inserción del 
tejido conectivo que ocurre después de que el diente llega 

a su oclusión funcional. Por otro lado, la erupción pasiva 
alterada sucede cuando, al momento de la erupción del 
diente, el margen gingival no consigue colocarse a un nivel 
apical a la convexidad cervical de la corona del diente.2,3

El tratamiento consiste en un recontorneo gingival, que 
se define como un procedimiento quirúrgico diseñado 
para incrementar la estructura supragingival por motivos 
estéticos o restaurativos por medio de la colocación api-
cal del margen gingival y remoción de estructura ósea, 
blanda o ambas.4-9

La mayoría de los tratamientos convencionales de 
ortodoncia requieren más de un año para completarse, 
lo que provoca que algunos pacientes no terminen el 
tratamiento; por lo que se han realizado una serie de 
avances en la ortodoncia para acelerar el movimiento 
dental sin necesidad de utilizar fuerzas excesivas.10,11

La corticotomía es una alternativa quirúrgica con 
la finalidad de acelerar el movimiento dental introdu-
cida por Kole en 1959. El procedimiento descrito por 
Kole consiste en elevación de colgajo de espesor total, 
seguido por cortes interdentales en hueso cortical y pe-
netrando en hueso medular; lo que suponía una menor 
reabsorción radicular al desplazar las piezas fácilmente 

Figura 1: A) Labio corto de 19 mm. B) Labio hipomóvil, presenta una diferencia de 9 mm entre reposo y sonrisa máxima. C) Vista lateral de una 
sobremordida horizontal de 12 mm. D) Vista frontal de sobremordida vertical.
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con menor presión, así como minimizar el tiempo de 
tratamiento.10,11

En 1995, los doctores Wilcko, patentaron una terapia 
ortodóntica-quirúrgica denominada: ortodoncia osteogé-
nica acelerada periodontalmente (PAOO, por sus siglas en 
inglés). La PAOO consiste en utilizar aparatos ortodónci-
cos, colgajos de espesor total y corticotomías alrededor 
de los dientes que se desea mover. Es la combinación de 
una decorticalización selectiva, técnica de ortodoncia 
facilitada y aumento de cresta alveolar. Con esta técnica 
se logra un movimiento dental tres veces mayor en 1/4 
del tiempo que el requerido en la ortodoncia tradicional. 
Se concluyó que esta técnica es segura, efectiva, muy 
predecible, asociada con menor reabsorción radicular, 
menor tiempo de tratamiento y, en algunos casos, reduce 
la necesidad de cirugía ortognática.12-15

El movimiento dental por corticotomía no es el movi-
miento óseo en bloque, sino es el facilitar el movimiento 
dental de manera mecánica gracias al proceso de mine-
ralización y desmineralización. La base biológica que 
utiliza este tratamiento es el fenómeno de aceleración 
regional (RAP, por sus siglas en inglés) introducido por 
Frost en 1989.10,11,16

El RAP es una reacción tisular a distintos estímulos 
nocivos, tales como infecciones, traumatismos, fracturas, 
intervenciones quirúrgicas, se caracteriza por una ace-
leración de los procesos tisulares normales y envuelve 
tejidos blandos y duros generalmente presente postrauma, 
denervación periférica aguda y parálisis aguda de origen 
central, así como procesos inflamatorios no infecciosos.

Durante este proceso, los mecanismos vitales se 
aceleran por encima de los valores normales. El meta-
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Figura 2: A) Análisis de Steiner trazado sobre radiografía lateral de cráneo. B) Análisis de Ricketts sobre la radiografía lateral de cráneo. Muestra 
un patrón de sobrecrecimiento vertical maxilar, clase II esqueletal, braquiocefálico. C) Radiografía periapical, se observa cresta ósea a nivel de 
línea amelocementaria. D) Ortopantomografía.
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bolismo y las actividades de las células diferenciadas, 
las actividades de las células precursoras, la diferen-
ciación de las células, el crecimiento longitudinal 
y transversal del hueso y del cartílago, junto con la 
remodelación del hueso laminar basada en unidades 
multicelulares óseas (UBM) son actividades que se 
ven afectados por el RAP en los tejidos óseos, como 
el hueso tejido, el hueso lamelar, el esponjoso y el 
compacto.10,11,15,16

Al mejorar las distintas etapas de cicatrización, ésta 
ocurre de 2 a 10 veces más rápido que en la cicatrización 
fisiológica normal. El RAP comienza después de algunos 
días postrauma con sus picos más altos en los primeros 
dos meses, usualmente dura hasta los cuatro meses y dis-
minuye desde los seis hasta los 24 meses. Los tratamientos 
que utilizan este principio son la corticisión, piezocisión 
y microosteoperforación.17-19

El uso del piezoeléctrico para realizar la PAOO fue 
introducido por Vercellotti 2007 con la finalidad de 
lograr un movimiento dental acelerado, mismo que 
reduce daño a tejidos, produce osteopenia que eleva 
el contenido mineral óseo, se liberan ricos depósitos de 
calcio y se mineraliza el hueso nuevo de los 20 a los 55 
días, lo que produce una menor resistencia dental ante 
la activación aparatológica.20 Después de la intervención, 
el nuevo tejido óseo se encuentra más fuerte que antes, 
lo que mejora la estética facial. El procedimiento consiste 
en realizar cortes desde hueso cortical hasta medular en 
dos sentidos: uno vertical de 2 a 3 mm alejado de la raíz 
y uno horizontal a una distancia de 3-5 mm del ápice. El 
tratamiento ortodóncico de la mano con corticotomías 
representa un alto nivel de disminución en tiempo de 
tratamiento, principalmente en pacientes clase II de Angle 
de tres a nueve meses.10,12,19

Figura 3: 

Intervención quirúrgica. A) 
Vista clínica preoperatoria. 

B) Remoción de 
tejido supracrestal en 

hemiarcada. C) Remoción 
de tejido supracrestal en 

arcada completa.  
D) Elevación de colgajo de 

espesor total.  
E) Corticotomías verticales 

interradiculares.  
F) Osteotomía y 

osteoplastia como 
tratamiento de la erupción 

pasiva alterada y exostosis 
ósea. G) Vista clínica 

postoperatoria inmediata, 
suturas con puntos 

en «8» con Vicryl 5-0. 
H) Vista clínica lateral 

postoperatoria inmediata, 
se observa el antiguo y 
nuevo margen gingival, 

así como frenectomía 
labial superior.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenino de 25 años, ASA I; acude a Clínica 
de Periodoncia e Implantología de la Universidad AME 
por gingivectomía referida por su ortodoncista. Al interro-
gatorio, refiere llevar más de un año de tratamiento sin 
cambios evidentes, así como inconformidad con la forma 
de sus dientes y exposición de encía al sonreír.

A la evaluación clínica inicial, presentó labio corto 
de 19 mm en reposo, labio hipermóvil con diferencia 
mayor de 8 mm entre reposo y sonrisa máxima, biope-
lícula generalizada, sobremordida horizontal de 12 mm 
y vertical que cubre 3/3 de la cara vestibular de dientes 
inferiores, así como exostosis en vestibular y un fenotipo 
periodontal grueso (Figura 1).

Con los estudios de imagen, se otorga el diagnóstico 
de erupción pasiva alterada tipo 1 subgrupo B, patrón de 
crecimiento vertical maxilar, clase II esqueletal (Figura 2).

Se indican corticotomías con piezoeléctrico para 
PAOO y recontorneo gingival para tratar la erupción 
pasiva alterada y permitir posicionar aparatología co-
rrectamente.

Bajo anestesia local en la arcada superior, se realizó la 
remoción de tejido de inserción supracrestal de órganos 
dentarios 1.5 a 2.5, posteriormente se realizaron inci-

siones sulculares y se elevó colgajo de espesor total para 
exponer la cortical ósea vestibular. Con el piezoeléctrico, 
se realizaron corticotomías en sentido vertical en el área 
interradicular, del largo de la raíz. Posteriormente, se 
eliminaron exostosis y se realizó recontorneo gingival, 
así como la desinserción del frenillo labial. Se suturó 
con puntos en 8 por palatino con Vicryl 5-0. Se retiraron 
puntos a los siete días (Figura 3).

Se realizó seguimiento tres meses posteriores donde 
se observa el antes y después en la cicatrización de los 
tejidos periodontales y el avance satisfactorio del trata-
miento ortodóncico (Figura 4).

DISCUSIÓN

Desde 1959, año en el que Kole introdujo la técnica 
de corticotomías, aunque la base biológica es la misma, 
han ocurrido una serie de avances y modificaciones en 
la técnica. La ortodoncia osteogénica acelerada perio-
dontalmente resulta ser una técnica segura, efectiva y 
predecible asociada con un menor daño a los tejidos 
dentales, disminuye el tiempo de tratamiento y en algunos 
casos reduce la necesidad de cirugías de mayor invasión. 
El uso del piezoeléctrico20 para corticotomías reduce aún 
más el daño tisular y el dolor postoperatorio.

Figura 4: A) Vista clínica preoperatoria de los tejidos periodontales. B) Vista clínica con un mes de evolución. C) Vista clínica con tres meses 
postoperatorios. D) Fotografía frontal extraoral preoperatoria. E) Fotografía extraoral a los tres meses de evolución.
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CONCLUSIONES

La PAOO genera una serie de procesos inflamatorios, los 
cuales reducen el tiempo de tratamiento de tres a nueve 
meses en pacientes clase II de Angle, el procedimiento 
descrito minimiza de manera significativa el tiempo de 
tratamiento de ortodoncia y aminora los efectos adversos 
sobre el diente, su raíz y los tejidos de soporte. Al realizar 
dos procedimientos en una sola intervención quirúrgica 
se redujo el número de citas, manipulación de tejidos, 
recuperación y comodidad al paciente.
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Abordaje quirúrgico de diente supernumerario 
mediante la utilización de flujo digital: reporte de caso
Surgical approach for supernumerary tooth 
using digital workflow: case report
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RESUMEN

Los dientes supernumerarios son aquellos órganos dentarios adi-
cionales o que exceden el número normal. Se pueden presentar 
únicos o múltiples, unilaterales o bilaterales y, en ocasiones, suelen 
ubicarse en cualquier parte del arco dental, con predilección man-
dibular. Tienen la posibilidad de causar problemas en la erupción y 
alineación de la dentición normal, por lo que su tratamiento ha sido 
a menudo objeto de debate. El presente reporte de caso describe 
el abordaje quirúrgico de un paciente masculino de 17 años con 
presencia de gérmenes dentales en la arcada inferior, localizados 
bilateralmente entre premolares. El plan de tratamiento consiste en 
la extracción de diente supernumerario del cuadrante 3 utilizando 
las diferentes herramientas digitales con el fin de diseñar una guía 
quirúrgica. El objetivo de este caso es presentar un protocolo qui-
rúrgico para la extracción de un diente supernumerario mediante 
el uso de flujo digital.
 
Palabras clave: diente supernumerario, cirugía asistida por 
computador, flujo digital, guía quirúrgica, periodoncia.

ABSTRACT

Supernumerary teeth are additional dental organs that exceed the 
normal number. They can present as single or multiple, unilateral 
or bilateral, and sometimes may be located anywhere in the dental 
arch, with a mandibular preference. They have the potential to 
cause problems with the eruption and alignment of normal dentition, 
which is why their treatment has often been a subject of debate. 
This case report describes the surgical approach of a 17-year-old 
male patient with dental germs present in the lower arch, located 
bilaterally between the premolars. The treatment plan consists of the 
extraction of the supernumerary tooth in quadrant 3, using various 
digital tools to design a surgical guide. The objective of this case is 
to present a surgical protocol for the extraction of a supernumerary 
tooth using a digital workflow.

Keywords: supernumerary tooth, computer-assisted surgery, 
digital workflow, surgical guide, periodontics.
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INTRODUCCIÓN

Los dientes supernumerarios son aquellos que se suman 
a la serie normal de la dentición decidua o permanente.1 
La prevalencia de estos dientes varía entre 0.1 y 3.8%, 

siendo más frecuente en dentición permanente.2 Su 
incidencia tiene mayor predilección en la región de 
molares maxilares; premolar, canino e incisivos laterales 
mandibulares, afectando el doble en los pacientes de 
sexo masculino.3
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Su etiología no está clara, se han sugerido varias teorías 
para explicar su desarrollo, como lo es la filogenética,4 que 
es originaria por la hiperactividad de la lámina propia,5 
una combinación de factores genéticos o ambientales6 
y, en otras ocasiones, están asociados con enfermedades 
o síndromes.7

La clasificación de los dientes supernumerarios puede 
ser en función de la posición o la forma.7,8 Las variaciones 
incluyen:

Basado en su morfología:7

Cónicos: dientes en forma de clavo.
Tuberculados: formados por más de una cúspide o 

tubérculo, tienen forma de barril, generalmente invagi-
nados.

Suplementarios: se asemejan a los dientes normales, 
pueden ser un incisivo, un premolar o un molar.

Odontoma: no se parece a ningún diente, sino que 
es solo una masa de tejido dental.

Figura 1: Radiografía panorámica en la cual se observan zonas ra-
diolúcidas correspondientes a dientes supernumerarios ubicados en 
la zona de premolares inferiores.
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Figura 3: 

A) Diseño 
digital de guía 

quirúrgica 
dentosoportada. 

B) Adaptación 
virtual de 

modelo 3D con 
guía quirúrgica.

Figura 2: A) Registro mediante escáner intraoral. B) Reconstrucción 
3D; se aprecia supernumerario entre los dientes 3.4 y 3.5. C) Corte 
tomográfico en sentido sagital con respecto al supernumerario.
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Figura 4: A) Fotografía intraoperatoria inicial. B) Colocación de guía quirúrgica prototipada en boca. C) Fotografía intraoperatoria en la cual se 
observa tejido irregular correspondiente a diente supernumerario. D) Muestra para biopsia de supernumerario. E) Situación clínica posterior a la 
extracción. F) Situación clínica en postoperatorio inmediato.
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Figura 5: 

Examinación 
histopatológica.

Figura 6: A) Situación clínica postoperatoria a los 14 días, se observa la presencia de tejido de granulación. B) Situación clínica postoperatoria a 
los dos meses. C) Fotografía postoperatoria a los seis meses.
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Basado en su posición:8

Mesiodens: ubicados en la región de los incisivos.
Paramolares: situados junto a un molar.
Distomolares: localizados distalmente al último molar.
Parapremolares: presentes junto a un premolar.

El diagnóstico y tratamiento oportuno es de gran 
importancia para evitar complicaciones a futuro. Su 
eliminación ha sido a menudo objeto de debate, 
debido a que puede causar daños a estructuras ad-
yacentes.7

Recientemente, la tecnología ha desarrollado una 
amplia variedad de herramientas para mejorar el diag-
nóstico y el tratamiento que son utilizadas cada vez más 
en el campo de la salud, como lo es el flujo de trabajo 
digital en odontología que garantiza un rango mayor de 
seguridad y precision.8

Dentro de la amplia variedad de herramientas tecno-
lógicas se encuentra el flujo digital que consta del uso de 
dispositivos (Cone Beam Computed Tomography [CBCT], 
escáneres extra/intraorales, software de planificación) 
que permiten la captación de imágenes tridimensionales, 
superposición de archivos y diseño protésico-quirúrgico, 
con el objetivo de fabricar un dispositivo a medida (guía 
quirúrgica).9 La elaboración de guías quirúrgicas facilitan 
la intervención, siendo predecible, personalizada y míni-
mamente invasiva.10

El objetivo de este artículo es describir un protocolo 
quirúrgico para la extracción de un diente supernumerario 
en un paciente masculino de 17 años de edad mediante 
el uso de flujo digital.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 17 años, ASA I; fue referido al 
postgrado de periodoncia de la Universidad Autónoma 
de Baja California, campus Tijuana, por mostrar radiográ-
ficamente un par de dientes supernumerarios.

Al examen clínico se observa la dentición perma-
nente, sin anomalías en el tejido blando, presencia de 
caries en órgano dental (OD) 46 y ausencia de terceros 
molares.

En la radiografía panorámica se observan zonas radio-
lúcidas en arcada inferior, con márgenes bien delimitados, 
localizados bilateralmente entre premolares mandibula-
res. Por las características de los exámenes radiográficos, 
el diagnóstico presuntivo fue dientes supernumerarios 
(Figura 1).

Se planificó cirugía en cuadrante 3 con el objetivo 
de remover diente adicional y efectuar estudio histo-
patológico para corroborar su diagnóstico. Previamen-

te, se llevó a cabo escaneado intraoral obteniendo 
un modelo virtual en 3D en archivo STL (Standard 
Triangle Language o Standard Tessellation Language) 
(Figuras 2A y 2B).

La captación de los tejidos duros se realizó con 
CBCT.8,11 Este tipo de archivos se almacenan en el formato 
universal para «Imágenes digitales y comunicación en 
medicina» (formato DICOM/.dcm) (Figura 2C).

Se desarrolló la planificación quirúrgica con el 
software Exocad®, superposicionando los siguientes 
archivos: CBCT con las estructuras anatómicas óseas 
en archivos .DICOM y el escaneado intraoral de 
la arcada dentaria en formato .STL.10 Con base en 
esta superposición u overlapping,12 se diseñó la guía 
quirúrgica acorde con las características del paciente 
(Figuras 3A y 3B). Finalmente, fue impresa mediante 
técnica aditiva.13

En el abordaje quirúrgico se delimitó a través de la 
guía marcando una incisión circular, elevando colgajo 
a espesor total, con ayuda del piezoeléctrico se llevó 
a cabo ostectomía, finalmente se utilizó una cureta de 
Lucas para remover la porción de diente y el tejido 
circundante que corresponde a mucosa con forma 
irregular y coloración blanquecina, este fue colocado 
en solución de formaldehído al 10% para someterse al 
análisis histopatológico. Se reposicionaron fragmento de 
cortical lingual y tejido blando extraído previamente, fue 
estabilizado con puntos simples (Nylon 6-0) en toda la 
periferia (Figura 4).

Después de la cirugía se dieron indicaciones 
postoperatorias, el enfoque terapéutico consistió en 
amoxicilina 500 mg una cápsula cada ocho horas du-
rante cinco días, ibuprofeno 600 mg una tableta cada 
ocho horas por tres días y enjuague de clorhexidina 
al 0.12%, 15 mL durante 30 segundos, dos veces al 
día (mañana y noche después del cepillado) por dos 
semanas.

El análisis histopatológico de la biopsia reveló 
presencia de tejido conectivo fibroso denso irregular 
con epitelio reducido del esmalte, matriz de esmalte 
junto con dentina y dentinoide formando estructura 
semejante a órgano dentario. Ausencia de displasia o 
atipias. El diagnóstico definitivo es órgano dentario en 
formación (Figura 5).

Se llevó a cabo revisión postoperatoria a los 14 días 
para retiro de suturas. Dentro de las complicaciones 
postoperatorias, se observó ausencia de puntos de sutura 
y halitosis debido a necrosis del tejido blando. Se pres-
cribió nuevamente enjuagues de clorhexidina al 0.12%, 
15 mL durante 30 segundos, dos veces al día (mañana y 
noche después del cepillado) por dos semanas para tratar 
la zona (Figura 6).
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DISCUSIÓN

El tratamiento de los dientes supernumerarios de-
pende del tipo y la ubicación, así como de su posible 
impacto en las estructuras adyacentes de tejido duro 
y blando, la literatura describe abordajes quirúrgicos 
convencionales, inclusive algunos autores como Parolia 
describen que es posible mantenerlos bajo observación 
sin extracción cuando se ha producido una erupción 
satisfactoria de los dientes relacionados, no existe pa-
tología asociada o no causan interferencia funcional 
ni estética.3

Actualmente, el flujo digital ha ganado popularidad 
en las diferentes áreas de la odontología, sobre todo en 
el rubro de la implantología. Pozzi, en un ensayo clínico 
aleatorizado multicéntrico, reportó que la planificación 
de colocación de implantes mediante cirugía guiada 
requiere de una curva de aprendizaje, es necesario 
conocimiento, capacitación y tiempo adicional en 
comparación con aquellos colocados de manera con-
vencional.14 Tatakis menciona que existe un aumento 
de costo entre 58 a 73% adicional al tratamiento.15 
Dentro de sus ventajas, este método de trabajo optimiza 
el tiempo quirúrgico, reduce la morbilidad y eleva la 
predictibilidad al tratamiento.16,17

Siragusa, en el 2021, utilizó el protocolo de diseño 
digital y el uso de una guía quirúrgica para realizar cirugía 
endodóntica, encontrando como limitante el acceso qui-
rúrgico y la visibilidad debido a la utilización de trefinas 
con diámetro inadecuado que dificulta la resección del 
extremo de la raíz.18

En este reporte de caso, el principal problema fue 
el tipo de colgajo elegido, que fue mínimamente in-
vasivo. Esto significa que el acceso al área quirúrgica 
era limitado: tanto la visibilidad como el espacio para 
trabajar eran reducidos. Como resultado, la cirugía 
tomó más tiempo. Este retraso afectó el proceso de 
cicatrización, ya que la herida cerró por segunda inten-
ción (esto ocurre cuando el tejido cicatriza lentamente 
“de abajo hacia arriba”, porque no se puede realizar 
una sutura directa).

A pesar de estas dificultades, la intervención fue consi-
derada mínimamente invasiva. Se realizó una ostectomía 
(retiro de tejido óseo) exactamente en el área planificada, 
guiados por una plantilla quirúrgica, lo que ayudó a pre-
servar los tejidos y estructuras cercanas al sitio quirúrgico.

CONCLUSIONES

El uso de flujo digital aplicado a periodoncia ofrece 
numerosas ventajas, entre las que destacan la exacti-
tud, fiabilidad y menor morbilidad. No obstante, este 

enfoque exige una formación adicional para el empleo 
de las nuevas tecnologías digitales, con una curva 
de aprendizaje en donde los errores acumulados en 
cada paso pueden resultar en una discrepancia entre 
lo digital y lo clínico, lo que nos lleva a señalar que 
esta forma de trabajo puede dificultarse en algunas 
situaciones clínicas.

Además, implica una mayor inversión económica la 
adquisición de equipos y software especializados, de este 
modo, es necesario profundizar en el análisis de costo-
beneficio. El protocolo de planificación digital para la 
extracción de un diente supernumerario utilizando flujo 
digital es una opción prometedora para el tratamiento 
de casos complejos.
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3) Material y métodos, 
4) Resultados y 
5) Conclusiones.

□	 Evite el uso de abreviaturas, pero si fuera indispen-
sable su empleo, deberá especificarse lo que signifi-
can la primera vez que se citen. Los símbolos y abre-
viaturas de unidades de medidas de uso internacio-
nal no requieren especificación de su significado.

□	 Palabras clave en español e inglés, sin abreviaturas; 
mínimo tres y máximo seis.

Texto

□	 El manuscrito no debe exceder de 10 cuartillas 
(18,000 caracteres). Separado en secciones: Intro-
ducción, Material y métodos, Resultados, Discusión 
y Conclusiones.

□	 Deben omitirse los nombres, iniciales o números de 
expedientes de los pacientes estudiados.

□	 Se aceptan las abreviaturas, pero deben estar pre-
cedidas de lo que significan la primera vez que se 
citen. En el caso de las abreviaturas de unidades de 
medidas de uso internacional a las que está sujeto 
el gobierno mexicano no se requiere especificar su 
significado.

□	 Los fármacos, drogas y sustancias químicas deben 
denominarse por su nombre genérico; la posología 
y vías de administración se indicarán conforme a la 
nomenclatura internacional.

□	 Al final de la sección de Material y Métodos se de-
ben describir los métodos estadísticos utilizados.

Reconocimientos

□	 En el caso de existir, los agradecimientos y detalles so-
bre apoyos, fármaco(s) y equipo(s) proporcionado(s) 
deben citarse antes de las referencias. 	

	
Referencias 

□	 Las referencias deben estructurarse de acuerdo a lo 
indicado por las Normas de Vancouver.

ASPECTOS GENERALES

Los artículos deben enviarse a través del editor en línea 
disponible en: 
https://revision.medigraphic.com/RevisionPeriodontologia

□	 El manuscrito debe escribirse con tipo arial tama-
ño 12 puntos, a doble espacio, en formato tamaño 
carta. La cuartilla estándar consiste en 30 renglones, 
de 60 caracteres cada reglón (1,800 caracteres por 
cuartilla). Las palabras en otro idioma deberán pre-
sentarse en letra itálica (cursiva).

□	 El texto debe presentarse como sigue: 1) página 
del título, 2) resumen y palabras clave [en español 
e inglés], 3) introducción, 4) material y métodos, 5) 
resultados, 6) discusión, 7) agradecimientos, 8) refe-
rencias, 9) apéndices, 10) texto de las tablas y 11) 
pies de figura. Cada sección se iniciará en hoja dife-
rente. El formato puede ser modificado en artículos 
de revisión y casos clínicos, si se considera necesario.

En el editor en línea, el material debe insertarse en 
el formato correspondiente al tipo de artículo: investiga-
ción, revisión, caso clínico, etcétera. Una vez seleccionado 
el tipo de artículo, deberá copiar y pegar el texto del 
trabajo de acuerdo a las secciones que le sean indicadas.

Título, autores y correspondencia

□	 Incluye: 

1) 	 Título en español e inglés, de un máximo de 15 
palabras y título corto de no más de 40 caracteres, 

2) 	Nombre(s) de los autores en el orden en que se 
publicarán, si se anotan los apellidos paterno y 
materno pueden aparecer enlazados con un guión 
corto, 

3) 	Créditos de cada uno de los autores, 
4) 	 Institución o instituciones donde se realizó el 

trabajo.
5) 	Dirección para correspondencia: nombre del 

autor responsable y dirección electrónica.

Resumen

□	 En español e inglés, con extensión máxima de 200 
palabras.
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□	 Se identifican en el texto con números arábigos y en 
orden progresivo de acuerdo a la secuencia en que 
aparecen en el texto.

□	 Las referencias que se citan solamente en los cua-
dros o pies de figura deberán ser numeradas de 
acuerdo con la secuencia en que aparezca, por pri-
mera vez, la identificación del cuadro o figura en el 
texto.

□	 Las comunicaciones personales y datos no publica-
dos serán citados sin numerar a pie de página.

□	 El título de las revistas periódicas debe ser abreviado 
de acuerdo al Catálogo de la National Library of Me-
dicine (NLM): disponible en: 

	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals.  
Se debe contar con información completa de cada re-
ferencia, que incluye: título del artículo, título de la 
revista abreviado, año, volumen y páginas inicial y fi-
nal. Cuando se trate de más de seis autores, deben en-
listarse los seis primeros y agregar la abreviatura et al.

	 Ejemplos, artículo de publicaciones periódicas, has-
ta con seis autores:

	 Garaicoa-Pazmino C, Sinjab K, Wang HL. Current 
protocols for the treatment of peri-implantitis. Cu-
rrent Oral Health Reports. 2019; 6 (3): 209-217. 

	 Siete o más autores:

	 Bourguignon C, Cohenca N, Lauridsen E, Flores 
MT, O’Connell AC, Day PF, et al. International 
Association of Dental Traumatology guidelines for 
the management of traumatic dental injuries: 1. 
Fractures and luxations. Dent Traumatol. 2020; 
36 (4): 314-330

 	 Libros, anotar edición cuando no sea la primera:

	 Palmer R, Floyd P (eds). Periodontology. Cham, 
Switzerland: Springer Cham; 2021.

	 Capítulos de libros:

	 Newton T, Asimakopoulou K. Effective communi-
cation with patients to improve oral health-related 
behaviours In: Palmer R, Floyd P (eds). Periodon-
tology. Cham, Switzerland: Springer Cham; 2021. 
p. 61-73.

	 Para más ejemplos de formatos de las referencias, 
los autores deben consultar:  
https://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html

	 (accesado 12/May/2025).

Tablas

□	 La información que contengan no se repite en el 
texto o en las figuras. Como máximo se aceptan 50 
por ciento más uno del total de hojas del texto.

□	 Estarán encabezadas por el título y marcadas en 
forma progresiva con números arábigos de acuerdo 
con su aparición en el texto.

□	 El título de cada tabla por sí solo explicará su conteni-
do y permitirá correlacionarlo con el texto acotado.

Figuras

□	 Se considerarán como tales las fotografías, dibujos, 
gráficas y esquemas. Los dibujos deberán ser diseña-
dos por profesionales. Como máximo se aceptan 50 
por ciento más una del total de hojas del texto.

□	 La información que contienen no se repite en el tex-
to o en las tablas.

□	 Se identifican en forma progresiva con números ará-
bigos de acuerdo con el orden de aparición en el 
texto, recordar que la numeración progresiva incluye 
las fotografías, dibujos, gráficas y esquemas. Los títu-
los y explicaciones serán concisos y explícitos.	

Fotografías

□	 Serán de excelente calidad, en color o blanco y 
negro. Las imágenes deberán estar en formato JPG 
(JPEG), sin compresión y en resolución mayor o igual 
a 300 dpi (ppp). Las dimensiones deben ser al me-
nos las de tamaño postal (12.5 x 8.5 cm), (5.0 x 3.35 
pulgadas). Deberán evitarse los contrastes excesivos.

□	 Las fotografías en las que aparecen pacientes iden-
tificables deberán acompañarse de permiso escrito 
para publicación otorgado por el paciente. De no 
ser posible contar con este permiso, una parte del 
rostro de los pacientes deberá ser tapado sobre la 
fotografía.

□	 Cada una estará numerada de acuerdo con el nú-
mero que se le asignó en el texto del artículo.

Pies de figura

□	 Señalados con los números arábigos que, conforme 
a la secuencia global, les correspondan.

Aspectos éticos

□	 Los procedimientos en humanos deben ajustarse a 
los principios establecidos en la Declaración de Hel-
sinski de la Asociación Médica Mundial (AMM) y con 
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Transferencia de Derechos de Autor

Título del artículo:  	

Autor (es): 	

Los autores certifican que el artículo arriba mencionado es trabajo original y que no ha sido previamente publicado. 
También manifiestan que, en caso de ser aceptado para publicación en Revista Mexicana de Periodontología, los 
derechos de autor serán propiedad de la Asociación Mexicana de Periodontología A.C., Colegio de Periodoncistas.

Nombre y firma de todos los autores

 	  	 	

 	 	

Lugar y fecha:  

Formato digital interactivo disponible en: 

http://www.medigraphic.com/pdfs/periodontologia/mp-transf-derechos.pdf

lo establecido en las leyes del país donde se realicen; 
en México: Ley General de Salud (Título Quinto): 

https://mexico.justia.com/federales/leyes/ley-general-de-salud/titulo-quinto/capitulo-unico/ 
así como con las normas del Comité Científico y de 
Ética de la institución donde se efectúen.

□	 Los experimentos en animales se ajustarán a las nor-
mas del National Research Council y a las de la insti-
tución donde se realicen.

□	 Cualquier otra situación que se considere de interés 
debe notificarse por escrito a los editores.

Conflicto de intereses

□	 Es importante anotar si existe o no existe conflicto de 
intereses en la elaboración del trabajo enviado.

□	 De existir, se anotará de qué tipo; patrocinio econó-
mico de alguna institución o casa comercial; traba-
jar o ser conferencista de alguna casa comercial que 
distribuya material o medicamento utilizado en el 
presente estudio, etc.

Envío de manuscritos

Los manuscritos deben ser enviados a través del “Editor 
Web” de Medigraphic disponible en: 

https://revision.medigraphic.com/RevisionPeriodontologia
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