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Resumen 

 

Antecedentes: La enfermedad periodontal (EP) es una afectación crónica de los 
tejidos de soporte de los dientes, generalmente vinculada con el proceso de 
envejecimiento. Se acompaña de estrés oxidante (EOx) e incremento de marcadores 
pro-inflamatorios. Una opción terapéutica para regenerar los tejidos perdidos debido a 
la EP es la colocación de células troncales mesenquimales derivadas de la pulpa 
dental (DPMSC), con posibles efectos antioxidantes y antiinflamatorios. 

Objetivo: Determinar el efecto de las DPMSC sobre la regeneración ósea, 
marcadores de EOx y proceso inflamatorio crónico en personas mayores de 50 años 
que cursan con EP. 

Método: Se llevó a cabo un ensayo clínico en una muestra a conveniencia de 60 
personas en proceso de envejecimiento de 45 a 64 años, los cuales fueron asignados 
aleatoriamente a dos grupos: i) Grupo experimental (GE)=25 a los cuales se les 
colocó un injerto de DPMSC+colágena y ii) Grupo control (GC)=25 a quienes 
únicamente se les colocó colágena. A todos los pacientes se les realizó una 
valoración clínica (profundidad de sondeo (PS) y densidad mineral ósea (DMO), 
determinación de marcadores de EOx e interleucinas en saliva antes y después de 
seis meses del tratamiento. Terminaron el tratamiento y fueron analizados 11 
personas del GE y 10 del grupo control. 

Resultados: Pacientes con DPMSC mostraron una disminución significativa en PS 
del GE (basal 5.66±0.41 vs. postratamiento 2.34±0.29 mm, p<0.01) y un incremento 
en la DMO del hueso alveolar con una significancia estadística limítrofe (basal 
638.82±181.7 vs. postratamiento 781.26±162.2 UH, p=0.09). En cuanto a los 
marcadores de EOx e inflamación, los niveles de SOD salival fueron 
significativamente más altos en GE (basal 1.49±0.96 vs. postratamiento 2.14±1.12 
U/L, p<0.05) mientras que la IL1β tuvo un decremento (basal 1001.91±675.5 vs. 
postratamiento 722.3±349.4 pg/mL, p<0.05). 

Conclusiones: Nuestros hallazgos sugieren que el tratamiento con DPMSC tiene un 
efecto sobre la regeneración ósea vinculado al incremento de SOD y disminución de 
IL1β en la EP en personas en proceso de envejecimiento. 
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Abstract 

 

Background: Periodontal disease (PD) is a chronic damage of the supporting tissues 
of the teeth, linked to the aging process. It is accompanied by oxidative stress (OxS) 
and increased pro-inflammatory markers. A therapeutic option to regenerate lost 
tissues due to PD is the placement of mesenchymal stem cells derived from dental 
pulp (DPMSC), with possible antioxidant and anti-inflammatory effects. 

Objective: To determine the effect of DPMSC on bone regeneration, OxS markers 
and chronic inflammatory process in people over 50 years. 

Method: A clinical trial was carried out in a sample at the convenience of 60 people in 
the process of aging from 45 to 64 years, who were randomly assigned into two 
groups: i) Experimental group (EG) = 30 to which they were placed a DPMSC + graft 
was placed onto a collagen support and ii) Control group (CG) = 30 to whom only 
collagen was placed. All patients underwent a clinical assessment (probing depth (PD) 
and bone mineral density (BMD), determination of markers of OEx and interleukins in 
saliva before and after six months of treatment. They finished the treatment and 
analyzed 11 people from the GE and 10 from the control group. 

Results: Treatment with DPMSC showed a significant decrease in PD of the EG 
(baseline 5.66 ± 0.41 vs. post-treatment 2.34 ± 0.29 mm, p <0.01) and an increase in 
BMD of the alveolar bone with a borderline statistical significance (baseline 638.82 ± 
181.7 vs. post-treatment 781.26 ± 162.2 UH, p = 0.09). Regarding the OxS and 
inflammation markers, salivary SOD levels were significantly higher in EG (baseline 
1.49 ± 0.96 vs. post-treatment 2.14 ± 1.12 U / L, p <0.05) while IL1β had a decrease 
(baseline 1001.91 ± 675.5 vs. post-treatment 722.3 ± 349.4 pg/mL, p <0.05). 

Conclusions: Our findings suggest that treatment with DPMSC has an effect on bone 
regeneration linked to the increase in SOD and decrease in IL1β in PD in people in the 
aging process. 
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I. Introducción 

 

La EP es un padecimiento inflamatorio crónico que causa que las estructuras de 

soporte del diente se pierdan y con ello provocan la pérdida de dientes. Dicho evento 

puede tener un profundo impacto en dos áreas principalmente: en la salud sistémica y 

en la calidad de vida del individuo. 1, 2 

En cuanto a la salud sistémica, durante la EP, la estimulación por inflamación crónica 

sostenida por bacterias anaeróbicas Gram-negativas de la biopelícula, tiene 

correlación con varias enfermedades sistémicas, como nacimientos prematuros y 

productos de bajo peso al nacer, aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares, 

dificultades para el control de diabetes, enlentecimiento de la reparación de heridas, 

neumonía y osteoporosis. Investigaciones recientes encuentran relación entre la 

enfermedad periodontal y enfermedades renales, obesidad, síndrome metabólico, 

cáncer de páncreas, Alzheimer y baja calidad de vida. 2, 3 

Actualmente existe una prevalencia alta de enfermedad periodontal en la vejez, cuya 

relevancia radica en el riesgo potencial de enfermedades sistémicas como las 

señaladas previamente. Se calcula que, en México, hasta un 70% de personas 

mayores de 65 años, podría padecer EP, lo cual permite comprender la relevancia de 

tratar esta enfermedad y sus consecuencias.2 

Los tratamientos tradicionales para la EP consisten en la eliminación de cálculo supra 

y subgingival, control de biopelícula y raspado y alisado radicular. Si bien estas 

acciones detienen el proceso inflamatorio, no recuperan los tejidos que se han 

perdido.4, 5 

Ante este escenario, se ha planteado otras alternativas como el uso de injertos óseos 

autólogos, heterólogos o sintéticos. Dichos tratamientos, consisten en colocar hueso 

en los defectos intraóseos causados por la EP y esperar que éste injerto se mimetice 

con los tejidos del paciente. Lamentablemente, en muchas ocasiones, sólo 
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permanece cerca del 20% del hueso que se había colocado y en otras ocasiones, el 

tratamiento provoca la anquilosis de la raíz del diente con su alveolo dentario, lo cual, 

a largo plazo, puede traer como consecuencia la fractura del diente, del alveolo o de 

ambos. 3 

Por lo anterior, continúa la investigación de otras posibles alternativas que detengan 

la destrucción de tejidos y que también permitan la regeneración de estos. En este 

sentido, la investigación en células troncales es una de las áreas con desarrollo más 

rápido en diversos ámbitos de la medicina, incluyendo la periodoncia y la 

odontogeriatría, y podría ser una posible solución al problema de la pérdida de tejidos 

por la EP. 

En este sentido, dentro de las diversas fuentes de células troncales, existen las 

células troncales mesenquimales derivadas de pulpa de dientes deciduos. Como su 

nombre lo indica, estas células son obtenidas de la pulpa cameral de los dientes ya 

exfoliados. Desde su descubrimiento, se han realizado diversos estudios donde se ha 

observado que tienen propiedades similares a las células de médula ósea, pero con la 

ventaja de que su obtención es mínimamente invasiva y de formar tejidos similares a 

los tejidos dentales. 3 

De acuerdo con estudios preclínicos, el uso de las DPMSC podría ser una nueva 

terapia con potencial de regeneración periodontal, ya que dichas células son capaces 

de diferenciarse hacia fibroblastos del ligamento periodontal y encía, cementoblastos 

y osteoblastos. Además, se ha observado que las células mesenquimales tienen 

capacidad inmunoreguladora y regulan el estrés oxidante.4 

Si bien las DPMSC tienen relativa accesibilidad de obtención y los resultados in vitro y 

en animales son prometedores, las investigaciones clínicas con humanos se 

encuentran en una etapa incipiente.  

Por lo cual nos planteamos la siguiente pregunta: ¿Cuál es el efecto del tratamiento 

con DPMSC sobre la regeneración ósea del periodonto, así como de la actividad 
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antioxidante y antinflamatoria en saliva en comparación con el tratamiento 

convencional en personas en proceso de envejecimiento con EP? 

Dado lo anterior, considerando los hallazgos de los estudios preclínicos sobre el 

efecto del tratamiento de DPMSC sobre la regeneración ósea, efecto antioxidante y 

antiinflamatorio, suponemos que las personas en proceso de envejecimiento con EP, 

que reciban el tratamiento con DPMSC, mostrarán una regeneración ósea, actividad 

antioxidante y antiinflamatoria significativamente mayor que el grupo con tratamiento 

convencional.  
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II. Objetivos 

 

II.1 Objetivo general 

 

Determinar el efecto de las DPMSC, sobre la regeneración ósea del periodonto de 

adultos en proceso de envejecimiento con EP. 

 

 

II.2 Objetivos específicos 

 

II.2.1. Identificar el efecto del tratamiento con DPMSC sobre la mejoría clínica y 

radiológica del periodonto de personas en proceso de envejecimiento con EP. 

 

II.2.2. Evaluar el efecto del tratamiento con DPMSC sobre la concentración de 

lipoperóxidos, antioxidantes y enzima SOD en saliva de personas en proceso de 

envejecimiento con EP. 

 

II.2.3. Valorar el efecto del tratamiento con DPMSC sobre la concentración de IL-1β, 

IL-6, IL-8, IL-10 y TNF-α en saliva de personas en proceso de envejecimiento con EP. 
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III. Antecedentes 

 

III.1 Enfermedad periodontal 

 

La enfermedad periodontal (EP), también conocida como periodontitis, es un 

padecimiento inflamatorio crónico caracterizado por la destrucción del tejido conectivo 

que da soporte a los dientes. De no corregirse, en la mayoría de los casos conduce a 

la pérdida dentaria con sus respectivas repercusiones en la salud del individuo. 1, 2 

La EP se caracteriza por la aparición de signos clínicos de inflamación en los tejidos 

de soporte. Sus principales características patológicas son la acumulación de un 

infiltrado inflamatorio en los tejidos adyacentes, la ruptura de las fibras del tejido 

conectivo que anclan la raíz del diente al hueso alveolar, la migración apical de la 

adherencia epitelial o epitelio de unión y la resorción de la porción marginal del hueso 

alveolar, lo que en conjunto forma la bolsa periodontal.5 

 

III.1.1 Fisiopatología de la EP 

En la mayoría de los casos, la enfermedad inicia por la acumulación de biopelícula en 

la zona marginal. La biopelícula es el conjunto de células epiteliales que se descaman 

del epitelio de la mucosa oral, de bacterias aeróbicas y anaeróbicas, y de leucocitos 

extravasados de los capilares. Todo lo anterior, se encuentra adherido a la superficie 

del diente y entra en contacto con el epitelio de la encía.6 Si la biopelícula no es 

retirada a los 4 días, en el surco gingival aparece una la lesión inicial causada por 

bacterias anaeróbicas, que no es clínicamente visible y que se caracteriza por una 

respuesta inflamatoria aguda a la acumulación de biopelícula (Figura III.1.1).7 
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Esta reacción clínica es causada por el aumento en la permeabilidad vascular y la 

estimulación de las terminaciones nerviosas dolorosas, lo cual, a su vez, es 

desencadenado por los lipopolisacáridos (LPS), peptidoglicanos y ácidos lipoteicoicos 

presentes en la membrana celular de estas bacterias. Además, tanto las proteasas 

como las toxinas que secretan las bacterias anaeróbicas, estimulan a los receptores 

de tipo toll (TLR) de los linfocitos y macrófagos locales.1, 8 

La primera zona de afectación es el epitelio de unión y la parte más coronal del tejido 

conectivo.1 Si esto se sostiene en el tiempo, las arteriolas, capilares y vénulas del 

plexo dento-gingival se dilatan y se evidencian histopatológicamente. Además, se 

produce un aumento en la permeabilidad del lecho microvascular y se observa un 

aumento del fluido crevicular y la migración de neutrófilos a la zona de afectación, 

desde el plexo vascular por debajo del epitelio de unión y del surco gingival.6 

El infiltrado de las proteínas del suero, fluido y células inflamatorias, causa la pérdida 

de colágena y la formación de un espacio que ocupa de 5% a 10% del tejido 

conjuntivo gingival por debajo del epitelio enfermo.6 

Después de 7 días de la acumulación de la primera capa de biopelícula, el infiltrado 

inflamatorio aumenta en el sitio de la lesión inicial.5 Los vasos por debajo del epitelio 

de unión permanecen dilatados, y su número aumenta debido a la apertura de los 

lechos capilares previamente inactivos. Se observan abundantes linfocitos y 

macrófagos en la periferia de la lesión y un escaso número de células plasmáticas. En 

esta etapa, el infiltrado ocupa aproximadamente el 15% del tejido conjuntivo gingival, 

con la destrucción del colágena en el área infiltrada de 60 a 70%. Las células 

infiltrantes ocupan el espacio creado por la destrucción del colágena. Clínicamente los 

cambios inflamatorios son visibles y se presentan como edema y eritema.9 

Después de 2 a 3 semanas de la primera acumulación de biopelícula, la lesión 

temprana evoluciona a lesión establecida. Ésta se caracteriza por un aumento 

adicional en el tamaño de la zona afectada y un predominio de células plasmáticas y 

linfocitos en la periferia de la lesión. Los macrófagos y los linfocitos son detectables 
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en la lámina propia de la bolsa gingival. Adicionalmente, existe un infiltrado creciente 

de neutrófilos en el surco epitelial. 10 

El epitelio de unión y del surco pueden proliferar y migrar más profundamente en el 

tejido conectivo, lo cual constituye, clínicamente, la formación de una bolsa 

periodontal. El epitelio de la bolsa no está unido a la superficie del diente y contiene 

un infiltrado de leucocitos, que en su mayoría son neutrófilos que migran a través del 

epitelio, en el surco gingival o en la bolsa. 3 

Finalmente, se forma una lesión avanzada donde es evidente la bolsa periodontal, 

que puede tener una superficie ulcerada y supurativa. Además, la destrucción del 

hueso alveolar y el ligamento periodontal se acentúan y la migración apical del epitelio 

de inserción permanece.1 Si la EP no es tratada en este momento, la destrucción 

ósea continua a lo largo de la cresta del tabique interdental y alrededor de los vasos 

sanguíneos comunicantes. El epitelio prolifera apicalmente a lo largo de las 

superficies radiculares, dejándolas expuestas al medio bucal. En este punto, la 

destrucción de tejidos es de tal magnitud que causa que el diente tenga movilidad 

excesiva, lo cual conduce, en cuestión de semanas, a la pérdida de éste con sus 

lógicas repercusiones en la calidad de vida del individuo.11 
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Figura III.1.1 La patogenia de la enfermedad periodontal. A) Se observa el tejido periodontal sano. B) Cuando el microbioma localizado en la 

superficie del esmalte del diente, debajo del margen gingival, se vuelve disbiótico, inicia la inmunidad innata estimulando las células residentes 

(células epiteliales, células dendríticas, fibroblastos de ligamento periodontal y fibroblastos gingivales) para producir mediadores de la inflamación 

en respuesta al lipopolisacárido bacteriano (LPS). Las células residentes ubicadas en el tejido conectivo y el hueso alveolar producen citocinas y 

quimiocinas proinflamatorias, que incluyen TNF-α, IL-1β e IL-6. Los microorganismos ubicados en la biopelícula pueden llegar al tejido conectivo y 

se dirigen hacia el hueso alveolar, lo que lleva a la expresión de RANK-L por los osteoblastos. Si la infección no se resuelve, la liberación de 

mediadores proinflamatorios continuará y la activación de las células B y T iniciará la inmunidad adaptativa. Las células T producirán TNF-α, 

RANK-L e IL-17, lo que conducirá a un aumento de la osteoclastogénesis y la resorción ósea. Esto dará como resultado los signos clínicos de la 

enfermedad caracterizada por aumento de la pérdida de inserción clínica.  
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III.1.2 Enfermedad periodontal y envejecimiento 

 

La edad es el mayor factor de riesgo para muchas enfermedades, incluidas las 

enfermedades orales como la periodontitis.12 

Durante el proceso de envejecimiento, se dan numerosos cambios en la cavidad oral, 

entre los que se incluyen el adelgazamiento generalizado de las mucosas, 

disminución de producción de saliva, atricción dental y disminución o pérdida de la 

pulpa dental. Específicamente hablando del periodonto, se sabe que con el paso de 

los años la encía se adelgaza y se vuelve friable, el cemento radicular se acumula en 

la parte apical y, quizá lo más notorio, el hueso alveolar se adelgaza y se pierde, lo 

cual se denomina defectos óseos horizontales. 13 

Las condiciones antes mencionadas, son modificaciones adaptativas y no son 

patológicas; sin embargo, la disminución tanto en cantidad, como en calidad de la 

encía y del hueso, es un factor de riesgo para padecer EP.12  

Es por ello, que el aumento de la prevalencia y la gravedad de la EP se ha asociado 

durante mucho tiempo con el envejecimiento, de modo que esta afección oral afecta a 

la mayoría de la población adulta mayor de 50 años. Aunque el sistema inmune es un 

componente crítico para mantener la salud, el envejecimiento puede caracterizarse 

por modificaciones cuantitativas y cualitativas del sistema inmune. Este proceso, 

denominado "inmunosenescencia", es una modificación progresiva del sistema 

inmune que conduce a una mayor susceptibilidad a infecciones, neoplasia y 

autoinmunidad.13 

Además, la reducción global en la capacidad del hospedero para responder 

eficazmente a estos desafíos se combina con un aumento progresivo en el estado 

proinflamatorio general, denominado inflamación relativa al envejecimiento (IRE).14 

De acuerdo con la definición de inmunosenescencia, se ha sugerido que el efecto 

acumulativo de la exposición prolongada del periodonto al desafío microbiano es, en 
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parte, un factor que contribuye a los efectos del envejecimiento en estos tejidos. Por 

lo tanto, también se ha planteado la hipótesis de que las alteraciones en la función de 

las células inmunes y no inmunes residentes del periodonto contribuyen a la 

expresión de inflamación en la enfermedad periodontal.15 

Por otra parta, se sabe que la microbiota oral es altamente compleja en organización 

y tiene la capacidad de acelerar los cambios fenotípicos en respuesta a presiones 

ambientales desde el nacimiento hasta la vejez.16 Esos cambios pueden ser 

provocados por el entorno local, el sistema inmunitario del huésped y el medio 

ambiente.17 El equilibrio entre el huésped y la microbiota asegura la homeostasis que 

finalmente conduce a la salud oral, en caso de que esto no se suscite, trae como 

consecuencia enfermedades infecciosas como la caries o la EP.18 

Tanto el efecto acumulativo de la pérdida periodontal por el paso del tiempo, como 

alteraciones en el sistema inmune o cambios en la composición de la microbiota 

subgingival, son las principales teorías que se han propuesto para explicar la mayor 

prevalencia de la EP en el envejecimiento. En este sentido, los cambios en el estado 

inflamatorio inmune local o sistémico pueden influir en la microbiota oral y viceversa.19, 

20 

Se ha postulado que el proceso de IRE podría interferir con la población microbiana 

residente de las áreas infectadas naturalmente del cuerpo humano, como el intestino 

y la cavidad oral.21 Además, la inmunosenescencia, también puede contribuir a una 

mayor susceptibilidad de las personas mayores a las infecciones microbianas, lo que 

puede aumentar aún más los efectos de la inflamación.22 

Cada vez hay más pruebas de que el proceso de IRE es un factor de riesgo 

importante tanto para la morbilidad como para la mortalidad en las personas mayores, 

y la inflamación puede ser potenciada por productos derivados por las comunidades 

microbianas existente en el cuerpo, como la microbiota periodontal, que puede 

alcanzar la circulación.23 Por lo cual, es importante comprender el inicio y la 

progresión de la EP para mejorar la salud oral y sistémica de estos individuos. 
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III.1.3 Tratamiento para enfermedad periodontal 

 

Para corregir el daño causado por las bacterias y la respuesta inmune exacerbada del 

organismo durante la EP, se aplican diversos tratamientos que apuntan a la 

eliminación de los factores causales, con resultados positivos al tratarse de lesiones 

pequeñas e incipientes. Sin embargo, cuando el tratamiento se posterga, las células 

de respuesta inflamatoria causan destrucción de cemento, fibras del ligamento 

periodontal e incluso conducen a la activación de osteoclastos generando destrucción 

de los tejidos periodontales y la recuperación se complica.24 

Actualmente, los métodos para reconstituir estructuras periodontales perdidas por EP 

se han basado en estrategias convencionales mecánicas y anti-infecciosas, seguidas 

de tratamientos quirúrgicos para colocar diversos materiales en sustitución de los 

tejidos perdidos.25 

Es por ello, que la regeneración periodontal es particularmente difícil, ya que requiere 

una regeneración predecible de cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar; 

además de que es indispensable que los tres mantengan una relación fisiológica 

estrecha para garantizar la restauración de su estructura compleja. 23, 26 

Por lo cual, en los últimos años se han planteado diversas terapéuticas, entre ellas la 

aplicación de células troncales de médula ósea o de otros tejidos. Si bien los estudios 

preclínicos han mostrado evidencia esperanzadora, la aplicación clínica se enfrenta a 

algunas dificultades como la accesibilidad de células, costo y el tiempo requerido para 

el cultivo ex vivo de un paciente antes de volver a la implantación.25, 27 

En este sentido, se propone el uso de células troncales mesenquimales derivadas de 

pulpa dental de dientes deciduos (DPMSC, por sus siglas en inglés) como una 

alternativa de obtención mínimamente invasiva de células alogénicas que sean útiles 

en la terapia celular.28 
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III.2 Células troncales mesenquimales 

 

Una célula troncal (Stem cell, “SC” por sus siglas en inglés) es una célula 

indiferenciada que tiene capacidad de autoregenerarse (lo que perpetúa la población 

de células troncales), y se divide asimétricamente, en una troncal y otra con mayor 

compromiso hacia la proliferación y diferenciación celular.29, 30 

Las SC son células que in vitro son capaces de autorenovarse y de diferenciarse en al 

menos tres linajes: osteoblastos, adipocitos y condroblastos (Figura I.2.1). Además, 

en condiciones de cultivo estándar se adhieren a una caja de plástico. En cuanto a su 

inmunofenotipo, un 95% de la población de SC expresan los marcadores CD105, 

CD73, CD90 y no expresan los marcadores hematopoyéticos CD45, CD34, CD14, 

CD11b o HLA-DR.31-33 

Las SC embriónicas se obtienen de la masa celular interna del blastocisto al quinto 

día de desarrollo embrionario. Son pluripotentes porque dan origen a las tres capas 

germinativas del embrión y a las membranas que lo cubren.34 A pesar de que su 

capacidad pluripotente les permite dar origen a cualquier célula del organismo, el uso 

terapéutico de estas células genera conflictos éticos, por lo cual se han preferido de 

origen postnatal.35 

Un tipo de SC postnatal son las células troncales mesenquimales (MSC, por sus 

siglas en inglés). Estas células son altamente proliferativas y dan origen a la mayoría 

de los derivados del mesodermo.36 

Las MSC fueron inicialmente encontradas en la médula ósea, pero en la actualidad se 

han encontrado otras fuentes como en tejido adiposo, cordón umbilical, cerebro, fluido 

menstrual y tejidos dentales. 39-43  
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Figura III.2.1 Características de las células mesenquimales troncales. El esquema muestra la capacidad de diferenciación celular, 
considerando la autoregeneración, replicación y diferenciación en células epiteliales, neuronales, adiposas, musculares y 
sanguíneas. (Modificado de Hernández-Monjaraz, 2018).44 
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En cuanto a los tejidos dentales, el equipo de Gronthos identificó la presencia de MSC 

en pulpa dental. Posterior a ello, se realizaron diversas investigaciones y se 

encontraron MSC en la pulpa de dientes deciduos, en el ligamento periodontal, en la 

papila apical, en el folículo dental, en la encía y en dientes con enfermedad 

periodontal (Figura III.2.3). 46-52 

Las células troncales mesenquimales derivadas de pulpa dental (DPMSC) comparten 

características morfológicas e inmunológicas similares al resto de MSC; sin embargo, 

no son idénticas y tienen diferencias en la proliferación y diferenciación. 46 

En cuanto a la proliferación, varios estudios sugieren que las DPSC de dientes 

deciduos son células más inmaduras y con una tasa de proliferación mayor que las de 

médula ósea y las de dientes permanentes.53-55 

De igual forma Nakamura et al. (2009) compararon los niveles de proliferación de las 

MSC de pulpa de dientes deciduos, de dientes permanentes y de médula ósea. Se 

observó que las primeras había un mayor nivel de proliferación y mayor expresión de 

genes relacionados con la proliferación y la matriz extracelular.56 

De acuerdo con Huang et al. (2009), la población de DPMSC es homogénea.55 Sin 

embargo, el equipo de Gronthos observó que cuando se colocan en un medio de 

cultivo, cada célula clon da origen a una colonia y que estas colonias difieren entre sí 

en densidad, lo cual podría indicar que tienen diferentes grados de proliferación.57 

En cuanto a la diferenciación, las DPMSC tienen un potencial de diferenciación 

restringido en comparación con las obtenidas de médula ósea, lo cual probablemente 

se deba a las primeras interacciones que tienen estas células con las de la cresta 

neural.54 

Las DPMSC se pueden diferenciar en células odontogénicas y comprometerse hacía 

la diferenciación osteogénica y adipogénica.46 También expresan varios marcadores 

neuronales y son capaces de diferenciarse a linajes miogénicos y condrogénicos.54  
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Figura III.2.2 Fuente de células troncales en el organismo humano. A la izquierda: el esquema muestra las principales fuentes tisulares de las células 
troncales adultas. a. Hígado; b. Médula ósea y sangre periférica c. Músculos; d. Complejo maxilofacial; e. Tejido adiposo y f. Piel. A la derecha: Complejo 
maxilar. El esquema muestra las estructuras maxilares que son fuente de células troncales. a. Papila dental apical; b. Pulpa dental; c. Folículo dental; d. 

Liga mento periodontal; e. Pulpa de terceros molares (Tomado de Hernández-Monjaraz, 2018).44  



Hernández-Monjaraz Beatriz 
__________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

 
19 

 

A diferencia de las DPMSC de dientes permanentes, las de dientes deciduos son 

capaces de diferenciarse a células formadoras de hueso in vivo. 57 

La edad del diente del cual se tomen las MSC de pulpa de dientes deciduos modifica 

su capacidad de diferenciarse. Además, se ha visto que son una población más 

inmadura y tienen mayor capacidad de proliferar que las de dientes permanentes o de 

médula ósea.58 

En comparación, las PDMSC de dientes deciduos y permanentes expresan mayor 

cantidad de β-tubulina clase III y de proteína asociada a microtúbulos 2 que las MSC 

de médula ósea, con lo cual se sugiere que tienen mayor potencial para la 

neurogénesis que estas últimas.59 
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III.3 Aplicación de células troncales mesenquimales en EP 

La EP es la inflamación y destrucción de los tejidos de soporte del diente a 

consecuencia de la respuesta del hospedero ante la colonización bacteriana.60 Está 

relacionada con altos niveles de citocinas pro-inflamatorias, especies reactivas de 

oxígeno y activación de metaloproteinasas de matriz que en conjunto causan la 

pérdida progresiva del tejido.61 

Si la pérdida de la homeostasis no se trata, se destruye la adherencia epitelial, la 

adhesión del ligamento periodontal y se pierde la altura de la cresta alveolar. Ésto se 

traduce clínicamente en movilidad dental y formación de bolsas periodontales, lo cual, 

con el tiempo, puede conducir a la perdida dentaria.62 

Con el propósito de evitar la pérdida dental y las complicaciones subsecuentes que 

ello genera, la periodoncia propone realizar un tratamiento convencional. Éste 

consiste en enfatizar la higiene, realizar un raspado y alisado radicular, dar 

antibioticoterapia y, en ocasiones, realizar una cirugía por colgajo. Estas acciones 

logran detener la enfermedad, sin embargo, no pueden regenerar los tejidos que se 

han destruido.63 

Por lo cual, la regeneración de tejido es el segundo objetivo de la terapia periodontal y 

este se dificulta debido a que es necesario contar tanto con un andamio y células 

adecuadas. En este sentido, los tratamientos tradicionales para la EP colocan 

diversos andamios, sin embargo, es conocido que las células del paciente adulto 

mayor entran en senescencia y por ello es una mejor opción colocar otro tipo de 

células. Por lo anterior se ha planteado, el injerto alogénico de MSC como una opción 

para recobrar estos tejidos.64-67 

En este sentido, estudios reportan que las MSC derivadas de médula ósea 

promueven la proliferación celular, movilización, angiogénesis y expresión de 

marcadores osteogénicos como la fosfatasa alcalina, colágena tipo I y el gen 

RunX2.68 Además, también pueden reclutar a las células troncales endógenas al sitio 
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receptor del injerto y mostrar regeneración tanto del hueso como de los tejidos 

periodontales en defectos de ratas y perros.69 

Además, las MSC pueden aportar un suministro adecuado de sangre en los tejidos 

periodontales, lo cual es una condición esencial para que el trasplante de células 

pueda regenerar el tejido. Se ha observado que las MSC pueden ejercer un efecto de 

neovascularización, por lo tanto, una de las funciones terapéuticas es la inducción 

temprana de tejido de granulación. En el caso de la EP, este proceso será seguido 

por la estabilización de la red neovascular en el nicho periodontal.70 

Asimismo, tanto la reparación de heridas y como la angiogénesis se incrementan, 

cuando las MSC están en un medio condicionado por ciertos factores como el factor 

de crecimiento insulínico 1, el factor de crecimiento vascular endotelial, el factor de 

crecimiento transformante β1 y el factor de crecimiento de hepatocitos.71 Lo cual 

contribuye a que los signos de inflamación sean menores y a la regeneración de 

hueso y tejidos periodontales.72 

De igual forma, varios estudios han mostrado que las MSC derivadas de médula ósea 

también secretan varios factores como el factor de crecimiento insulínico (IGF-1), el 

factor de crecimiento vascular-endotelial (VEGF) y el factor de crecimiento 

transformante (TGF)-β1. Estos factores son necesarios para promover tanto la 

regeneración ósea, la del ligamento periodontal y son progenitores comunes de 

odontoblastos y osteoblastos por lo cual se les considera útiles para la ingeniería de 

tejidos.69,73-76 

Por otra parte, hallazgos histológicos como el de Han et al. (2014) en modelos 

animales, sugieren que la aplicación de MSC puede promover la regeneración de 

defectos infraóseos 21 días después del tratamiento.77 

De igual forma Yu et al. (2013) en un modelo de rata, observaron que la colocación de 

células troncales derivadas del ligamento periodontal sobre un andamiaje gelatinoso 

es efectiva para alcanzar la regeneración de los tejidos periodontales suaves y 

duros.78 
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Finalmente, en un estudio realizado en ovejas, se demostró la habilidad de las MSC 

de ligamento periodontal sobre un andamiaje de colágena, para acelerar la reparación 

de una dehicencia creada artificialmente para emular la destrucción tisular que 

presentan los pacientes con EP avanzada. En esta investigación se observó una 

extensa cobertura de nuevo hueso alveolar con una línea de células similares a 

osteoblastos a las 4 semanas del tratamiento.79 

 

III.4 Aplicación de células troncales mesenquimales 
derivadas de pulpa dental para tratar la EP 

Como se vio anteriormente, la aplicación de SC puede recuperar los tejidos perdidos 

a causa de la EP. Sin embargo, pensando en que la EP se presenta después de la 

cuarta década de vida, es probable que las células del paciente hayan entrado en 

proceso de senescencia y la obtención alogénica de estas células es invasiva y por lo 

tanto, disminuye las probabilidades de encontrar un donador. 

Dado que existen diferentes fuentes de SC que comparten las mismas propiedades 

que las SC de médula ósea, se ha investigado su posible uso para la EP (Figura 

I.3.1). 

A las DPMSC se les considera como opciones porque los resultados de estudios in 

vitro indican que poseen propiedades inmunosupresivas similares a las que presentan 

las células derivadas de la médula ósea. Aunado a ésto, estudios en modelos 

animales mencionan que es seguro utilizarlas en transplantes autólogos o 

alogénicos.52, 80, 81 

Las DPMSC también tienen funciones antiinflamatorias, lo cual sugiere que pueden 

detener el desarrollo de las lesiones y permitir que los procesos regenerativos 

intrínsecos tengan mayor posibilidad de éxito. En este sentido, la DPMSC podrían 

tener un efecto directo o indirecto en los procesos de estrés oxidante e inflamación 

característicos de la EP, puesto que se ha sugerido que estas células tienen un efecto 
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antioxidante que podría ayudar a reducir los niveles altos de radicales libres que se 

presentan en la EP.76, 82-84 

En otro estudio, donde se deseaba conocer el efecto de las células troncales en un 

modelo preclínico con cerdo miniatura, se demostró que el injerto alogénico de 

DPMSC puede reparar efectivamente la pérdida de tejido duro y blando provocada 

por la EP.85 

En este sentido, las DPMSC demuestran una fuerte capacidad para inducir la 

formación de hueso in vivo. De acuerdo a las investigaciones, las células de pulpa de 

dientes exfoliados, no pueden diferenciarse directamente en osteoblastos pero 

pueden inducir la formación de hueso nuevo formando una plantilla osteoinductora 

para reclutar células osteogénicas del huésped.86 

Por otra parte, se ha observado que para tener éxito en la construcción de estructuras 

del cemento, ligamento y hueso para proporcionar una conexión funcional entre un 

diente y el tejido óseo que rodea, no sólo son necesarias las células, sino también, 

una serie de señales químicas y un soporte físico llamado andamio. Al respecto, se ha 

demostrado que las DPMSC son capaces de promover la regeneración en defectos 

periodontales cuando se colocan combinadas con biomateriales.87, 88 

Del mismo modo, se ha encontrado que las DPMSC colocadas en un andamiaje de 

colágena pueden ser utilizadas para reparar defectos óseos en humanos puesto que 

este aloinjerto produjo una rápida regeneración del hueso tanto en calidad como en 

cantidad de tejido, comparadas con las técnicas estándar utilizadas donde ocupan 

hueso de diversos orígenes para la regeneración guiada.78 

Además, las DPMSC de dientes deciduos son capaces de diferenciarse en vasos 

sanguíneos funcionales que conectan con los vasos del receptor. 28 Se ha visto que 

en el trasplante de DPMSC dentro del conducto radicular de un diente previamente 

despulpado, hay neoformación de capilares.89 

Por lo cual, para tener éxito en la reconstrucción de estructuras del cemento, 

ligamento y hueso y para proporcionar una conexión funcional entre un diente y el 
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tejido óseo que rodea, no sólo son necesarias las células y la formación de vasos 

sanguíneos, sino también una serie de señales químicas y un andamio.90 

Al respecto, se ha demostrado que las DPMSC son capaces de promover la 

regeneración en defectos periodontales cuando se colocan en andamios de diversos 

biomateriales como la colágena, que puede ser utilizada para reparar defectos óseos 

en humanos.91,92 En un estudio con un aloinjerto de DPMSC sobre una esponja de 

colágena, se observó que se produjo una rápida regeneración del hueso tanto en 

calidad como en cantidad de tejido, comparado con las técnicas estándar utilizadas 

donde ocupan hueso de diversos orígenes para la regeneración guiada. 84 

En cuanto a la capacidad de mineralización, un estudio in vivo sugiere que las 

DPMSC de dientes deciduos tienen mayor mineralización que las de dientes 

permanentes. Los niveles de citocinas inflamatorias, metaloproteinasas 1, inhibidor de 

metaloproteinasas 1, metaloproteinasas 2, inhibidor de metaloproteinasas 2 e 

interleucina 6 fueron mayores en las de dientes deciduos que en las de adultos. 53 

Comparado con las MSC de médula ósea y DPMSC de dientes adultos y deciduos, 

éstas últimas son células más inmaduras. Se ha observado que tiene mayor 

capacidad de proliferación, formación de grupos celulares, capacidad osteoinductora y 

alta capacidad de autorenovarse. 46 

Las DPSC son mejores candidatas que las MSC de médula ósea para estudiar la 

formación ósea porque tienen altas tasas de proliferación y son eficientes para la 

producción de islotes de hueso. 54, 88 Además, son capaces de diferenciarse en 

osteoblastos, secretar una gran cantidad de matriz extracelular y de formar hueso 

vascularizado.93-95 

Paralelamente, estas células demuestran una fuerte capacidad para inducir la 

formación de hueso in vivo. De acuerdo a las investigaciones, las PDSC de dientes 

exfoliados, no pueden diferenciarse directamente en osteoblastos pero pueden inducir 

la formación de hueso nuevo formando una plantilla osteoinductora para reclutar 

células osteogénicas del huésped.96 
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En un análisis in vivo sobre la formación de tejidos ectópicos, se mostró que, entre las 

MSC de médula ósea, las DPMSC de dientes permanentes y las DPMSC de dientes 

deciduos, estas últimas son capaces de diferenciarse y formar hueso.55 

Tanto la osteogénesis y dentinogénesis mediada por las MSC de médula ósea y por 

las DPSC, son reguladas por diferentes mecanismos. Ésto provoca que exista una 

organización diferente en los tejidos mineralizados y no mineralizados.97Aunque la 

pulpa dental y la médula ósea son similares en algunos aspectos como que ambos 

son vascularizados e inervan tejidos que están rodeados por mineral, in vivo, las 

PDSC tienen una diferenciación más restrictiva que las de médula ósea.98 

Finalmente, a pesar de que las evidencias clínicas y experimentales avalan la 

potencial eficacia de utilizar DPMSC autólogas en el tratamiento de la EP (Cuadro 

V.1), los estudios en humanos son escasos. Al respecto, Aimetti et al. (2014), 

describieron un caso clínico de un defecto periodontal en un hombre de 56 años, 

tratado mediante DPMSC de uno de sus terceros molares, donde tras un año de 

intervención se observó clínica y radiológicamente que el defecto había sido 

completamente llenado por un tejido similar al hueso.99 
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Figura III.3.1 Propiedades de las DPMSC que pueden influir en la regeneración periodontal. 
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Cuadro III.3.1. Estudios sobre la aplicación de células troncales en la reparación de tejidos dentales. 

 

Autores Tipo de células Receptor Objetivo Hallazgos 

     
Gronthos et al. 
(2000) 45 

Células 
troncales de 
pulpa dental de 
terceros 
molares 

Ratones 
inmuno-
comprometidos 

Comparar células troncales 
de pulpa dental con células 
de médula ósea en la 
formación del complejo 
dentino-pulpar.  

Se observó que las células trasplantadas 
generan una estructura de dentina 
cubierta con odontoblastos que rodeaban 
un tejido intersticial pulpar.  
Se formó el complejo dentino-pulpar a 
partir de células troncales de pulpa 
dental. 
 
 

Miura et al. 
(2003)46 

Células 
troncales de 
dientes 
deciduos 

Ratones 
inmuno-
comprometidos 

Identificar las características 
de las células de la pulpa 
dental de dientes deciduos y 
examinar su potencial de 
desarrollo in vivo. 

Se demostró que las células troncales de 
pulpa de dientes deciduos se pueden 
diferenciar en odontoblastos e inducir a 
los osteoblastos a formar hueso in vivo, 
sin embargo, son incapaces de regenerar 
el complejo dentino-pulpar. 
 
 

Shi et al. (2005) 52 Células del 
ligamento 
periodontal de 
terceros 
molares 

Ratones 
inmuno-
comprometidos 

Evaluar la eficacia de células 
troncales mesenquimales 
para formar tejidos dentales 

Hay poblaciones de células troncales 
mesenquimales distintas, asociados con 
estructuras dentales con el potencial de 
las células troncales para regenerar los 
tejidos.  
 
 

Otaki et al. 
(2007)82 

Célula de pulpa 
dental 

Ratón Analizar la capacidad de las 
células de la pulpa dental 
para formar hueso. 

Las células troncales mesenquimales de 
la pulpa dental son útiles para la 
ingeniería de tejidos al ser progenitores 
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comunes de odontoblastos y 
osteoblastos. 
 
 

Liu  et al. (2008) 83 Células del 
ligamento 
periodontal 

Cerdo Probar el efecto de las 
células troncales del 
ligamento periodontal en el 
tratamiento de EP. 

Las células troncales periodontales 
derivadas de ligamento periodontal 
autólogo para tratar la periodontitis en un 
modelo preclínico de cerdo miniatura. 
 
 

D'Aquino et al 
(2009) 84 

Células 
troncales 
mesenquimales 
de pulpa de 3os 
molares 

Humanos Demostrar que el 
biocomplejo de células de 
pulpa dental, células 
troncales y esponja de 
colágena pueden utilizarse 
para reparar defectos óseos 
en humanos. 
 

Los autoinjertos produjeron una rápida 
regeneración del hueso, que era de 
calidad y cantidad óptima si se compara 
con las técnicas estándar de uso común 
para la regeneración guiada y los injertos 
de hueso de diversos orígenes. 
 
 
 

Iwata et al. 
(2009) 76 

Células 
troncales del 
ligamento 
periodontal 

Perro Examinar las células 
troncales derivadas de 
múltiples capas de ligamento 
para la regeneración 
periodontal 
 

Se observó una formación de células en 
las 3 paredes del defecto con células 
troncales del ligamento periodontal y el 
ácido poliglicólico. Los defectos también 
se llenaron con βTCP. 
 
 

Pérez-Borrego et 
al (2009) 74 

Células 
mononucleares 
de sangre 
periférica 

Humanos Observar el efecto del 
tratamiento con células 
troncales en defectos óseos 
por EP. 
 
 

Los pacientes tratados evolucionaron 
favorablemente tras la colocación de las 
células. 

Feng et al. 
(2010)75 

Células del 
ligamento 

Humanos Demostrar la utilidad del 
injerto de células 

El injerto de células progenitoras 
autólogas de ligamento periodontal 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20Y%5Bauth%5D
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periodontal progenitoras autólogas en la 
reparación de tejidos.  

pueden proporcionar un beneficio 
terapéutico en los defectos periodontales. 
 
 
 

Ding et al. (2010)87 

 
Células del 
ligamento 
periodontal 

Cerdo Demostrar si las células 
troncales alogénicas del 
tejido periodontal pueden 
formar tejido 

Las células troncales alogénicas del 
tejido periodontal pueden reparar 
defectos óseos en un modelo 
experimental de periodontitis en cerdos 
miniatura, sin rechazos inmunológicos.  
 
 

Carini et al. 
(2011)100 

Células 
troncales de 
médula ósea 

Humanos Estimular la regeneración del 
ligamento periodontal cerca 
de la pared radicular y la 
formación de hueso nuevo.  
 
 

Se observó un relleno del área cerca de 
los defectos periodontales preoperatorios. 

Park et al. 
(2011)101 

Células del 
ligamento 
periodontal de 
perros 

Perro Analizar el tipo de célula 
ideal para la aplicación 
clínica 

Las células troncales de ligamento 
periodontal propician líneas 
incrementales de neo cemento, con fibras 
de Sharpey que se insertan y cemento 
celular en el ápice de la raíz. 
 
 

Wang  et al. 
(2011)102 

Células del 
ligamento 
periodontal 

Ratón Observar la distribución 
espacial de las células 
troncales en el ligamento 
periodontal 

Las células troncales derivadas del 
ligamento periodontal que se encuentra 
sobre el hueso alveolar tuvieron mayor 
potencial de diferenciación multilinaje que 
las que se encuentran sobre la superficie 
radicular, tanto en la diferenciación 
osteogénica como en la adipogénica. 
 
 



Hernández-Monjaraz Beatriz 
__________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

 
30 

 

Suaid  et al 
(2012)103 

Células del 
ligamento 
periodontal 

Perro Evaluar 
histomorfométricamente, el 
uso de células del ligamento 
periodontal en el tratamiento 
de defectos de furcación la 
clase III. 
 

Las células del ligamento en asociación 
con la regeneración tisular guiada pueden 
promover significativamente la 
regeneración periodontal en defectos de 
furcación clase III creados 
quirúrgicamente en perros. 

Nuñez et al. 
(2012)104 

Células 
troncales de 
cemento y del 
ligamento 
periodontal 

Perro Evaluar el potencial 
regenerativo de la 
implantación de células de 
cemento y células ligamento 
periodontal caninas en 
defectos intraóseos 
periodontales creados 
experimentalmente en perros 
beagle. 
 
 

Hay una mayor dimensión de nuevo 
tejido conectivo, lo que resulta en un nivel 
significativamente más coronal de la 
unión histológica. 
 

Fu et al. (2014) 105 Células 
troncales de 
dientes 
deciduos 

Cerdo Analizar el efecto del 
transplante alogénico en un 
modelo preclínico con cerdo 
miniatura 

Los transplantes alogénicos de células 
troncales de dientes deciduos pueden 
reparar efectivamente la pérdida de tejido 
duro y blando provocada por la 
periodontitis en un modelo porcino.  
 

Ferrarotti et al. 
(2018) 106 

Células 
troncales de 
dientes 
deciduos 

Humanos Evaluar el efecto de las 
DPMSC autólogas en 
defectos intraóseos sobre los 
parámetros clínicos y 
radiográficos de la 
regeneración periodontal. 

La aplicación de DPSC autólogas 
mejoraron significativamente los 
parámetros clínicos de regeneración 
periodontal. 
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IV. Metodología 

 

IV.1 Población y diseño 

Estudio cuasi-experimental. Comité de Bioética y Bioseguridad de la Facultad de 

Estudios Superiores Zaragoza, acuerdo No. 25/11/SO/3.4.1. 

Registro del ensayo clínico. International Standars Randomised Controlles Trial 

Number (ISRCTN): 32188 

Se incluyeron 60 adultos de 45 a 64 años, con defectos óseos verticales mayores 

a 4mm de profundidad causado por EP. Una vez que firmaron el consentimiento 

informado, se conformaron aleatoriamente dos grupos. (Figura IV.1.1) 

a.  Grupo tratamiento con DPMSC. (n = 30 pacientes) Quienes recibieron 

las primeras etapas del tratamiento, más la colocación de andamiaje 

de colágena y de 5X106 DPMSC. 

b. Grupo tratamiento sin DPMSC. (n = 30 pacientes) Recibieron las 

primeras etapas del tratamiento, más la colocación de andamiaje de 

colágena. 
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Figura IV.1.1 Esquema general del estudio 
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IV.2 Criterios de inclusión y exclusión. 

 

Personas sin enfermedades crónicas no trasmisibles descontroladas, sin 

antecedentes neoplásicos propios o familiares, no fumadores, además de no 

padecer de trauma de oclusión, tener al menos 12 órganos dentarios presentes en 

la boca al momento de revisión, ser cooperadores y con capacidad de seguir 

instrucciones. Además, deberán poseer destreza manual y firmar el 

consentimiento informado (Anexo). 

Todos los participantes serán evaluados por un odontólogo para corroborar el 

cumplimiento de los criterios de inclusión. Posteriormente se establecerá el tipo de 

defecto óseo clínicamente mediante radiografías, Tomografía Volumétrica Cone-

Beam (TVCB), sondeo de bolsas periodontales y nivel de inserción con sonda 

periodontal Hu-Friedy. 

 

 

IV.3 Variables 

 

IV.3.1 Variables independiente: 

Tipo de tratamiento: tratamiento con y sin DPMSC. 

IV.3.2 Variables dependientes:  

Densidad ósea (medida en unidades Hunsfield (UH)). 

Reparación tisular: profundidad del surco gingival (medida en milímetros) y 

movilidad dental (determinada por grados de movilidad). 

Marcadores de estrés oxidante (LPO, SOD, AOx). 

Marcadores de inflamación (TNF-α, IL1-β, IL-6, IL-8 e IL-10)   
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IV.4 Técnicas 

 

 IV.4.1 Obtención de DPMSC 

Previo consentimiento informado del padre o tutor del niño que donó el diente, 

(Anexo II) un odontólogo capacitado realizó la extracción de un diente deciduo 

libre de procesos infecciosos y próximo a ser exfoliado. El diente se colocó en una 

solución de transporte (1% de penicilina/estreptomicina en solución de PBS) hasta 

su procesamiento en el laboratorio del Banco de Cordón Umbilical. 

Después de la desinfección de la superficie del diente con un colutorio comercial, 

la pulpa dental se aisló como se describió previamente.34 

El tejido de la pulpa se lavó con medio de cultivo IMDM suplementado con 10% de 

suero fetal bovino, después de lo cual sometió a una digestión enzimática de 

3mg/mL de colagenasa tipo I y 4mg/mL de dispasa por 1h a 37°C. Posteriormente 

las células obtenidas se cultivaron en cajas Petri de 25mL en IMDM suplementado 

con suero, a 37°C en una atmósfera humidificada con 5 % de CO2. El medio de 

cultivo se cambió cada 2 ó 3 días hasta alcanzar el 70% a 80% de confluencia, 

momento en que las células se cosecharon usando 0.05% de tripsina/EDTA y se 

separaron en 2 alicuotas, una para ser analizada y otra para la colocación en el 

paciente. 

 

 IV.4.2 Análisis de DPMSC 

El fenotipo celular fue analizado en el Centro de Investigación y de Estudios 

Avanzados del IPN (CINVESTAV) con anticuerpos BD contra antígenos de células 

humanas y un citómetro de flujo BD FACSCalibur ™ con el software BD Pro 

v.5.1.1 (todos BD Biosciences, San José, CA, EE. UU.). De acuerdo con las 

instrucciones del fabricante. 

Se encontró que las células eran positivas para el grupo de diferenciación (CD) 

105 (85.81%), CD73 (99.81%) y CD90 (99.54%) y negativas para CD45 (0.06%), 
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CD34 (0.09%), CD31 (0.20% ), CD14 (0.04%), CD11b (0.04%) y relacionado con 

HLA – D (DR) (1.06%). 

Además, se realizaron ensayos de diferenciación (Figura IV.4.2.1) para los linajes 

osteogénicos, adipogénicos y condrogénicos como se describió anteriormente.107, 

108. Los hallazgos actuales fueron consistentes con los criterios de la Sociedad 

Internacional de Terapia Celular para células troncales mesenquimales. 29  

Posterior a realizar la caracterización de las células en la primer alícuota obtenida, 

se realizó la expansión de la otra alícuota hasta obtener 5 millones de PDMSC 

 

 

Figura IV.4.2.1 Imágenes representativas que muestran la diferenciación in vitro 
de linaje múltiple de células troncales mesenquimales de pulpa dental obtenidas 
de un donante de 7 años de edad: (a) tinción con aceite rojo O que muestra 
depósitos de lípidos (flechas), indicativos de linaje adipogénico; (b) tinción con 
azul alciano que muestra depósitos de glucosaminoglucanos (flechas), indicativos 
de linaje condrogénico; y (c) tinción con rojo alizarina que muestra áreas más 
densamente teñidas con depósitos minerales (flechas), indicativos de linaje 
osteogénico; (todas las imágenes, ampliación original 40x). 

 

 

 IV.4.3 Fase clínica 

La fase clínica se dividió en 5 etapas: estudios basales, estabilización de la 

enfermedad, toma de muestras de saliva, fase quirúrgica, seguimiento. 
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Primera etapa 

Se realizaron estudios basales preoperatorios a ambos grupos, los cuales 

incluyeron: tomografía computarizada, fotografías intra y extraorales. Con estos 

estudios se observó la intensidad de destrucción ósea y el número de tablas óseas 

afectadas. 

Como parte de los análisis basales y tener la certeza de que el paciente cumple 

con los criterios de inclusión y exclusión, se realizó química sanguínea, biometría 

hemática, tiempo de sangrado y coagulación. Una vez realizados todos los 

análisis, se procedió con las distintas fases del tratamiento. 

 

Segunda etapa 

Se estabilizó la enfermedad siguiendo la técnica de “full mouth desinfection” que 

implica la eliminación de todos los factores asociados que pudieran intervenir en el 

desarrollo de la EP. Ambos grupos de estudio fueron sometidos a esta fase que 

consistió en la remoción de cálculo supra e infragingival con ultrasonido Pfizer y la 

corroboración de su eliminación mediante curetas Gracey Hu-Friedy after 5. 

Control de biopelícula y antibioticoterapia local y sistémica. 

Aunado a lo anterior, se eliminaron todos los posibles focos de infección mediante 

la elaboración de resinas, endodoncias y extracciones indicadas; además de 

corregir el trauma de oclusión. 

 

Tercera etapa 

Para determinar marcadores de estrés oxidante (lipoperóxidos, SOD, AOx) e 

inflamación crónica (TNF-α, IL1-β, IL-6, IL-8 e IL-10) se tomaron muestras de 

saliva en ayuno de 8 horas. Esto se realizó previamente a la colocación de 

DPMSC y 6 meses posterior a ello. 
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Cuarta etapa 

Consistió en el tratamiento quirúrgico para la colocación de PDMSC. Dependiendo 

del grupo asignado se realizó como a continuación se indica: 

a) Grupo con injerto de PDMSC 

Previo a la intervención, se obtuvieron los signos vitales del paciente y se 

realizó un enjuague bucal por 2 minutos con Clorhexidina 0.12%. Tras 

realizar la asepsia de la zona con solución de cloruro de benzalconio, se 

colocó anestesia loco-regional, por medio de infiltraciones de lidocaína y 

adrenalina 1:50000. El acceso quirúrgico en la zona a tratar se realizó 

mediante técnica de colgajo, con una primera incisión paralela al eje 

longitudinal de los dientes, y la segunda siguiendo un diseño festoneado. 

Posteriormente, se elevó un colgajo mucoperióstico para permitir el 

acceso a las superficies radiculares y al hueso interproximal. Se alisaron 

las superficies radiculares con equipo ultrasónico y se irrigó la zona con 

solución antiséptica o suero fisiológico. 

Una vez limpia la superficie, se colocaron fragmentos de 0.5 cm2 de 

esponja liofilizada de colágena tipo 1 (polivinilpirrolidona, clg-PVP. 

Fibroquel®) en el defecto óseo con la ayuda de pinza Adson lisa 

empapada en gel de clorhexidina. Sobre este andamio, se colocó por 

goteo 5 x 106 PDMSC suspendidas en 200mL de PBS. 

Finalmente, se colocó una membrana absorbible de colágena (Zimmer-

extend®), se realizaron puntos de sutura absorbible (Vicryl®) para 

reposicionar el colgajo y se cubrió la herida con un apósito periodontal 

(Coe-Pack®). 

 

b) Grupo control sin injerto de PDMSC  

Previo a la intervención, se obtuvieron los signos vitales del paciente y se 

realizó un enjuague bucal por 2 minutos con Clorhexidina 0.12%. Tras 
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realizar la asepsia de la zona con solución de cloruro de benzalconio, se 

colocó anestesia loco-regional, por medio de infiltraciones de lidocaína y 

adrenalina 1:50000. El acceso quirúrgico en la zona a tratar se realizó 

mediante técnica de colgajo, con una primera incisión paralela al eje 

longitudinal de los dientes, y la segunda siguiendo un diseño festoneado. 

Posteriormente, se elevó un colgajo mucoperióstico para permitir el 

acceso a las superficies radiculares y al hueso interproximal. Se alisaron 

las superficies radiculares con equipo ultrasónico y se irrigó la zona con 

solución antiséptica o suero fisiológico. 

Una vez limpia la superficie, se colocaron fragmentos de 0.5 cm2 de 

esponja liofilizada de colágena tipo 1 (polivinilpirrolidona, clg-PVP. 

Fibroquel®) en el defecto óseo con la ayuda de pinza Adson lisa 

empapada en gel de clorhexidina.  

Finalmente, se colocó una membrana absorbible de colágena (Zimmer-

extend®), se realizaron puntos de sutura absorbible (Vicryl®) para 

reposicionar el colgajo y se cubrió la herida con un apósito periodontal 

(Coe-Pack®). 

 

Quinta etapa 

Se informó al paciente sobre los cuidados posquirúrgicos que debía seguir en las 

horas siguientes a la cirugía y los días posteriores.  

En cuanto a antibioticoterapia, se indicó metronidazol, 500mg cada 8 horas y 

300mg de clindamicina cada 8 horas. Para el control del dolor y del edema se 

suministró Nimesulide, una dosis de 100 mg al final de la intervención, y otra, 12 

horas después, durante 3 días, acorde a la necesidad, máximo dos veces al día.  

Los pacientes tuvieron un estricto control de biopelícula en la zona durante las 

primeras 2 semanas por medio de enjuagues con solución oxoral por 2 minutos 

dos veces al día, el uso de pasta dental TEBODONT® y la limpieza dental con 

cepillo curaprox surgical®. 
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Para controlar el proceso de curación, se programaron revisiones semanales 

durante el primer mes y transcurrido este tiempo fueron quincenales. Seis meses 

después de la intervención, se realizaron estudios de tomografías, mediciones 

clínicas y toma de muestras de saliva a los pacientes de ambos grupos. 

 

 IV.4.4 Evaluación de los parámetros clínicos 

 

Para conocer en estado periodontal, se realizó la medición de profundidad del 

surco gingival, determinación de movilidad dental, evaluación radiográfica y 

determinación de DMO y del área de lesión. 

 

IV.4.4.1 Profundidad del surco gingival  

Para ello, se usó la sonda periodontal recomendada por la OMS, la cual está 

particularmente diseñada para una manipulación suave de los tejidos blandos 

ubicados alrededor de la pieza dentaria. La sonda presenta una porción 

codificada, la cual debe usarse con una fuerza suave para determinar la 

profundidad de la bolsa y para detectar la presencia de cálculo subgingival. Esta 

presión no debe ser mayor de 20 gramos. 

La sonda se introduce entre el diente y la encía, lo más paralelamente posible a la 

superficie de la raíz. La profundidad del surco gingivodentario se determina 

observando la marca, al nivel del margen gingival. El extremo de la sonda debe 

mantener el contacto con la superficie de la raíz. 

Los sitios recomendados para el sondaje son el mesial y el distal en las superficies 

vestibular y punto medio de la superficie palatina/lingual. 
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Se procede a determinar la profundidad de las bolsas desde el LAC en las partes 

mesiales, vestibulares, distales y linguales de cada uno de los 6 dientes en 

evaluación. 

Si el margen gingival está sobre el esmalte, se registra: 

1. La distancia desde el margen libre gingival hasta el límite amelocementario. 

2. La distancia desde el margen libre gingival hasta el fondo de la bolsa. 

La medición 1 se resta de la 2 y se obtiene así la medida de la distancia desde el 

LAC hasta el fondo de la bolsa. 

Si el margen gingival está sobre el cemento, el valor desde el LAC hasta el fondo 

de la bolsa se mide directamente. 

 

IV.4.4.2 Movilidad dental 

La movilidad dental se mide de la siguiente forma empleando dos instrumentos 

metálicos y aplicando presión en sentido vestíbulo-lingual. El grado de movilidad 

se determina de acuerdo con la observación clínica (Cuadro IV.4.4.2).109 

 

Cuadro IV.4.4.2  Criterios para determinar la movilidad dental. 

Grado Observación clínica 
0 
 

Movilidad fisiológica, 0.1-0.2 mm en dirección horizontal. 

1 Movimiento hasta 1 mm en sentido horizontal. 
 

2  Movimiento de más de 1 mm en sentido horizontal. 
 

3  Movimiento en sentido horizontal y en sentido vertical. 
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IV.4.4.3 Evaluación radiográfica y determinación de la DMO 

Para evaluar los tejidos duros desde el punto de vista radiográfico, fue necesario 

buscar cambios radiográficos que están asociados con patología ósea periodontal, 

como son: pérdida de la continuidad (radiopacidad) de las corticales y crestas 

óseas, pérdida de la altura ósea y formación de defectos óseos, ensanchamiento 

del espacio del ligamento periodontal, radiolucidez en zona apical y de furcación. 

Cabe señalar que la distancia normal de la cresta ósea hasta la CEJ es de +/- 2 

mm.110 

El patrón de pérdida ósea puede ser horizontal o vertical. La severidad de la 

pérdida ósea puede ser estimada dividiendo en tercios la distancia desde la CEJ 

hasta el ápice del diente así: 1/3 cervical (leve), 1/3 medio (moderada) y 1/3 apical 

(severa). 

Para la determinación de la DMO, se realizó mediante el software DrD3Diagnostic, 

con el cual se realizaron cortes de 5 cm3 para visualizar la zona con el defecto 

óseo vertical. Posteriormente, se señaló el área de la lesión y se realizó la 

medición de la densidad en zonas de 0.3mm3. El puntaje total para la DMO es la 

media de todas las áreas examinados. 

Además, se realizó un corte en la parte más profunda del defecto y con la 

herramienta proporcionada por el software, se realizó la medición del área. 

 

IV.4.5 Evaluación de marcadores de EOx y actividad de 
enzimas antioxidantes 
 

Se realizó la determinación de LPO, SOD y AOX en las muestras de saliva de los 

pacientes de ambos grupos, tanto basales como 6 meses posterior a la 

intervención quirúrgica. 
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 IV.4.5.1 Determinación de lipoperóxidos 

Se empleó la técnica de peroxidación lipídica por el método colorimétrico del ácido 

tiobarbitúrico (TBA). Esta técnica utiliza el malonaldehído (MDA) como marcador 

de lipoperoxidación, mediante una reacción con TBA el cual forma un pigmento de 

color rosa que se mide a 535 nm. La formación del complejo TBA-MDA por 

eliminación de oxígeno se favorece por la adición de butiril-hidroxitolueno (BHT). 

Se adicionan 10 mL de BHT (2 mmol) por ml de muestra en caso de que ésta no 

se vaya a ensayar inmediatamente, para prevenir la auto-oxidación. 

El método utilizado se basa en el análisis realizado por Jentzsch en 1996 en 

relación con el MDA en fluidos corporales humano.111 

Para iniciar, se marcan tubos de vidrio, ocho para la curva estándar y el resto para 

las muestras a medir. Se colocan 400 µL de muestra a las cuales se agregan 50 

µL de BHT 12.6 mM y 400 µL de ácido ortofosfórico 0.2 mol/L consecutivamente, 

se mezclan y se agitan en vórtex por 10 segundos. 

Posteriormente, se adicionan 50 µL de TBA 0.11mol/L, se mezclan y agitan en 

vórtex por 10 segundos, se tapan los tubos y se colocan en un baño de agua a 

90ºC por 45 minutos. 

Cuidadosamente se sacan los tubos del baño y se colocan en hielo, una vez fríos, 

se agregan a cada tubo 1,200 μL de butanol y 100 µL de solución saturada de 

cloruro de sodio. Se mezclan en el vórtex por 10 segundos y se centrifugan a 

4,200 x g durante 1 minuto.  

Finalmente, se extrae el sobrenadante y se lee contra blanco de butanol a 535 nm 

y a 572 nm para hacer corrección de lectura por presencia de aductos coloridos 

que se forman durante la reacción y se calcula la diferencia. 

La concentración de lipoperóxidos se calcula al interpolar en la curva estándar 

construida cantidades crecientes de la sustancia patrón que es el 1,1,3,3-

tetrametoxipropeno (TMP). Para la curva se preparan las siguientes soluciones:  
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TMP 1 mM: se diluyen 17 μL de TMP en 100 ml de agua destilada (solución madre 

preparada en función del peso molecular del TMP) 

TMP 0.2 mM: se toma 1 ml de TMP 1 mM y se añaden a 4 ml de agua bidestilada 

(se prepara cada vez que se usa).  

Se preparan ocho tubos de concentraciones crecientes como se presenta a 
continuación y se le da el mismo tratamiento que a las muestras. 

Tubo TMP (L) H2O (mL) MDA (mol/L) 

1 0 1.000 0 

2 5 0.995 0.2 

3 10 0.990 0.4 

4 20 0.980 0.8 

5 30 0.930 1.2 

6 50 0.950 2.0 

7 70 0.930 2.8 

8 100 0.900 4.0 

 

 

IV.4.5.2 Determinación de SOD 

En la cuantificación de la actividad de SOD se empleó el kit comercial Ransod 

superóxido dismutasa (Randox Laboratorios Ltd, UK) que se basa en el empleo de 

xantina y xantina oxidasa (XOD) para formar el radical superóxido. 

Xantina       XOD         Ácido úrico + O2
.- 

Los radicales superoxido formados reaccionan con cloruro de 2-(4-yodofenil)-3-(4-
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nitrofenol)-5-feniltetrazolio (I.N.T.) para formar un colorante formazán rojo. 

I.N.T:        O2
.-         Colorante formazán 

Se mide la actividad de la enzima superóxido dismutasa por el grado de inhibición 

de la reacción: 

O2
.- + O2

.- + 2H+       SOD        O2 + H2O2 

Procedimiento: Se toman 400 μL de muestra de saliva y se colocan en cubetas 

especiales para el equipo automatizado Selectra Jr. 

 

IV.4.5.3 Determinación de la actividad antioxidante total 

Para la determinación de la actividad antioxidante total (AOx) se empleó un kit 

comercial (Total antioxidant status, Randox Laboratories Ltd, UK). El análisis del 

estado de los antioxidantes totales, se trata de una prueba en donde se combinan 

la peroxidasa (metamioglobina) con peróxido de hidrógeno y ABTS (2,2’-azido-di 

etilbenzotiazolin sulfonato) para dar como resultado la formación del radical catión 

ABTS+. Este radical presenta una coloración verde azulada, la presencia de 

antioxidantes en la muestra produce una supresión de esta coloración, siendo ésta 

proporcional a la concentración de antioxidantes. 

Procedimiento: Se pipetean 400 μL de muestra de saliva y se colocan en cubetas 

especiales para el equipo automatizado Selectra Jr. 
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IV.4.6 Evaluación de marcadores de inflamación crónica 

Se utilizó citometría de flujo para conocer los niveles de IL-1β, IL-6, IL8, IL-10 y 

TNF-α, con estuche comercial de BD. 

Preparación de los estándares. 
 

Para ello, se realizan diluciones seriadas en el siguiente orden 1:2, 1:4, 1:8, 1:16, 

1:32, 1:64, 1:128 y 1:256. Transfiriendo 300 L de la solución madre a los 

siguientes tubos.  

 

Figura IV.4.6.1 Preparación de diluciones a partir del estándar de Human Inflammatory Cytokine.  

 

Preparación de la muestra 
 

Se colocan 25 L de muestra de saliva en tubos de ensayo y se adicionan25 L 

de mezcla de perlas de captura, las cuales han sido vigorosamente agitadas. Se 

incuban durante 1.5 horas a temperatura ambiente y protegido de la luz. 

Una vez transcurrido el tiempo, se adicionan 500 L de Wash Buffer a cada tubo 

de ensayo y se centrifuga a 200 x g durante 5 minutos. 
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Aspirar cuidadosamente el sobrenadante de cada tubo y desecharlo, dejando 

aproximadamente 50 L de líquido en cada tubo. 

Posteriormente adicionar 25 L de Human Inflammatory Cytokine PE Detection 

Reagent a cada tubo de ensayo, agitar suavemente hasta resuspender el botón e 

incubar durante 1.5 horas a temperatura ambiente y protegido de la luz. 

Al término de este lapso, adicionar 500 L de Wash Buffer a cada tubo de ensayo 

y centrifugar a 200 x g durante 5 minutos. 

Finalmente, aspirar cuidadosamente el sobrenadante de cada tubo, desecharlo y 

agregar 150 L de Wash Buffer a cada tubo de ensayo hasta resuspender el botón 

para que así la muestra pueda ser adquirida en citómetro de flujo. El análisis de 

datos se realiza mediante el uso de FCAP Array software. 

 

 

IV.5 Análisis estadístico 

 

Los datos fueron analizados utilizando medidas descripción, promedio y 

desviación estándar (DE); como pruebas de comparación se realizó una U-Mann 

Whitney. Para todas las pruebas se consideró un valor de p<0.05 como 

significancia estadística. Para tal efecto, se utilizó el programa de análisis 

estadístico SPSS versión 20.0  
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V. Resultados 
 
 

En el Cuadro V.1 se presentan las características clínicas individuales de la 

población de estudio, donde se observa que la mayoría de los sujetos son 

hombres y el promedio de edad de los pacientes es de 59 ± 5.1 años. En este 

sentido, el cambio de la densidad mineral ósea no muestra diferencias relativas a 

edad y sexo después del tratamiento con DPMSC. 

Asimismo, en el análisis grupal de los datos, se puede apreciar que tanto el grupo 

al cual se le colocó colágena más DPMSC (con DPMSC) como el grupo al que 

únicamente se le colocó colágena (sin DPMSC) mostraron un incremento en la 

densidad mineral ósea, sin embargo, el aumento en el grupo con DPMSC es de 

casi dos veces más respecto al grupo sin células (con DPMSC, 142.4 ± 82.01 vs. 

sin DPMSC, 50.2 ± 63.55 UH) con una significancia estadística limítrofe (p=0.09). 

De igual forma, en cuanto a la profundidad del surco gingival (PSG), se observó 

una mejoría clínica estadísticamente significativa en el grupo con DPMSC en 

comparación al grupo al que no se les colocaron células (con DPMSC, 3.32 ± 0.28 

vs. sin DPMSC, 1.80 ± 0.56 mm, p<0.001) (Cuadro V.2).  

En cuanto al grado de movilidad dental, el 100% de los pacientes del grupo con 

DPMSC y del grupo sin DPMSC dejaron de tener movilidad grado III, no obstante, 

el 72% del primer grupo cambió de grado III a grado I, en contraste del 40% 

observado en el grupo al que no se les injertaron DPMSC (Cuadro V.2).  

Por otra parte, en la Figura V.1. se muestra la imagen tomográfica y radiológica de 

un caso de un paciente del grupo con DPMSC y otro del grupo sin DPMSC en 

donde observa un relleno tipo óseo más evidente clínicamente en el primero 

respecto al segundo. 

En cuanto a los marcadores de estrés oxidante en saliva, en el cuadro V.3 se 

pueden apreciar de forma individual los niveles de antioxidantes totales (AOx), 

superóxido dismutasa (SOD) y lipoperóxidos (LPO) de todos los pacientes. En 
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donde se observa que en la mayoría de los sujetos pertenecientes al grupo al cual 

se les colocó las DPMSC hay un aumento en AOx y SOD, de manera contraria a 

lo que se aprecia con el grupo a quienes no se les colocaron DPMSC. En cuanto a 

los LPO, podemos notar que en casi todos los casos hay una disminución de esto 

parámetro en el grupo con DPMSC, mientras que en el grupo sin DPMSC sólo en 

algunos cuantos (Cuadro V.3).  

De igual forma, en el cuadro V.4 se presenta la comparación de los mismos 

marcadores, pero por grupo de intervención, donde se observa que después del 

tratamiento con DPMSC existe un aumento estadísticamente significativo de la 

SOD (basal, 1.49 ± 0.96 vs. postratamiento, 2.14 ± 1.12 U/L, p<0.05). 

Finalmente, con relación al efecto de las DPMSC sobre la concentración de 

citocinas TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8 e IL-10, se observó que al grupo al cual se les 

colocaron DPMSC tuvo una disminución en la IL-1β (basal, 1001.91 ± 675.5 vs. 

postratamiento, 722.3 ± 349.4 pg/mL, p<0.05) y que la IL-6 también aumentó al 

injertar las DPMSC (basal, 11.31±5.7 vs. postratamiento, 28.06±18.43 pg/mL, 

p=0.06) (Cuadro V.5). 
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Cuadro V.1. Características clínicas individuales de la población. 
 

 Edad 
(años) 

Sexo 
n (%) 

DMO 
basal (UH) 

DMO 6 
meses (UH) 

Diferencia de 
DMO (UH) 

PSG 
basal 
(mm) 

PSG 6 
meses 
(mm) 

Diferenci
a de PSG 

(mm) 

Con DPMSC (n=11)        

Caso 1 
Caso 2 
Caso 3 
Caso 4 
Caso 5 
Caso 6 
Caso 7 
Caso 8 
Caso 9 
Caso 10 
Caso 11 

62 
50 
63 
62 
60 
64 
54 
50 
58 
63 
64 

Hombre 
Hombre 
Mujer 
Hombre 
Hombre 
Mujer 
Hombre 
Mujer 
Mujer 
Hombre 
Hombre 

695.90 
636.06 
801.60 
650.40 
212.80 
797.35 
528.95 
723.10 
844.60 
462.97 
673.30 

835.13 
667.80 
862.73 
763.30 
507.61 
984.90 
694.85 
964.40 
892.00 
536.07 
885.10 

 

139.23 
31.74 
61.13 

112.90 
294.81 
187.55 
165.90 
241.30 
47.40 
73.10 

211.80 

5.9 
5.3 
5.4 
5.3 
5.7 
6.0 
5.0 
5.5 
5.8 
6.5 
5.9 

 

2.1 
2.4 
2.5 
2.1 
2.2 
2.5 
1.9 
2.3 
2.2 
2.9 
2.7 

 

-3.8 
-2.9 
-2.9 
-3.2 
-3.5 
-3.5 
-3.1 
-3.2 
-3.6 
-3.6 
-3.2 

Media 59.1 H=7 (64) 
M=4 (36) 

638.821 781.263 142.442±82.01 5.66 2.34 -3.32±0.28 

 

Sin DPMSC (n=10) 

       

Caso 1 
Caso 2 
Caso 3 
Caso 4 
Caso 5 
Caso 6 
Caso 7 
Caso 8 
Caso 9 
Caso 10 

65 
65 
63 
62 
54 
50 
64 
53 
58 

63 

Hombre 
Hombre 
Hombre 
Hombre 
Hombre 
Mujer 
Hombre 
Mujer 
Mujer 
Hombre 

663.41 
683.30 
414.66 
702.63 
809.60 
409.30 
658.40 
774.96 
625.75 
462.97 

715.55 
662.40 
571.30 
631.83 
862.73 
490.10 
700.50 
849.40 
753.15 
470.64 

52.14 
-20.90 
156.64 
-70.80 
53.13 
80.80 
42.10 
74.44 

127.40 
7.67 

6.0 
6.0 
5.4 
5.3 
5.1 
5.9 
4.9 
5.8 
5.6 
5.8 

4.2 
3.8 
3.7 
3.2 
4.4 
3.0 
3.2 
3.7 
4.0 
4.6 

-1.8 
-2.2 
-1.7 
-2.1 
-0.7 
-2.9 
-1.7 
-2.1 
-1.6 
-1.2 

Media 59.7 H=7 (70) 
M=4 (40) 

620.498 670.760 50.262±63.55 5.58 3.78 -1.80±0.56 

 
Se muestran medias ± desviaciones estándar. DMO: densidad mineral ósea; UH: unidades 
Hunsfield; PSG: profundidad de surco gingival; DPMSC: células troncales mesenquimales 
derivadas de pulpa dental; H: hombres, M: mujeres. 
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Cuadro V.2. Efecto de las DPMSC sobre los parámetros clínicos por grupo de tratamiento. 
 
Parámetro Con DPMSC 

(n=11) 
 Sin DPMSC 

(n=10) 
  

Basal 6 meses 
Diferencia de 

DMO (UH) Basal 6 meses 
Diferencia de 

PSG (mm) p 

Densidad mineral 
ósea (UH) 638.82 ± 181.7 781.26 ± 162.2 142.442±19.5 620.49 ± 143.5 670.76 ± 134.4 50.262±9.1 

 
0.098 

Profundidad del 
surco gingival (mm) 5.66 ± 0.41 2.34 ± 0.29* -3.32±0.12 5.58 ± 0.38 3.78 ± 0.53 -1.80±0.15 0.001 

Movilidad dentaria 
Grado III (%) 
Grado II  (%) 
Grado I   (%) 

I0 (90) 
I  (10) 
0  ( 0) 

0  ( 0) 
3 (27) 
8 (73) 

 
7 (70) 
3 (30) 
0  ( 0) 

0  ( 0) 
6 (60) 
4 (40) 

  

Los valores muestran la media ± desviación estándar. Prueba U-Mann Whitney y Wilcoxon, *p<0.05. 
DPMSC: células troncales derivadas de pulpa dental; UH: unidades Hunsfield. 
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Figura V. 1 Se observa el hueso alveolar en una tomografía volumétrica tipo cone bean (superior) y la 
medición del área en una radiografía (inferior) en el grupo al que se les injertó DPMSC de manera basal 
(a) y después del tratamiento. Se contrasta con un paciente del grupo al que no se les colocaron DPMSC 
en su momento basal (c) y post-tratamiento (d). El cuadro señala el área de hueso basal (2.98mm2) y 
pos-tratamiento (3.35mm2). 

b) 

c) 

a) 

d) 
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Cuadro V.3 Marcadores de estrés oxidante en saliva previos a la colocación de 
DPMSC y 6 meses posterior a ello. 
 
 

 Edad 
(año

s) 

Sexo 
n (%) 

AOx 
basal  

(mmol/
L) 

AOx post 
(mmol/L) 

Diferencia de 
AOx (mmol/L) 

SOD basal 
(U/L) 

SOD 
post 
(U/L) 

Diferencia de 
SOD (U/L) 

LPO 
basal 

(µmol/L) 

LPO 
post 

(µmol/
L) 

Diferencia de 
LPO (µmol/L) 

Con DPMSC (n=11)          

C 1 
C 2 
C 3 
C 4 
C 5 
C 6 
C 7 
C 8 
C 9 

C 10 
C 11 

62 
50 
63 
62 
60 
64 
54 
50 
58 
63 

64 

H 
H 
M 
H 
H 
M 
H 
M 
M 
H 

H 

0.63 
0.63 
0.60 
0.28 
0.77 
0.45 
0.32 
0.74 
1.02 
0.67 
0.47 

0.90 
0.60 
0.69 
0.62 
1.17 
0.61 
0.43 
1.28 
0.34 
0.53 
1.16 

0.27 
-0.03 
0.09 
0.34 
0.40 
0.16 
0.11 
0.54 
-0.68 
-0.14 
0.69 

2.01 
1.16 
0.45 
0.55 
2.21 
2.29 
1.64 
2.91 
0.43 
0.25 
2.52 

2.34 
3.63 
1.05 
1.01 
2.91 
1.53 
2.10 
3.97 
1.45 
0.58 
2.97 

0.33 
2.47 
0.60 
0.46 
0.70 
-0.76 
0.46 
1.06 
1.02 
0.33 
0.45 

0.08 
0.05 
0.06 
0.07 
0.09 
0.12 
0.08 
0.10 
0.04 
0.11 
0.07 

0.03 
0.13 
0.04 
0.02 
0.02 
0.04 
0.03 
0.04 
0.09 
0.07 
0.02 

-0.05 
0.08 
-0.02 
-0.05 
-0.07 
-0.08 
-0.05 
-0.06 
0.05 
-0.04 
-0.05 

Media 59.1 H=7 (64) 
M=4 (36) 

0.598 0.757 0.159±0.35 1.493 2.14 0.647±0.73 0.079 0.048 
 

-0.031±0.04 

 
Sin DPMSC (n=10) 

         

C 1 
C 2 
C 3 
C 4 
C 5 
C 6 
C 7 
C 8 
C 9 

C 10 
 

65 
65 
63 
62 
54 
50 
64 
53 
58 
63 

H 
H 
H 
H 
H 
M 
H 
M 
M 
H 

0.44 
0.44 
0.45 
0.59 
1.06 
0.57 
0.62 
0.60 
0.80 
0.34 

0.37 
0.20 
1.24 
0.07 
1.38 
0.73 
0.41 
0.61 
1.24 
0.15 

-0.07 
-0.24 
0.79 
-0.52 
0.32 
0.16 
-0.21 
0.01 
0.44 
-0.19 

0.69 
2.19 
2.01 
1.81 
0.56 
1.17 
2.06 
1.25 
0.22 
1.80 

0.77 
1.10 
2.10 
0.42 
0.59 
1.58 
1.18 
1.79 
0.48 
0.99 

0.08 
-1.09 
0.09 
-1.39 
0.03 
0.41 
-0.88 
0.54 
0.26 
-0.81 

0.04 
0.05 
0.06 
0.02 
0.14 
0.03 
0.07 
0.10 
0.11 
0.05 

0.05 
0.08 
0.01 
0.05 
0.13 
0.01 
0.10 
0.09 
0.03 
0.06 

0.01 
0.03 
-0.05 
0.03 
-0.01 
-0.02 
0.03 
-0.01 
-0.08 
0.01 

Media 59.7 H=7 (70) 
M=4 (40) 

0.591 0.640 0.049±0.36 1.376 1.10 -0.276±0.65 0.067 0.061 -0.006±0.03 

 
 
AOx: Actividad Antioxidante Total; SOD: Superóxido dismutasa; LPO: Lipoperóxidos; DPMSC: células 
troncales mesenquimales derivadas de pulpa dental; H: hombres, M: mujeres. 
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Cuadro V.4 Marcadores de estrés oxidante en saliva previos a la colocación de DPMSC y 6 meses posterior a ello. 
 
 
Marcador Con DPMSC  Sin DPMSC  Valor de 

p 

Basal 6 meses 
Diferencia 

Basal 6 meses 
Diferencia 

  

AOX 
(mmol/L) 0.598 ± 0.21 0.757 ± 0.32 0.159 ± 0.35 0.591 ± 0.29 0.640 ± 0.49 0.049 ± 0.36  0.618 

SOD 
(U/L) 1.49 ± 0.96 2.14 ± 1.12* 0.647 ± 0.73 1.386 ± 0.70 1.100 ± 0.57 -0.276 ± 0.65  0.047 

LPO 
(µmol/L) 0.0791 ± 0.02 0.0448 ± 0.35 -0.031 ± 0.04 0.0677 ± 0.03 0.0610 ± 0.03 -0.006 ± 0.03  0.225 

 
Los valores muestran la media ± desviación estándar. Prueba U-Mann Whitney, *p<0.05. DPMSC: células troncales derivadas de pulpa dental; 

AOx: Actividad Antioxidante Total; SOD: Superóxido dismutasa; LPO: Lipoperóxidos. 
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Cuadro V.5. Concentraciones de citocinas proinflamatorias (pg/mL) en muestras de saliva previos a la colocación 
de DPMSC y 6 meses posterior a ello. 
 
 

Marcador 
Con DPMSC Sin DPMSC 

Valor de p  
Basal 6 meses Basal 6 meses 

TNF-α 8.91 ± 3.04 7.66 ± 3.37 9.276 ± 5.98 7.80 ± 5.78 0.844 

IL-6 11.31 ± 5.76 28.06 ± 18.43 20.13 ± 15.57 22.43 ± 18.40 0.067 

IL-1 β 1001.91 ± 657.53 722.30 ± 349.45* 1238.18 ± 779.95 1543.92 ± 827.15 0.039 

IL-10 2.92 ± 0.91 2.80 ± 0.48 2.62 ± 0.61 3.36 ± 0.56 0.268 

IL-8 1270.92 ± 670.64 1145.72 ± 805.99 1497.27 ± 1339.83 827.27 ± 632.15 0.417 

      

 
Los valores muestran la media ± desviación estándar. Prueba U-Mann Whitney, *p<0.05. DPMSC: células troncales derivadas de pulpa 
dental; IL: Interleucina; TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa. 
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VI. Discusión 
 

La EP es consecuencia de una respuesta inmunológica exacerbada que genera el 

organismo ante la acumulación excesiva de bacterias Gram negativas.112 Durante 

la fase aguda de la EP, la presencia de bacterias y sus productos atraen a 

macrófagos, leucocitos y neutrófilos al área de infección. Éstos últimos contienen 

enzimas como la NADPH oxidasa y la mieloperoxidasa para producir especies 

reactivas de oxígeno (EROs) que actúen contra los patógenos.113, 114  

Bajo condiciones normales, los mecanismos antioxidantes protegen a los tejidos 

del daño por las EROs. Sin embargo, si la capacidad antioxidante del organismo 

es insuficiente, se produce el estrés oxidante (EOx) que es un desbalance entre 

EROs y antioxidantes a favor a de los primeros, que provocan daño tisular.115 

El EOx provoca la oxidación de enzimas importantes, estimula la liberación de 

citocinas proinflamatorias, la peroxidación lipídica y el daño al ADN y a las 

proteínas. Estos mecanismos afectan a los tejidos gingivales, al ligamento 

periodontal, al cemento radicular y al hueso alveolar que sostienen al diente.116, 117 

La degradación directa o indirecta de la colágena de la sustancia fundamental en 

la EP, es el resultado de la activación de las proteasas. Por otra parte, se estimula 

la liberación de citocinas pro-inflamatorias de manera desproporcionada a través 

de la activación de NF-kB y la producción de PG-E2 mediante la peroxidación 

lipídica y la liberación de superóxido, lo cual se relaciona con la resorción ósea.118 

Con la finalidad de controlar estos eventos y recuperar el tejido perdido, se han 

propuesto varias terapéuticas, entre ellas, el trasplante de algún tipo de MSC 

como las DPMSC. El injerto con DPMSC podría ser una buena estrategia para 

tratar la EP porque son capaces de diferenciarse in vitro hacía las células 

necesarias para reparar el tejido y pueden dirigirse al área del tejido inflamado y 

secretar citocinas antiinflamatorias que modulan la respuesta del sistema 

inmune.119 Además, algunos ensayos preclínicos sugieren que las MSC tienen 
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potencial antioxidante y, en consecuencia, capacidad de reducir el estrés oxidante 

que ocurre durante la inflamación en la EP.120, 121 

A pesar de los resultados prometedores reportados in vitro y en modelos animales, 

son escasas las investigaciones en humanos que sustenten la aplicación clínica.74, 

75, 100, 106 En este sentido, en el presente estudio se muestran resultados del efecto 

de las DPMSC sobre un andamiaje de colágena para la regeneración de tejidos 

periodontales en pacientes en proceso de envejecimiento con defectos óseos 

verticales causados por la EP. 

Al respecto, en algunos estudios clínicos se ha sugerido que el efecto terapéutico 

relativo a la regeneración del tejido periodontal, podría ser detectado a través de 

imágenes radiográficas y parámetros clínicos. 1, 74, 75, 100, 106 Sin embargo, para 

valorar los cambios en la densidad mineral ósea (DMO) es conveniente utilizar 

otros medios de diagnóstico más precisos como la tomografía que nos permite 

valorar cualitativa y cuantitativamente si el tejido neo-formado es de tipo óseo o 

conectivo.122  

En este sentido, en nuestro estudio se observó un aumento de la DMO en el grupo 

con DPMSC con una tendencia a la diferencia. Asimismo, en el análisis 

individualizado se puede observar que en aproximadamente el 90% de los casos 

tratados con DPMSC la DMO aumenta, y de forma global el grupo tratado con 

células incrementa dos veces más la DMO en comparación con el grupo sin 

células. Al respecto, la formación de tejido dentro del defecto óseo de nuestros 

pacientes puede deberse a que las DPMSC se diferencian rápidamente en 

osteoblastos y endoteliocitos,123 lo cual permite la formación de hueso y de los 

vasos sanguíneos necesarios para irrigar al tejido neoformado. Además, se ha 

observado que las DPMSC colocadas en defectos óseos, expresan proteínas 

morfogénicas óseas 2 (BMP2), que a su vez producen una mayor cantidad de 

hueso, que posteriormente se mineraliza, tal como lo reportaron Liu et al. (2011) y 

el grupo de Aimetti et al. (2014), quienes observaron mediante radiografías que el 

defecto había sido completamente llenado por un tejido similar al hueso.124,99 
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En cuanto a la profundidad del surco gingival, en nuestro estudio se observó una 

disminución estadísticamente significativa en el grupo con DPMSC en 

comparación con el grupo con tratamiento convencional. Lo cual sugiere que las 

DPMSC propician una proliferación celular que se traduce en un incremento del 

tejido gingival y por lo tanto su inserción se ubique de manera más coronal. Dicho 

hallazgo concuerda con diversos estudios preclínicos y con el trabajo de Aimetti et 

al. (2014), quienes describen un caso clínico con un defecto periodontal, tratado 

mediante células troncales mesenquimales obtenidas de uno de los terceros 

molares del mismo paciente, donde tras un año de intervención se observó que el 

nivel de profundidad al sondeo había disminuido y el grado de movilidad dentaria 

también se había reducido. 99 Ésto es debido a que tanto la regeneración del 

epitelio del surco gingival, como la formación de tejido óseo propician que la 

adherencia epitelial se reposicione más coronalmente, reduciendo la profundidad 

del surco gingival tal como lo han señalado Sculean et al. (2004), en un estudio 

con defectos infraóseos en humanos.125  

En cuanto al análisis radiográfico, en nuestro estudio se observa un aumento en el 

área del defecto periodontal, lo cual concuerda con diversos ensayos preclínicos y 

clínicos, quienes reportan que después de 12 semanas de la colocación de 

diferentes tipos de MSC, radiográficamente se observa una zona radiopaca en la 

parte coronal del defecto óseo.74, 75, 100, 106 

Por otra parte, las MSC poseen mecanismos biológicos tanto enzimáticos como no 

enzimáticos, que ayudan a neutralizar a las especies reactivas de oxígeno y 

corregir los daños producidos al proteoma y genoma por el EOx, de esta manera, 

se garantiza un manejo eficiente de éste.126 Puesto que el EOx está 

estrechamente relacionado con la EP, en nuestro estudio evaluamos las 

concentraciones de lipoperóxidos, antioxidantes totales y de la enzima superóxido 

dismutasa (SOD). Al respecto, se observó que después de 6 meses de la 

colocación del injerto de DPMSC hay un incremento estadísticamente significativo 

de la concentración de SOD en comparación con el grupo que no fue tratado con 

DPMSC. Lo cual concuerda con otros estudios que han demostrado que las MSC 
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incrementan los niveles de SOD, apoyando la propuesta del efecto antioxidante de 

las MSC.127 

Al respecto, algunos estudios han demostrado que las MSC pueden resistir altos 

niveles de EOx y a la muerte inducida por éste. Lo cual se relaciona con la 

reducción en la apoptosis y habilidad de MSC de procesar el peróxido y el 

peroxinitrito, ya que éste se asocia con que en las MSC se expresan y tienen 

actividad las enzimas SOD1, SOD2, CAT y GPX1 y un nivel alto de GSx 

intracelular.1 Además, las MSC expresan un alto nivel de metionina y de sulfóxido 

reductasa A. Esta última es una enzima importante para la reparación de proteínas 

oxidadas y para recuperar los residuos de metionina que actúan como atrapadores 

de oxidantes.128 

Si bien, el tratamiento con MSC puede prevenir la disminución de la actividad de 

SOD, es importante mencionar que tanto la síntesis, como la liberación de SOD 

por las MSC es regulado sinérgicamente por mediadores inflamatorios como TNF-

α e INF-γ que previenen el daño tisular.129, 130 Al respecto, se ha demostrado que 

la correcta proliferación, migración y maduración de las DPMSC depende de las 

moléculas que se encuentran en el ambiente y del control genético.131 La acción 

combinada de transducción de señales que son inducidas por algunas citocinas, 

determina que las DPMSC se diferencien hacia un linaje osteogénico. 132, 133 

Además, se sabe que altas concentraciones de citocinas proinflamatorias 

desempeña un papel fundamental en la descomposición del tejido periodontal.9 

Por otro lado, en un análisis de expresión genética se ha propuesto el efecto 

predominante del tratamiento con MSC sobre la activación de las vías 

inflamatorias “normalizando” los niveles de inflamación.134 En este sentido, en la 

presente investigación se observó una disminución estadísticamente significativa 

de los niveles de IL-1β en el grupo al cual se le colocaron las DPMSC en 

comparación con el de tratamiento convencional. Esta citocina está estrechamente 

relacionada con la existencia y severidad de la EP. Esto concuerda con varios 

estudios que afirman que la IL-1β es sintetizada por varias estirpes celulares del 
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tejido periodontal y que ocupa una posición central entre los mediadores de la 

cascada inflamatoria durante la EP.7, 8, 10 

Por otra parte, si bien los niveles altos se IL-1 β se asocian a la EP, también es 

cierto que de manera temprana la IL-1β induce efectivamente a que las células 

troncales mesenquimales se diferencien a osteoblastos y el tejido se mineralice.135 

Por lo cual, sería recomendable en futuros estudios, realizar una evaluación a 

corto plazo después de la colocación de las DPMSC. 

También, se ha reportado que después de la administración de MSC, se propicia 

un microambiente proinflamatorio que cambia a uno anti-inflamatorio al inhibir la 

producción de citocinas pro-inflamatorias (como TNF-α e IL-6) y regular la 

permeabilidad endotelial. Estos efectos pueden ser mediados por mecanismos 

parácrinos que controlan la cascada de inflamación.136 La IL-6 está implicada en la 

diferenciación de PDMSC hacia preosteoblastos,137 por lo cual es posible que 

intervenga en la regeneración del periodonto.9, 10 Al respecto, en nuestro estudio, 

las concentraciones de IL-6 mostraron una disminución con una tendencia a la 

diferencia en el grupo tratado con DPMSC.  

Por otra parte, en nuestra investigación se observó que los pacientes tratados con 

DPMSC no presentaron signos ni síntomas de rechazo, lo cual concuerda con 

otros estudios clínicos que señalan que ninguno de los pacientes tuvo efectos 

adversos al injerto de células troncales mesenquimales, puesto que estás células 

tienen actividad inmunosupresora, lo cual permite usarlas alogénicamente en el 

tratamiento de diversas enfermedades.138, 139 De igual forma, nuestros resultados 

concuerdan con los del estudio de Feng et al. (2010), quienes observaron que los 

pacientes a quienes se les colocaron células del ligamento periodontal, tuvieron un 

efecto benéfico sobre los defectos periodontales y tuvieron una cicatrización sin 

complicaciones de la encía durante las primeras 3 semanas.75 

Lo anterior puede estar relacionado con el hecho de que las MSC suprimen la 

proliferación de las células T CD4+, CD8+, células B y natural killer.134 También 

inducen la proliferación de células T reguladoras (Tregs) CD4/CD25, cuando son 
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co-cultivadas con células mononucleares sanguíneas, y pueden activar 

macrófagos e influir para que se diferencien hacia un inmunofenotipo 

antiinflamatorio.140-143 

La capacidad inmunoduladora de las MSC es una propiedad que se aprovecha 

para el tratamiento de enfermedades relacionadas con inflamación, como el caso 

de la EP, porque pueden regular tanto la respuesta inmune innata como 

adaptativa.144-146 

Algunos estudios sugieren que las MSC pueden inhibir la activación linfocitos T, 

células natural killer y de células dendríticas, 147 y que las células dendríticas tipo 1 

son inducidas por las MSC para que reduzcan la secreción de TNF-α y las células 

dendríticas tipo 2 para que incrementen la secreción de IL-10. 148, 149 Asimismo, las 

células Th1 reducen la secreción de INF-γ y las Th2 incrementen la secreción de 

IL-4, lo cual induce a un fenotipo de mayor tolerancia inmune.95, 148, 150 

Las MSC pueden suprimir las reacciones inmunes tanto in vitro como in vivo, 

porque expresan bajos niveles de los antígenos del complejo mayor de 

histocompatibilidad (MHC) I y no expresan MHC II. Por lo cual se propone que las 

MSC tienen un “privilegio inmunológico” que les permite ser utilizadas en 

trasplantes alogénicos sin problemas.146, 151,152 

Estudio con MSC autólogas y alogénicas demuestran que éstas producen factores 

solubles como TGF-β y factor de crecimiento de hepatocitos que suprimen la 

proliferación de linfocitos.153 En ensayos clínicos incipientes donde utilizan las 

MSC de forma alogénica, se ha mostrado que tienen una buena tolerancia y que 

no indujeron respuesta inmune cuando fueron trasplantadas en un receptor no 

relacionado, tal como se observó en nuestro estudio.154,155 

Finalmente, nuestros hallazgos muestran una ventaja terapéutica en la aplicación 

de células troncales mesenquimales en defectos verticales, neoformación ósea, 

actividad antioxidante y antiinflamatoria en comparación del tratamiento 

convencional. Por lo que el tratamiento con DPMSC podría ser una opción 
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terapéutica más efectiva para la recuperación de tejidos conectivos alrededor del 

diente, que se han perdido por la EP.  
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VII. Conclusiones 

 

 

• Nuestros hallazgos sugieren que el tratamiento con DPMSC tiene un efecto 

positivo sobre la regeneración ósea en el periodonto en personas en 

proceso en envejecimiento con EP.  

• El tratamiento con DPMSC tiene un efecto antioxidante y antinflamatorio 

caracterizado por un incremento en la actividad de la SOD y una 

disminución de la IL-1β respectivamente. 

• Este estudio es pionero en el campo. Si bien, los resultados son positivos, 

la variabilidad entre individuos indica la necesidad de aumentar el número 

de muestra. 
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VIII. Perspectivas 

 

• Es necesario realizar más estudios clínicos con mayor número de sujetos y 

seguimiento a largo plazo para confirmar nuestros hallazgos y se sustente 

la utilidad terapéutica de las DPMSC. 

• Es recomendable determinar los marcadores biológicos a corto plazo 

después de la intervención quirúrgica. 

• Es conveniente realizar más estudios donde se pueda dar seguimiento 

clínico y tomográfico a los pacientes para comprobar que el efecto del 

tratamiento no disminuya en los próximos meses. 
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X. Anexos 
 

X. 1 Consentimiento informado de donación 
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X. 2 Consentimiento informado de aceptación de tratamiento 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA 

UNIDAD DE INVESTIGACIÓN EN GERONTOLOGÍA 
 
 

EFECTO ANTIOXIDANTE DEL TRATAMIENTO DE CÉLULAS TRONCALES 
MESENQUIMALES DE PULPA DENTAL EN ADULTOS MAYORES CON 

ENFERMEDAD PERIODONTAL. REPORTE DE TRES CASOS 
 

Carta de consentimiento informado 
 

Antecedentes 
La pulpa contenida en los dientes de leche es rica en células troncales mesenquimales 
(coloquialmente llamadas células madre) las cuales son utilizadas para el tratamiento y 
regeneración de los tejidos que están alrededor de los dientes (periodontales) 

 

Objetivo 

Conocer el efecto de la aplicación de células troncales mesenquimales derivadas de pulpa dental 
en el tratamiento de enfermedad periodontal. 

 
Condiciones para ingresar al estudio 

▪ Edad 45 – 64 años, sin distinción del sexo. 
▪ Enfermedad periodontal (defectos óseos verticales moderados) 
▪ Clínicamente sanos o con enfermedades crónico-degenerativas controladas. 
▪ Compromiso para dar seguimiento a 3, 6 y 12 meses después de la cirugía. 
▪ Firmar o poner la huella digital en la carta de consentimiento informado. 

 
Riesgos 

La cirugía periodontal será realizada por personal calificado con material nuevo y  
desechable. Las células que se colocarán serán proporcionadas por el Banco de Cordón 
Umbilical donde previamente se les realizaron pruebas para confirmar que están libres de 
agentes infecciosos. 

La colocación de las células podría o no funcionar de acuerdo a las condiciones de cada 
paciente y a su apego al tratamiento (cuidados postoperatorios, que acuda a sus citas, no 
fumar, etc.). Dependiendo de esto, en algunos casos, la intervención quirúrgica podría no 
afectar la historia natural de la enfermedad y que el tejido periodontal del paciente no se 
regenere y, en consecuencia, llegue a perder la o las piezas dentarias. 

 

Beneficios 
La cirugía periodontal, las células y la tomografía no tendrán ningún costo y los  
resultados de la revisión odontológica serán comunicados al paciente para el control y 
vigilancia de su estado de salud. 
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Confidencialidad 
Toda la información obtenida es ESTRICTAMENTE CONFIDENCIAL, por lo que sólo se 
le proporcionará al participante y a su odontólogo tratante. 

Preguntas 
Toda duda que tengan los participantes durante el tiempo que de la investigación, la 
podrán consultar con su odontólogo tratante y con los integrantes del proyecto. 

Derecho a rehusar  
La aceptación a participar en este estudio es enteramente VOLUNTARIA. Así mismo, 
puede decidir abandonar el estudio en el momento que usted lo considere conveniente. 

 
CONSENTIMIENTO 

DECLARO QUE HE LEÍDO O ME HAN LEÍDO EN PRESENCIA DE UN FAMILIAR 

RESPONSABLE EL CONTENIDO DEL PRESENTE DOCUMENTO, COMPRENDO LOS 

COMPROMISOS QUE ASUMO Y LOS ACEPTO EXPRESAMENTE. POR ELLO, MANIFESTO MI 

DESEO DE PARTICIPAR EN ESTA INVESTIGACIÓN CON TÍTULO: “EFECTO DE CÉLULAS 
TRONCALES MESENQUIMALES DE PULPA, SOBRE LA REGENERACIÓN DEL PERIODONTO 
EN ADULTOS MAYORES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL” Y FIRMO 

VOLUNTARIAMENTE ESTE CONSENTIMIENTO INFORMADO.  

Al firmar este consentimiento no renuncio a ninguno de mis derechos y he recibido una copia de este 

impreso.  

Nombre y firma del participante 
_______________________________________________________ 
Nombre y firma de un familiar (testigo): 
_______________________________________________________ 
Nombre y firma del investigador:  
M. en C. Beatriz Hernández Monjaraz____________________________ 
Ciudad de México, a ____de _______________________del 2016.  

En caso de no saber leer y escribir poner huella digital en el cuadro después 

de haberle leído el documento al participante en presencia del testigo. 

Para cualquier duda o aclaración, puede contactar al responsable del proyecto: 

Dr. Víctor Manuel Mendoza Núñez. Unidad de Investigación en Gerontología, FES Zaragoza, UNAM. Batalla 5 de mayo s/n, esq. Fuerte de 

Loreto. Col. Ejército de Oriente, 09230, México, D.F. Teléfono: 56230700, ext. 39182. E-mail: mendovic@servidor.unam.mx 
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X.3 Artículos publicados en revistas nacionales e internacionales 
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X.4 Reconocimientos 
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X.5 Formación de recursos humanos 
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X.6 Presentación en congresos nacionales 
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X.7 Presentación en congresos internacionales 

 



Hernández-Monjaraz Beatriz 
_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

_____ 

 
127 

 

 
 
 



Hernández-Monjaraz Beatriz 
_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

_____ 

 
128 

 

 

 



Hernández-Monjaraz Beatriz 
_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

_____ 

 
129 

 

 


	Portada
	Índice
	Resumen
	I. Introducción
	II. Objetivos
	III. Antecedentes
	IV. Metodología
	V. Resultados
	VI. Discusión
	VII. Conclusiones
	VIII. Perspectivas
	IX. Literatura Citada
	X. Anexos



