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Resumen (Abstract) 

Objetivo: 

La vitamina K2, en sus formas menaquinona-4 (MK-4) y menaquinona-7 (MK-7), ha demostrado ser un cofactor esencial 

en la activación de proteínas dependientes de carboxilación (proteínas Gla), implicadas en la homeostasis mineral, la 

regeneración ósea y la inhibición de la calcificación ectópica. Aunque ampliamente estudiada en medicina cardiovascular y 

osteometabólica, su impacto en la salud bucodental ha sido menos explorado. 

 

El objetivo de este trabajo es revisar la literatura disponible sobre la relación entre la vitamina K2 y diversos aspectos de la 

salud oral, incluyendo desarrollo craneofacial, periodoncia, cariología, fisiología dentinaria y regeneración pulpar. 

Método: 

Se realizó una revisión narrativa basada en literatura indexada en PubMed, Scopus y Google Scholar. Se incluyeron artículos 

experimentales, revisiones científicas, estudios observacionales y reportes antropológicos relevantes al rol sistémico y oral 

de la vitamina K2. 

Resultados: 

La vitamina K2 participa en la activación de osteocalcina y Matrix Gla Protein, promoviendo la remineralización dental, la 

regulación del hueso alveolar y la modulación inflamatoria en tejidos periodontales. Estudios in vitro y en modelos animales 

respaldan su influencia positiva en la respuesta pulpodentinaria y en la oseointegración. Además, evidencia antropológica 

sugiere que poblaciones ancestrales con dietas ricas en menaquinonas presentaban menor prevalencia de enfermedades 

orales. 

Conclusiones: 

La vitamina K2 representa un micronutriente con potencial terapéutico en odontología, especialmente en el contexto de 

prevención de caries, tratamiento periodontal, ortodoncia interceptiva y terapias regenerativas. Sin embargo, se requiere 

evidencia clínica robusta que valide su uso como coadyuvante en protocolos odontológicos. 
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1. Introducción 

En las últimas décadas, ha crecido el interés por el papel 

que juegan las vitaminas liposolubles en la salud 

sistémica y bucal, en particular aquellas involucradas en 

el metabolismo óseo y la modulación de procesos 

inflamatorios. Dentro de este grupo, la vitamina K2 

(menaquinona) ha emergido como un micronutriente 

clave en funciones biológicas que exceden su rol clásico 

en la coagulación sanguínea, destacándose su 

participación en la activación de proteínas reguladoras de 

la mineralización ósea y la homeostasis del calcio. 

A diferencia de la vitamina K1 (filoquinona), cuya 

función principal es favorecer la síntesis hepática de 

factores de coagulación, la vitamina K2 actúa 

predominantemente en tejidos extrahepáticos, como el 

hueso, la vasculatura y posiblemente los tejidos dentales, 

modulando la actividad de proteínas como la 

osteocalcina y la Matrix Gla Protein (MGP), ambas 

dependientes de carboxilación para su funcionalidad. 

Esta distinción funcional ha motivado un creciente 

número de estudios que buscan dilucidar el impacto de la 

vitamina K2 en el esqueleto maxilofacial y la salud oral. 

En el contexto odontológico, la vitamina K2 ha sido 

vinculada con procesos fundamentales como: 

• El desarrollo y crecimiento de los maxilares, 

• La formación y mantenimiento del hueso 

alveolar, 

• La integridad estructural de esmalte y 

dentina, 

• La regulación de la respuesta inflamatoria 

periodontal, 

• Y la oseointegración de implantes dentales, 

a través de su influencia sobre el metabolismo 

mineral y la diferenciación osteoblástica. 

Pese a estas asociaciones potencialmente relevantes, su 

incorporación en la práctica odontológica cotidiana sigue 

siendo limitada, en gran parte debido a la escasa difusión 

de sus mecanismos de acción específicos en tejidos 

dentales y la falta de evidencia clínica robusta. No 

obstante, estudios preclínicos y observacionales 

comienzan a construir un cuerpo teórico que sugiere un 

impacto significativo de la vitamina K2 en la salud 

bucodental, especialmente cuando se considera en 

sinergia con la vitamina D3 y el calcio. 

El objetivo de esta revisión narrativa es analizar de 

forma crítica y sistemática la literatura existente 

sobre la vitamina K2 en relación a la salud oral, 

destacando sus mecanismos biológicos, aplicaciones 

clínicas potenciales y áreas emergentes de investigación 

en odontología. Con ello, se espera contribuir a una 

visión más integrada del rol de los micronutrientes en el 

abordaje terapéutico y preventivo del paciente 

odontológico. 

Metodología de la revisión. 

Se realizó una revisión narrativa orientada a explorar 

el rol de la vitamina K2 en distintos aspectos de la salud 

oral. Para ello, se consultaron artículos científicos 

indexados en las bases de datos PubMed, Scopus y 

Google Scholar, publicados entre los años 1980 y 

2024. Se seleccionaron estudios experimentales in vivo 

e in vitro, revisiones sistemáticas, estudios 

observacionales, y reportes antropológicos relevantes. 

Se priorizaron publicaciones en inglés y español que 

abordaran la relación entre la vitamina K2 y procesos 

como la mineralización ósea, fisiología dentinaria, 

caries dental, enfermedad periodontal, desarrollo 

maxilar y sus aplicaciones clínicas en odontología. 

En la tabla 1 se sumarizan los estudios incluidos en esta 

revisión:

Tabla 1: Bibliografía sobre Vitamina K2 y Salud Oral 

Autor y    Año Tipo de     Estudio 
Sujetos/ 

Modelo 
Hallazgos Clave 

Shearer & Newman, 2008 Revisión N/A Metabolismo y funciones biológicas de la vitamina K. 

Walther et al., 2013 Revisión N/A Fuentes dietéticas de menaquinonas (fermentados, lácteos). 

Thijssen & Drittij-Reijnders, 

1996 
Experimental Tejidos humanos Distribución de MK-4 en tejidos periféricos. 

Schurgers & Vermeer, 2002 Experimental Humanos (suero) Transporte lipoproteico de MK-7 vs. MK-4. 

Sato et al., 2012 RCT Mujeres sanas Mayor biodisponibilidad de MK-7. 

Kamao et al., 2007 Observacional Humanos (dieta japonesa) Contenido de vitamina K en alimentos. 

Booth, 2009 Revisión N/A Funciones extra-coagulación de la vitamina K. 

Ferland, 1998 Revisión N/A Proteínas dependientes de vitamina K (Gla). 

Cranenburg et al., 2007 Revisión N/A Vitamina K como modulador de calcificación. 

Price et al., 1986 Experimental In vitro (osteocalcina) Activación de osteocalcina por vitamina K. 

Luo et al., 1997 Animal (ratones knockout) Ratones MGP previene calcificación ectópica. 

Cockayne et al., 2006 Metaanálisis Humanos (fracturas) Suplementación con K2 reduce riesgo de fracturas. 



 

 

Knapen et al., 2013 RCT Mujeres posmenopáusicas MK-7 reduce pérdida ósea. 

Iwamoto et al., 2004 Revisión N/A Efectos de K2 en osteoporosis. 

Taira et al., 2012 Animal Ratas MK-4 mejora regeneración ósea en mandíbula. 

Koshihara et al., 2003 In vitro Células de médula ósea K2 estimula osteoblastos e inhibe osteoclastos. 

Schurgers et al., 2007 Animal Ratas K2 revierte calcificación vascular inducida por warfarina. 

Kaneki et al., 2001 Observacional Humanos (Japón) Consumo de natto (MK-7) asociado a menor riesgo de fracturas. 

Iwamoto et al., 2000 Animal Ratas ovariectomizadas K2 previene pérdida ósea post-ovariectomía. 

Katsuyama et al., 2002 Animal Ratas MK-4 reduce pérdida ósea por ovariectomía. 

Yamaguchi & Weitzmann, 

2011 
In vitro Células osteogénicas K2 activa BMP-2 y Runx2 para formación ósea. 

Price, 2008 Antropológico Poblaciones ancestrales Dietas ricas en K2 asociadas a mejor salud oral. 

Schurgers & Vermeer, 2000 Revisión N/A MGP en mineralización ósea. 

Van Ballegooijen et al., 2017 Revisión N/A Sinergia entre vitaminas D3 y K2. 

Kambara & Yamaguchi, 2010 Animal Ratas MK-7 reduce pérdida ósea y dental por LPS. 

Price & Williamson, 1985 Experimental Bovinos Estructura de MGP. 

Duerksen et al., 1983 Animal Ratas K2 reduce incidencia de caries. 

Malin et al., 2024 Revisión N/A Rol de la dieta en caries y eje hipotálamo-parótida. 

Hara & Yamaguchi, 2009 In vitro Osteoclastos K2 inhibe resorción ósea. 

Bakhtiar et al., 2020 Revisión N/A Células madre pulpares y regeneración. 

Olszewska-Czyz & Firkova, 

2023 
Caso-control Humanos Niveles de K2 correlacionados con periodontitis. 

Iwasaki et al., 2009 Animal Ratas K2 suprime RANKL y osteoclastogénesis. 

Cui et al., 2021 In vitro Células periodontales MK-4 activa vía Wnt/β-catenina para osteogénesis. 

Schurgers et al., 2008 Revisión N/A MGP como inhibidor de calcificación. 

Ohsaki et al., 2006 Animal Ratas K2 suprime inflamación por LPS. 

Kambara & Yamaguchi, 2010 Animal Ratas con periodontitis MK-7 protege hueso alveolar. 

Vermeer et al., 2017 Revisión N/A Dosis óptimas de K2 para salud ósea. 

Schurgers et al., 2007 Experimental Humanos Comparación de suplementos de K1 vs. MK-7. 

Gast et al., 2009 Observacional Humanos Alta ingesta de K2 reduce riesgo cardiovascular. 

Larsen, 2015 Antropológico Restos óseos Salud oral en poblaciones ancestrales vs. modernas. 

2. Metabolismo y funciones biológicas de la vitamina 

K2 

La vitamina K comprende un grupo de compuestos 

liposolubles divididos en dos grandes familias: la 

vitamina K1 (filoquinona), predominante en vegetales 

de hoja verde, y la vitamina K2 (menaquinonas), cuya 

principal fuente son productos fermentados y bacterias 

intestinales. Esta última ha demostrado poseer funciones 

fisiológicas diferenciadas y de mayor relevancia en 

tejidos extrahepáticos, incluidos hueso, cartílago, vasos 

sanguíneos y posiblemente estructuras dentales【1,2】. 

2.1. Isoformas de vitamina K2: menaquinonas 

La vitamina K2 abarca diversas isoformas denominadas 

menaquinonas (MK-n), donde "n" representa la 

longitud de la cadena lateral isoprenoide (Figura 1). Las 

más relevantes para la salud humana son: 

• MK-4: Se encuentra en órganos animales 

(hígado, cerebro) y tejidos como el páncreas. 

Es sintetizada por conversión de K1 en tejidos 

periféricos【3】. 

• MK-7: Derivada de fermentaciones 

bacterianas (e.g., natto). Posee una vida media 

más larga y una mayor biodisponibilidad que 

MK-4【4】. 



 

 

Ambas isoformas tienen capacidad para activar proteínas 

dependientes de vitamina K, pero MK-7 destaca por su 

mayor eficacia en la carboxilación sostenida de 

osteocalcina y MGP【5】. 

2.2. Absorción, transporte y biodisponibilidad 

La vitamina K2, como todas las vitaminas liposolubles, 

requiere de la presencia de grasas para su absorción 

intestinal. Una vez absorbida, es transportada por 

quilomicrones a través de la vía linfática y distribuida a 

diversos tejidos【6】. A diferencia de la K1, que se 

capta preferentemente por el hígado, la K2 presenta una 

mayor afinidad por tejidos periféricos, incluyendo 

hueso y paredes vasculares, donde ejerce efectos más 

duraderos【7】. 

La vida media plasmática de MK-7 es 

significativamente más prolongada (hasta 72 horas), lo 

que permite niveles estables con dosis menores, a 

diferencia de MK-4, que se elimina más rápidamente del 

organismo【4】. 

2.3. Activación de proteínas Gla: osteocalcina y MGP 

El rol central de la vitamina K2 en la fisiología ósea y 

dentoalveolar radica en su capacidad para activar 

proteínas Gla (carboxi-glutámicas), a través de un 

proceso de carboxilación postraduccional【8】. Este 

mecanismo convierte residuos de ácido glutámico en 

ácido γ-carboxiglutámico, lo que permite a estas 

proteínas fijar iones calcio y dirigirlos hacia tejidos 

específicos, evitando su depósito ectópico【9】(Figura 

2). 

Las dos principales proteínas activadas por K2 son: 

• Osteocalcina (OC): Producida por 

osteoblastos. Necesita estar carboxilada para 

unirse a hidroxiapatita y regular la 

mineralización ósea. También ha sido 

detectada en la dentina【10】. 

• Matrix Gla Protein (MGP): Presente en 

cartílago y vasos sanguíneos, previene la 

calcificación patológica de tejidos blandos【

11】. 



 

 

 

2.4. Implicancias para la salud ósea y bucal 

La deficiencia subclínica de vitamina K2 conlleva una 

disminución en la carboxilación de estas proteínas, lo que 

puede traducirse en fragilidad ósea, desmineralización 

del hueso alveolar, y calcificación inadecuada de 

tejidos blandos, lo que tendría consecuencias tanto para 

la salud sistémica como para la salud oral【12,13】. 

Se ha planteado que una ingesta adecuada de vitamina 

K2: 

• Mejora la densidad ósea en zonas maxilares y 

mandibulares【14】. 

• Favorece la integración ósea de implantes 

dentales【15】. 

• Contribuye a la integridad del esmalte y la 

dentina a través de su efecto sobre la matriz 

extracelular【10】. 

 

 

 

3. Rol de la vitamina K2 en el metabolismo óseo y 

maxilofacial 

El metabolismo óseo representa un eje fundamental en la 

salud bucodental, dado que gran parte de las estructuras 

sobre las que se asienta la dentición —incluyendo el 

hueso alveolar, el maxilar y la mandíbula— están sujetas 

a un constante proceso de remodelación. En este 

contexto, la vitamina K2 ha demostrado desempeñar un 

papel crucial en la regulación de la mineralización ósea 

y la homeostasis del calcio, especialmente a través de la 

activación de proteínas Gla como osteocalcina y Matrix 

Gla Protein【16,17】. 

3.1. Osteocalcina: puente entre metabolismo óseo y 

odontología 

La osteocalcina, sintetizada por osteoblastos, requiere 

carboxilación para fijarse adecuadamente a la 

hidroxiapatita de la matriz ósea. En presencia de 

vitamina K2, esta proteína se convierte en su forma 

activa, promoviendo la mineralización óptima del hueso. 

Se ha observado que niveles elevados de osteocalcina no 

carboxilada están asociados con una disminución en la 

densidad mineral ósea, lo que tiene repercusiones 

clínicas en la estabilidad periodontal y la oseointegración 

de implantes【18】. 

Estudios experimentales en ratas deficientes en K2 

mostraron una disminución del volumen óseo 

trabecular mandibular y alteraciones en la arquitectura 

del hueso alveolar【19】. La administración de MK-4 

en estos modelos mejoró significativamente la calidad 

ósea, sugiriendo un impacto directo en la homeostasis del 

esqueleto maxilofacial. 

3.2. Matrix Gla Protein (MGP) y prevención de la 

calcificación ectópica 

Otra proteína clave modulada por la vitamina K2 es 

MGP, que actúa como inhibidor fisiológico de la 

calcificación en tejidos blandos, como vasos sanguíneos 

y encía. Su activación dependiente de K2 evita la 

Figura número 2: Activación de proteínas Gla por vitamina K2: 

 



 

 

mineralización patológica de tejidos conectivos, un 

fenómeno observado en la enfermedad periodontal 

avanzada y en casos de pérdida ósea severa【20】. 

La actividad conjunta de osteocalcina y MGP bajo 

adecuada disponibilidad de K2 sugiere que esta vitamina 

no sólo potencia la formación ósea en sitios deseados, 

sino que también protege contra la calcificación 

aberrante, mejorando así el microambiente del hueso 

alveolar. 

3.3. Implicancias en la oseointegración de implantes 

La oseointegración —es decir, la unión directa entre el 

hueso vivo y la superficie de un implante— requiere una 

actividad osteoblástica balanceada y una mineralización 

efectiva del hueso perimplantar. Diversos estudios 

preclínicos han evaluado el efecto de la suplementación 

con vitamina K2 en la regeneración ósea tras colocación 

de implantes dentales, evidenciando una mayor 

densidad ósea perimplantaria, mejor organización 

trabecular y aumento en el volumen de hueso 

neoformado【15,21】. 

En un modelo experimental en ratas, la administración 

oral de MK-4 mostró una mejora significativa en la 

regeneración ósea en defectos mandibulares tratados con 

injertos, comparado con controles sin suplementación【

15】. Estos hallazgos sugieren un potencial terapéutico 

del uso de K2 como coadyuvante en procedimientos 

implantológicos y regenerativos. 

3.4. Interacciones sinérgicas con vitamina D3. 

Numerosas investigaciones han destacado la interacción 

entre vitamina D3 y K2 en la regulación del metabolismo 

del calcio. Mientras que la vitamina D aumenta la 

absorción intestinal de calcio y estimula la síntesis de 

osteocalcina, la vitamina K2 es esencial para activar esa 

osteocalcina y dirigir el calcio hacia el hueso【22】. 

Esta sinergia es particularmente relevante en 

odontología, donde la eficiencia del metabolismo óseo 

puede determinar el éxito de tratamientos como injertos 

óseos, ortodoncia y rehabilitación con implantes. (Figura 

3).  

 

3.5. Prevención de osteonecrosis de los maxilares. 

Estudios en ratones sugieren que la vitamina k2 en su 

versión MK-4, previene la osteonecrosis de la mandíbula 

relacionada con medicamentos (MRONJ, por sus siglas 

en inglés)  inducida por Ácido Zoledrónico al inhibir la 

apoptosis osteoblástica y promoviendo la regeneración 

osea. 【23】 

 

4. Papel en el desarrollo craneofacial y crecimiento de 

los maxilares 

El desarrollo armónico del complejo craneofacial 

depende de factores genéticos, ambientales y 

nutricionales. La vitamina K2, especialmente en su 

forma menaquinona-7 (MK-7), ha sido reconocida como 

un cofactor esencial en la activación de proteínas 

implicadas en la mineralización y maduración ósea 

durante la etapa de crecimiento. Su papel específico en 

la formación y expansión de los maxilares comienza a ser 

objeto de interés en investigaciones recientes. 

4.1. Influencia sobre la osificación y crecimiento óseo 

Durante el desarrollo embrionario y postnatal, los 

maxilares se forman a través de osificación 

intramembranosa, un proceso altamente dependiente de 

la actividad osteoblástica. La vitamina K2 favorece esta 

Figura número 3: Sinergia entre vitaminas K2 y D3. 

 



 

 

actividad al activar osteocalcina y otras proteínas Gla 

involucradas en la fijación de calcio y regulación de la 

mineralización【16】. 

En estudios en modelos animales, la deficiencia de 

vitamina K2 se ha asociado con retardo en el 

crecimiento mandibular, malformaciones del paladar 

y disminución del volumen óseo maxilar【19】. Esta 

evidencia sugiere que su presencia en cantidades 

adecuadas es fundamental para el desarrollo 

tridimensional adecuado del complejo maxilofacial. 

(Figura 4) 

 

 

4.2. Interacción con factores epigenéticos y 

nutricionales 

Además de su acción directa sobre la mineralización, la 

vitamina K2 podría ejercer efectos epigenéticos, 

modulando la expresión de genes osteogénicos y de 

remodelación. Esta hipótesis ha sido explorada en 

investigaciones que muestran cómo la carboxilación de 

osteocalcina por vitamina K2 podría influir en la 

señalización de factores de crecimiento como BMP-2 y 

Runx2, ambos críticos en la formación de la mandíbula 

y el paladar【24】. 

Asimismo, se ha propuesto que el déficit crónico de K2, 

en conjunto con otras deficiencias como vitamina D3 y 

A, puede generar una expresión fenotípica de 

maxilares hipoplásicos y maloclusiones dentales, 

asociadas al patrón de respiración bucal y al colapso 

transversal del paladar【25】. 

4.3. Estudios en humanos y perspectivas clínicas 

Aunque la mayoría de los estudios provienen de modelos 

animales o cultivos celulares, existen observaciones 

clínicas indirectas que vinculan el consumo de 

alimentos ricos en K2 (como el natto japonés) con una 

menor prevalencia de deformidades craneofaciales y 

mayor desarrollo mandibular【18】. Estas asociaciones 

aún requieren validación mediante estudios 

longitudinales en humanos. 

En odontopediatría y ortopedia maxilar, la vitamina K2 

podría considerarse un coadyuvante terapéutico en 

etapas de crecimiento, especialmente en contextos de 

ortodoncia interceptiva o en pacientes con riesgo de 

malformaciones esqueléticas. Sin embargo, aún se 

requiere más investigación para establecer dosis óptimas, 

ventanas de intervención y biomarcadores de 

seguimiento. 

 

 

 

 

5. Vitamina K2 y caries dental 

La caries dental es una enfermedad multifactorial, 

influida por la interacción entre microorganismos 

acidogénicos, dieta, composición de la saliva y la 

resistencia estructural del esmalte y la dentina. Aunque 

la etiología clásica ha sido abordada desde una 

perspectiva bacteriológica y del consumo de azúcares 

fermentables, el enfoque actual considera también el rol 

del metabolismo mineral y del sistema inmune local. En 

este contexto, la vitamina K2 emerge como un cofactor 

potencialmente relevante en la prevención y control de 

la caries. 

5.1. Regulación del metabolismo del calcio y fósforo 

La vitamina K2, al activar proteínas como la 

osteocalcina y la Matrix Gla Protein, contribuye a la 

regulación del calcio y fósforo en los tejidos duros. Estos 

minerales son esenciales para mantener la integridad del 

esmalte y la resiliencia de la dentina frente a los ataques 

ácidos producidos por bacterias cariogénicas como 

Streptococcus mutans【26】. 

Figura número 3: Influencia de la vitamina K2 en el desarrollo craneofacial. 

 



 

 

Un adecuado estado nutricional en vitamina K2 

permitiría una mejor incorporación de minerales en la 

matriz dentaria, tanto en la fase de formación como 

durante procesos de remineralización inducida por la 

saliva. 

5.2. Interacción con vitamina D3 y sinergia en la 

remineralización 

La sinergia entre vitamina D3 y K2 ha sido ampliamente 

documentada en el metabolismo óseo, y se extiende 

también al entorno oral. La vitamina D estimula la 

producción de osteocalcina y promueve la absorción 

intestinal de calcio, mientras que la K2 activa esa 

osteocalcina para que dirija el calcio hacia los tejidos 

mineralizados, incluyendo los dientes【27】. 

Estudios experimentales han mostrado que la 

administración conjunta de D3 y K2 favorece la 

remineralización del esmalte en modelos animales, 

especialmente bajo condiciones de exposición a ácidos y 

biofilms orales【28】. 

5.3. Densidad y estructura de dentina 

La dentina, al ser un tejido vivo, puede verse fortalecida 

por una adecuada nutrición sistémica. La osteocalcina se 

ha detectado en la matriz de la dentina, y su activación 

mediada por vitamina K2 podría intervenir en la 

organización de los túbulos dentinarios y en la respuesta 

frente a lesiones cariosas incipientes【29】. 

Además, se ha sugerido que la K2 podría tener un rol 

indirecto en la activación de células del complejo 

pulpodentinario, lo que podría beneficiar la respuesta 

defensiva frente a la progresión de lesiones cariosas 

hacia la pulpa. 

5.4. Evidencia preclínica y observacional 

Aunque la evidencia clínica directa aún es escasa, 

estudios en animales han mostrado menor incidencia de 

caries en ratas alimentadas con dietas suplementadas con 

vitamina K2【30】. Asimismo, estudios 

epidemiológicos como los de Weston A. Price 

documentaron una menor prevalencia de caries en 

poblaciones con dietas ricas en nutrientes liposolubles, lo 

que incluye vitamina K2, aunque sin la precisión 

analítica de los estudios modernos【31】 

5.5. Rol en el sistema endocrino:  

La evidencia sugiere que el hipotálamo, bajo influencia 

nutricional, regula el flujo de fluido dentinario a través 

del eje hipotálamo-parótida, esencial para la nutrición y 

defensa del diente. Una dieta rica en azúcares genera 

estrés oxidativo en el cerebro, interrumpiendo este flujo 

y facilitando la adhesión bacteriana y desmineralización 

del esmalte. Además, activa respuestas inflamatorias que 

degradan la dentina mediante metaloproteinasas. Por lo 

tanto, se ha teorizado que la vitamina K2, con 

propiedades antioxidantes an nivel del sistema nervioso 

central, podría preservar este mecanismo defensivo.  【

32】 

6. Influencia sobre la fisiología de la dentina y la 

pulpa dental 

La dentina y la pulpa constituyen un complejo funcional 

y biológico que responde de forma coordinada a 

estímulos externos, lesiones y procesos reparativos. La 

dentina, al ser un tejido mineralizado pero vital, posee 

una matriz rica en proteínas específicas, mientras que la 

pulpa alberga células mesenquimáticas capaces de 

diferenciarse hacia odontoblastos y participar en 

procesos regenerativos. En este contexto, se ha propuesto 

que la vitamina K2 puede ejercer una modulación 

fisiológica significativa, especialmente a través de la 

activación de proteínas Gla y la regulación de procesos 

de diferenciación celular. 

6.1. Presencia y función de proteínas Gla en dentina 

La osteocalcina, una proteína dependiente de vitamina 

K2, ha sido detectada en la matriz de la dentina, y se 

cree que participa en la regulación de la mineralización 

de este tejido. Su activación postraduccional mediante 

carboxilación es esencial para su función, permitiendo 

una adecuada unión al calcio e incorporación a la 

hidroxiapatita dentinaria【33】. 

Asimismo, se ha sugerido que otras proteínas Gla, como 

la Matrix Gla Protein (MGP), podrían estar 

involucradas en el control del depósito mineral y en la 

prevención de la calcificación inadecuada de la pulpa【

20】. 

6.2. Diferenciación de células del complejo 

pulpodentinario 

La vitamina K2 ha demostrado efectos directos sobre 

células madre mesenquimáticas, promoviendo su 

diferenciación osteogénica y potencialmente 

odontoblástica, mediante la activación de rutas de 

señalización como Runx2 y BMP-2, esenciales para la 

formación de dentina【24】. Esta propiedad es 

especialmente relevante en la respuesta regenerativa 

frente a lesiones cariosas o estímulos térmicos. 

En estudios in vitro, la vitamina K2 ha estimulado la 

expresión de marcadores de diferenciación como la 

fosfatasa alcalina y osteocalcina en cultivos de células 

derivadas de pulpa dental【34】. 

6.3. Potencial en terapias regenerativas 

Dado su efecto en la activación de proteínas 

estructurales, modulación de la inflamación y 

promoción de la mineralización controlada, se ha 

planteado el uso de vitamina K2 como coadyuvante en 



 

 

terapias regenerativas, como la revascularización 

pulpar, inducción de dentina terciaria, o incluso en la 

mejora de biomateriales dentales bioactivos. 

Aunque estas aplicaciones aún se encuentran en fases 

experimentales, constituyen una prometedora línea de 

investigación en odontología biológica y regenerativa, 

en consonancia con los enfoques menos invasivos y más 

conservadores de la práctica clínica actual【35】(Figura 

5). 

 

 

 

 

7. Enfermedad periodontal y vitamina K2 

La enfermedad periodontal es una patología inflamatoria 

crónica que afecta los tejidos de soporte del diente, 

incluyendo la encía, el ligamento periodontal y el hueso 

alveolar. Está mediada por una respuesta 

inmunoinflamatoria frente a la disbiosis del biofilm 

subgingival, lo que conlleva a la destrucción progresiva 

del tejido conectivo y el hueso. Diversos estudios han 

señalado que la homeostasis mineral, el control de la 

inflamación y la remodelación ósea son procesos clave 

en la progresión periodontal, y es en este escenario donde 

la vitamina K2 podría jugar un papel protector 

importante.  

En un estudio en humanos, el nivel sérico de la vitamina 

K2 se correlacionó con la periodontitis y su gravedad, 

complejidad, extensión y grado. El rango de  la K2 

disminuyó junto con el empeoramiento de todos los 

parámetros clínicos de la periodontitis.  【36】 

 

 

7.1. Regulación de la resorción ósea alveolar 

El hueso alveolar es especialmente sensible al 

desequilibrio entre osteoclastogénesis y formación ósea. 

La vitamina K2, mediante la activación de osteocalcina 

y la inhibición de la osteoclastogénesis, ha demostrado 

reducir la pérdida ósea inducida por procesos 

inflamatorios en modelos animales【16】. En particular, 

el suplemento de menaquinona-7 ha disminuido la 

expresión de RANKL y aumentado OPG 

(osteoprotegerina), modulando así el equilibrio óseo 

local【37】. Otro estudio in vitro demostró que la MK-

4 puede promover la diferenciación osteogénica de las 

células madre del ligamento periodontal, lo que 

probablemente esté relacionado con la activación de la 

vía de señalización Wnt/β-catenina. 

【38】 

7.2. Activación de la Matrix Gla Protein y prevención de 

calcificación patológica 

La Matrix Gla Protein (MGP), dependiente de 

vitamina K2 para su activación, actúa como un inhibidor 

de la calcificación vascular y de tejidos blandos. Se ha 

observado que niveles insuficientes de vitamina K2 

pueden conducir a una mayor calcificación en tejidos 

periodontales inflamados, lo que alteraría la 

regeneración del ligamento periodontal y la 

funcionalidad del cemento radicular【39】. 

7.3. Efectos inmunomoduladores y antinflamatorios 

La vitamina K2 ha mostrado propiedades 

antinflamatorias en distintos modelos celulares, 

inhibiendo la expresión de citocinas como TNF-α, IL-1β 

y IL-6【40】. Estas citocinas están fuertemente 

implicadas en la destrucción de tejido periodontal, por lo 

que su modulación representa una vía prometedora para 

limitar el avance de la periodontitis. 

7.4. Evidencia preclínica y perspectivas clínicas 

En modelos experimentales de periodontitis en ratas, la 

administración oral de K2 ha reducido 

significativamente la pérdida ósea interdental y el 

Figura número 5: Influencia de la vitamina K2 sobre la dentina y la pulpa dental 



 

 

número de osteoclastos en furcaciones molares【41】. 

A pesar de que aún no existen ensayos clínicos en 

humanos que evalúen directamente el efecto de K2 en el 

tratamiento periodontal, sus propiedades lo posicionan 

como un posible coadyuvante en terapias de soporte, 

especialmente en pacientes con riesgo de osteoporosis o 

deficiencia de nutrientes liposolubles  (Figura 6). 

 

8. Consideraciones clínicas y terapéuticas 

La creciente evidencia sobre los beneficios sistémicos y 

orales de la vitamina K2, particularmente en su forma 

menaquinona-7 (MK-7), ha generado interés en su 

integración como coadyuvante terapéutico en 

odontología. Sin embargo, para su implementación 

clínica segura y eficaz es necesario considerar aspectos 

como la biodisponibilidad, dosis recomendadas, posibles 

interacciones, y grupos de riesgo. 

8.1. Dosis recomendadas y seguridad 

Aunque no existe una ingesta diaria recomendada (RDI) 

específica para vitamina K2 diferenciada de la K1, se ha 

sugerido que una dosis eficaz para funciones óseas y 

cardiovasculares oscila entre 90 y 180 µg/día de MK-7

【42】. Esta forma tiene una vida media prolongada y 

alta biodisponibilidad, lo que permite una dosificación 

diaria única. 

Diversos estudios han confirmado que la vitamina K2, 

incluso en dosis elevadas (hasta 360 µg/día), no presenta 

toxicidad conocida en personas sanas【43】. No 

obstante, se debe tener precaución en pacientes que 

utilizan anticoagulantes orales antagonistas de vitamina 

K (como warfarina), ya que la K2 puede interferir en su 

efecto【44】. 

8.2. Formas disponibles y absorción 

La vitamina K2 puede obtenerse en la dieta (quesos 

fermentados, natto, yema de huevo) o como suplemento 

en forma de MK-4 o MK-7. La MK-7 es preferida para 

uso sistémico debido a su mayor estabilidad y vida 

media. 

Se recomienda su consumo junto con alimentos grasos 

para maximizar su absorción intestinal, dado que es 

una vitamina liposoluble【6】. 

8.3. Sinergia con vitamina D3 y calcio 

La combinación de vitamina K2 con vitamina D3 ha 

demostrado efectos sinérgicos en la salud ósea y dental. 

La D3 incrementa la absorción intestinal de calcio y 

estimula la síntesis de osteocalcina, mientras que la K2 

activa esta osteocalcina mediante carboxilación, 

permitiendo que el calcio se deposite en huesos y dientes, 

y no en tejidos blandos【27】. 

Por tanto, en pacientes que reciben suplementación con 

D3 y calcio, se recomienda incluir vitamina K2 para 

evitar la calcificación ectópica y optimizar la 

mineralización dentoalveolar. 

8.4. Aplicaciones clínicas en odontología 

Las posibles aplicaciones clínicas de la vitamina K2 en 

odontología incluyen: 

• Soporte en pacientes con enfermedad 

periodontal o pérdida ósea alveolar. 

• Coadyuvante en la oseointegración de 

implantes dentales. 

• Complemento en terapias ortopédicas y 

ortodónticas en etapas de crecimiento. 

• Modulación de la caries en pacientes con 

dieta desmineralizante o con hipoplasias 

dentarias. 

• Uso en protocolos de regeneración pulpar o 

dentinaria junto a terapias biológicas 

emergentes. 

Aunque aún faltan ensayos clínicos específicos en 

odontología, la base fisiológica, estudios preclínicos y 

extrapolación desde la medicina ósea respaldan su 

evaluación en estudios futuros. 

 

Figura número 6: Vitamina K2 y enfermedad periodontal 



 

 

9. Discusión 

La revisión de la literatura sugiere que la vitamina K2 

desempeña múltiples roles relevantes en la fisiología 

oral: desde su participación en la mineralización ósea, 

la modulación inflamatoria, hasta su posible 

implicancia en la formación y reparación de tejidos 

dentarios. No obstante, la mayoría de los estudios 

disponibles son preclínicos, observacionales o se 

extrapolan desde el campo de la medicina ósea o 

cardiovascular. 

9.1. Necesidad de estudios clínicos controlados 

Si bien la plausibilidad biológica es sólida y respaldada 

por mecanismos bien descritos —como la activación de 

proteínas Gla (osteocalcina, MGP) y la sinergia con la 

vitamina D3—, existe una brecha importante de 

evidencia clínica directa en odontología. La mayoría 

de los efectos benéficos se han descrito en estudios con 

animales o cultivos celulares. 

Por ello, resulta esencial desarrollar ensayos clínicos 

controlados y estudios de cohorte, especialmente en 

contextos como: 

• Periodontitis crónica, evaluando su 

progresión frente a suplementación con K2. 

• Oseointegración de implantes dentales, 

midiendo la calidad y velocidad de formación 

ósea perimplantar. 

• Ortodoncia y odontopediatría, observando el 

impacto de K2 en el desarrollo de maxilares. 

• Caries incipientes, analizando su influencia 

en la remineralización y respuesta 

pulpodentinaria. 

La validación de estos efectos en estudios con diseño 

riguroso y muestra representativa permitiría una eventual 

incorporación clínica de la vitamina K2 como parte de 

estrategias preventivas o terapéuticas en odontología. 

9.2. Relación con patrones dietarios ancestrales 

Un aspecto relevante a considerar es la diferencia en 

salud oral entre las poblaciones actuales y los pueblos 

ancestrales, particularmente los cazadores-

recolectores. Diversos estudios antropológicos y 

bioarqueológicos han documentado una baja incidencia 

de caries y enfermedades periodontales en poblaciones 

preagrícolas, incluso en ausencia de higiene oral 

moderna【45】. 

Una de las hipótesis planteadas por autores como Weston 

A. Price es que esta diferencia se debería, en parte, a una 

mayor densidad nutricional en la dieta ancestral, rica 

en vitaminas liposolubles como A, D y K2, presentes en 

órganos animales, médula ósea, carne de caza y 

grasas animales【25】. Estos alimentos eran 

abundantes en menaquinonas, especialmente MK-4, 

forma activa de K2 que se encuentra en tejidos animales. 

En contraste, la dieta moderna, caracterizada por 

alimentos ultraprocesados, baja en grasas animales 

naturales y fermentados, podría contribuir a deficiencias 

subclínicas de vitamina K2, favoreciendo procesos de 

desmineralización, disbiosis oral e inflamación crónica. 

Esta comparación subraya la necesidad de reconsiderar 

el rol de la nutrición ancestral como modelo de 

referencia para la salud oral, e investigar de forma más 

sistemática cómo la deficiencia crónica de K2 podría 

estar involucrada en las patologías orales modernas. 



 

 

 

 

 

9.3. Implicancias para la salud pública y la educación 

De confirmarse sus beneficios, la vitamina K2 podría 

formar parte de estrategias integradas de salud 

bucodental, tanto a nivel preventivo como terapéutico. 

Esto incluiría: 

• Educación nutricional centrada en fuentes 

naturales de K2. 

• Fortificación alimentaria en poblaciones de 

riesgo. 

• Suplementación dirigida en contextos 

clínicos específicos (ortodoncia, periodoncia, 

implantología). 

Al igual que con la vitamina D3, el abordaje de esta 

vitamina debe evolucionar desde su rol clásico 

(coagulación) hacia una visión sistémica e 

interdisciplinaria, que incorpore su impacto en hueso, 

inflamación, microbiota y metabolismo mineral. 

 

10. Conclusiones 

La presente revisión narrativa permite concluir que la 

vitamina K2, en sus formas menaquinona-4 (MK-4) y 

menaquinona-7 (MK-7), cumple funciones clave en 

distintos aspectos de la salud oral, más allá de su 

conocido rol en la coagulación sanguínea. Su mecanismo 

central —la activación de proteínas Gla— vincula a la 

K2 con procesos de mineralización ósea, modulación 

inflamatoria y formación dentinaria, lo que abre 

nuevas perspectivas en odontología clínica y preventiva. 

10.1. Hallazgos principales 

• La vitamina K2 activa proteínas como la 

osteocalcina y la Matrix Gla Protein, 

regulando la incorporación del calcio en 

tejidos mineralizados y evitando su 

acumulación en tejidos blandos. 

• Tiene un papel importante en la formación y 

remodelación del hueso alveolar, lo que la 

posiciona como potencial coadyuvante en 

periodoncia, implantología y ortopedia 

maxilar. 

• Su presencia en la dentina y su influencia en la 

diferenciación de células pulpares sugiere una 

implicancia en procesos de reparación y 

regeneración tisular. 

• En la prevención de caries, podría actuar 

mejorando la calidad estructural de la dentina 

y favoreciendo la remineralización, 

especialmente en combinación con vitamina 

D3. 

• La evidencia epidemiológica y antropológica 

sugiere que dietas ancestrales ricas en K2 

podrían haber contribuido a una mejor salud 



 

 

oral en comparación con la dieta moderna 

industrializada. 
En la figura 8 se resumen los posibles efectos 

de la vitamina K2 en odontología. 

 

10.2. Implicancias clínicas 

Aunque la evidencia preclínica es prometedora, se 

requiere con urgencia la realización de ensayos 

clínicos controlados que confirmen los beneficios de la 

suplementación con K2 en contextos odontológicos 

específicos. Mientras tanto, el enfoque preventivo podría 

beneficiarse del fomento de fuentes dietéticas 

naturales de K2 (alimentos fermentados, productos 

animales grasos), especialmente en poblaciones con 

riesgo de desmineralización ósea o dental. 

10.3. Futuras líneas de investigación 

• Ensayos clínicos en periodontitis, caries, 

implantología y crecimiento maxilar. 

• Estudios de cohorte que correlacionen niveles 

séricos de K2 con indicadores de salud oral. 

• Desarrollo de biomateriales odontológicos 

bioactivos que integren vitamina K2 en su 

formulación. 

• Evaluación del rol de la K2 en la homeostasis 

de la pulpa dental y su potencial en terapias 

regenerativas. 
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