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EDITORIAL

28 años ininterrumpidos!!!
Nuevos tiempos, animos renovados y perseverancia.

Hoy celebramos el pasado, hoy celebramos el presente y hoy celebramos el futuro.

Agradecemos a todos los que nos han acompañado en el esfuerzo y apoyo de  mantener  nuestra 
publicación  durante un tiempo tan prolongado, y en forma especial a los que han contribuido con 
sus trabajos al enriquecimiento de la ciencia odontológica. Tenemos la posibilidad de difundir la 
revista, desde nuestra plataforma digital, dando un importante aporte al conocimiento.                                                                           

La evolución y experiencia contribuye a que la ciencia avance constantemente de manera amplia 
y obliga a que la investigación se desarrolle sobre bases de inconmovible verdad.

Logramos reunir un Comité Científico y de Evacuación integrado por importantes personalidades 
del ámbito académico internacional.

A cargo de él, destacamos la tarea y el compromiso en su gestión del Prof. Dr. Luis Bueno, su 
valor académico y su calidad humana son pilares fundamentales que se reflejan en las páginas 
de nuestra Revista.

Terminamos el año, disfrutando con orgullo el camino recorrido, con compromiso y proyectos 
compartidos. 

Que el año nuevo nos traiga muchos sueños y profundas satisfacciones. Nuevamente gracias, 

FELIZ 2025. MUCHAS FELICIDADES.

Dr. Adolfo Aragones
Director
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INTRODUCCIÓN

En la topografía dento-maxilar, según el marco con-
ceptual dominante, se describen exhaustivamente 
al tejido epitelial, tanto de la encía como de la mu-
cosa oral; al tejido conectivo, al periostio, al hueso 
alveolar, al periodonto y al órgano dentario. Tam-
bién se han descripto detalladamente la irrigación y 
la inervación de esta región. El tejido muscular que 
estaría entre la mucosa y el hueso alveolar inmedia-
tamente por debajo del límite o línea mucogingival, 
no ha sido señalado en la literatura especializada, ni 
clásica ni moderna.
La presencia de fibras musculares en relación direc-
ta con las paredes vestibulares de los alvéolos den-
tarios y la tabla externa del reborde alveolar residual 
(Fig. 1, 2 y 3) tendría implicancias muy profundas 
en todas las especialidades odontológicas. A partir 
de estas observaciones, se sugiere una revisión de 
la anatomía, la histología y la fisiología como así 
también de los criterios clínicos y terapéuticos que 
a partir de ellas podrían cambiar.

OBJETIVO
El objetivo del presente trabajo es demostrar por vi-
sión directa la presencia constante de fibras muscu-
lares en íntimo contacto con la encía queratinizada 
(adherida) a partir del límite mucogingival. Además, 
estas fibras se insertarían directamente en las pa-
redes vestibulares de los alvéolos dentarios y en la 
tabla externa del reborde alveolar residual de las ar-
cadas desdentadas (Fig. 1, 2 y 3). 

MATERIALES Y MÉTODO
En 17 pacientes se realizaron procedimientos qui-
rúrgicos con fines implantológicos. 
En todos los casos fueron necesarias, por indicacio-
nes terapéuticas, incisiones en la mucosa que so-
brepasaban el límite mucogingival. 
Se realizaron en nueve incisiones verticales de es-
pesor total sobrepasando el límite mucogingival en 
sector anterosuperior (Fig. 1), siete en sector ante-
roinferior (Fig. 3) y una en sector posterior del maxi-
lar inferior (Fig. 2). 

¿Fibras musculares gingivoalveolares? 
Tres imágenes y mil palabras para 
cambiar un paradigma

Dr. Yuri Turanza
- Odontólogo Especialista en Cirugía y TBMF
- Presidente Regional CABA de la Academia Internacional de Odontología Integral (AIOI)
- Director del Centro Implantológico de Investigación y Docencia DOGMA
- Ex Profesor Adjunto de la Cátedra de C y TBMF de la (Facultad de Odontología De la Universidad de Buenos Aires (FOUBA)
- Ex Director de Cursos de Implantología de la FOUBA
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Con maniobras cuidadosas, sin dañar los tejidos, 
se observaron por visión directa las características 
macroscópicas de los tejidos subyacentes entre la 
mucosa y el hueso alveolar. 

RESULTADOS
• En todos los casos se identificaron estructuras 
tisulares compatibles con tejido muscular. Las mis-
mas estaban presentes en el área
ubicada inmediatamente por debajo del límite mu-
cogingival por debajo de la mucosa y en relación 
directa con la encía queratinizada.
(corresponderían a los músculos conocidos ge-
néricamente como Orbiculares Accesorios, en los 
sectores anteriores y al Buccinador en los sectores 
posteriores).
• En todos los casos se reconocieron fibras mus-
culares insertadas directamente, tanto en la pared 

Imagen 1: Incisión vertical entre incisivo lateral y central. Obsér-
vese las fibras musculares seccionadas verticalmente (flechas). 
Las mismas llegan hasta el límite mucogingival (Línea de puntos)

Imagen 2: Incisión mediocrestal en reborde de 46 y 
leve desplazamiento de la encía adherida en alvéolo 
Postexodoncia de 45. Obsérvese las fibras muscula-
res del Buccinador insertadas en la parte superior de 
la pared vestibular del 45 y su relación con el Límite 
Mucogingival (Línea de puntos) y por consiguiente 
con la encía adherida.

Imagen 3: Incisión mediocrestal en reborde alveolar 
en 41 y 42 y leve desplazamiento de la encía adhe-
rida en alvéolo Postexodoncia de 43. Obsérvese las 
contundentes fibras musculares ascendiendo hasta 
la parte más alta del alvéolo Postexodoncia y toman-
do contacto con la zona correspondiente a la encía 
adherida o queratinizada.



ARTÍCULOS ORIGINALES

10

vestibular de los alvéolos dentados como en la tabla 
externa del reborde alveolar residual en zonas des-
dentadas.
• En todos los casos se observó una relación íntima 
entre la encía insertada y las fibras musculares más 
coronales. 

DISCUSIÓN
Si consideramos que el tejido muscular al que nos 
referimos es un músculo estriado, podemos afirmar 
que se trataría del tejido de mayor diferenciación y 
especialización presente entre la mucosa de reves-
timiento y el hueso alveolar. Sin embargo, a pesar 
de ello, este hecho no ha sido destacado en las des-
cripciones anatómicas, histológicas o clínico-qui-
rúrgicas, dentro del marco teórico dominante de las 
diferentes especialidades odontológicas.
Estas fibras musculares pertenecerían a los múscu-
los miméticos. Además de la fonación, respiración, 
masticación y deglución podrían intervenir en fun-
ciones homeostáticas tales como:
• Reabsorción y neoformación alveolar.
• Activando el fluído gingival
• Favoreciendo el aporte sanguíneo
• “Exprimiendo” como pequeñas bombas de drena-
je los líquidos intra y extravasculares, expulsándo-
los hacia los colectores linfáticos y venosos de la 
región, evitando el estasis venoso y/o el infiltrado 
inflamatorio. 
La presencia de fibras musculares en relación a la 

línea mucogingival y en íntimo contacto con las 
apófisis dentoalveolares, abre un campo de inves-
tigación mucho más amplio, complejo y profundo, 
para comprender o analizar las implicancias histo-
patológicas, clínicas, diagnósticas y terapéuticas de 
todas las especialidades odontológicas. 
Algunos ejemplos podrían ser:
• Implicancias quirúrgicas: Revisar los diseños de 
incisiones y colgajos
• Implicancias en la Ortodoncia: Revisar los paradig-
mas referentes a la capacidad que tendrían estas fi-
bras musculares en sus funciones de remodelación 
ósea.
• Implicancias Periodontales: Revisar que roles 
cumple el tejido muscular en las respuestas infla-
matorias y degenerativas en esa área.
• Implantología: Revisar todos los conceptos ante-
riores.

Bibliografía

1. 	 J Lindhe. Periodontología Clínica e Implantología Odonto-
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Primer Protocolo para Ortodoncistas de 
Diagnóstico Clínico - Tomográfico para 
prevención de recesiones gingivales.
Parte 1

Prof. Dr. Luis Bueno, DDS, PhD
Especialista y Doctor en Periodoncia
Especialista en Implantología
UFRGS-UNG
Ex Profesor de Periodoncia UdelaR

INTRODUCCIÓN
Las variables anatómicas y mor-
fológicas conforman las condi-
ciones mucogingivales normales, 
luego tenemos  recesiones gin-
givales, gingivitis, periodontitis, 
entre otras (1, 2).
La recesion gingival es la localiza-
ción del margen gingival apical a 
la unión amelocementaria (3).
Hay autores que prefieren utili-
zar el término recesión del tejido 
marginal y no recesión gingival (4).

En la Clasificación de las Enfer-
medades y Condiciones Perio-
dontales y Peri-implantarias de 
2017 se definió la recesión gin-
gival como el desplazamiento 
apical del margen gingival con 
respecto a la unión amelocemen-
taria asociada con pérdida de in-
serción y exposición de la super-
ficie radicular al medio oral, con 
o sin pérdida interdental de tejido 
duro o/y blando (5). 

Son muy frecuentes en poblacio-
nes con diferentes característi-
cas, con buena higiene, con mala 
higiene, más prevalentes y avan-
zadas en  adultos (6, 7, 8).
El factor de riesgo es la inflama-
ción y esta es desencadenada 
por: placa microbiana, cálculo, 
bajo nivel de cepillado, cepillado 
traumático, piercing oral, fuerzas 
inadecuadas en tratamientos de 
ortodoncia, invasión de los teji-
dos del espacio biológico (tejidos 
supracrestales), entre otros (9, 10).

Con qué informes periodontales 
debe contar el Ortodoncista pre-
vio tratamiento?

El Ortodoncista debe contar con:
1- Informe del Periodoncista que 
su paciente está:
-  En salud 
- Tratado de enfermedad perio-
dontal y en mantenimiento.

Son los dos escenarios donde puede 
procederse a realizar ortodoncia.

Si el paciente presenta enferme-
dad periodontal se contraindica el 
tratamiento de ortodoncia (11).

Con estos datos el Ortodoncista 
tiene certeza de que está frente 
a un paciente sano periodontal o 
enfermo periodontal tratado.
En el paso 2 tendrá la información 
complementaria para conocer las 
características del área vestibular 
de las piezas dentarias.

2- Diagnóstico de riesgo de rece-
siones gingivales 
(Protocolo Profesor Dr. Luis Bueno).
Este paso lo puede realizar el 
Periodoncista e informa al Orto-
doncista o directamente lo puede 
realizar el Ortodoncista.
El Ortodoncista debe conocer de 
antemano las características de 
las estructuras vestibulares (pe-
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riodonto marginal y periodonto 
profundo) donde, en ocasiones, 
un movimiento ortodóncico a 
vestibular se expresa con una 
recesión gingival, lo cual se pue-
de evitar, minimizar y cuantificar 
previo tratamiento.

Protocolo Profesor  Dr. Luis Bueno.
Componentes

1- Medidas de las recesiones gin-
givales, en ancho y altura.
Se realiza a través del escaneado 

de los maxilares o directamente 
en la boca. (Figura 1).
Basado en los conceptos del 
Profesor Dr. Zuchelli podemos 
recrear el límite amelocemen-
tario en caso que no sea visi- 
ble (12).
Se documenta, en caso de rece-
sión, si estamos frente a RT1, 
RT2, RT3 (13).
En caso que no presenta rece-
siones gingivales se evaluan los 
puntos 2 , 3 y 4.

2- Registro del fenotipo gingival
Se clasifica en: 
- Fino 
- Grueso

La traslucidez de la sonda nos de-
fine si es un fenotipo fino o grue-
so (figura 2)(14).
Tiene alta reproducibilidad, 85% 
interexaminador (K valor=0,7, P 
valor= 0,002) (15).

3- Medidas tomográficas de la si-
tuación de la tabla ósea vestibular 

Figura 1.

Figura 2.

Figura 3.(15)
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(medida desde el  límite ameloce-
mentario a la cresta ósea vestibu-
lar) (figura 4).

4- Medidas tomográficas de la 
pérdida ósea proximal (medida de 
la cresta ósea proximal a límite 
amelocementario)(16)((figura 5).
Dato muy útil no solo al comienzo 
del tratamiento sino para posterio-
res controles anuales o bianuales.
Resumiendo, el protocolo del Pro-
fesor Dr Luis Bueno consta de 4 
pasos:
1- Medidas de las recesiones gin-
givales y clasificación de Cairo, F.
2- Identificar el fenotipo gingival: 
fino o grueso.
3- Medidas tomográficas de la po-
sición de la tabla ósea
4- Medidas tomográficas de la 
pérdida ósea proximal 
El protocolo Profesor Dr. Luis 
Bueno permitirá que el Ortodon-
cista:
- realice su tratamiento en pa-
cientes libres de enfermedad pe-
riodontal 
- realice su tratamiento conocien-
do el  terreno vestibular de las pie-
zas dentarias evitando así la apari-
ción de recesiones gingivales.
Es un documento legal dentro de 
la historia clínica.
Permite conocer la situación real 
en cuanto a la recesión gingival, 
su soporte óseo tanto proximal 
como vestibular y la evolución 
luego del tratamiento, tanto de la 
encía como del hueso.

La encía no puede sangrar, es el 
primer síntoma de enfermedad, 
en el caso de las recesiones gin-
givales fomenta su aparición y 
evolución (17).
El control de placa se considera 
el pilar fundamental para mante-
ner estable la posición de la encía 
independientemente de la encía 
adherida (18).
La inflamación de la encía como 
el grosor del tejido gingival pare-
cen ser los factores más impor-
tantes en cuanto a recesión gin-
gival más que la dimensión apico 
coronaria de la encía (18).
“Ahora nadie puede volver atrás y 
hacer um nuevo comienzo, cual-
quiera puede comenzar ahora y 
hacer un nuevo“
Chico Xavier, (El médium más fa-
moso del siglo XX).Figura 4.

Figura 5.
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Eliminación mecánica de biopelículas:
abordaje con cepillos eléctricos

RESUMEN

Este estudio aborda las evidencias que respaldan la superioridad de los cepillos de dientes eléc-
tricos en el control del biofilm dental y la gingivitis, haciendo especial énfasis en la eficacia de los 
cepillos mecánicos con acción de oscilación-rotación y los cepillos sónicos. También destaca los 
posibles beneficios de los cepillos eléctricos conectados con inteligencia artificial y sensores de 
movimiento para ayudar a los usuarios a mejorar y mantener rutinas adecuadas de higiene bucal. 
Basándose en evidencia clínica y datos de seguridad, se recomienda el uso de cepillos mecánicos 
de acción oscilación-rotación y cepillos sónicos para mejorar el control diario del biofilm y la 
salud gingival en los pacientes.
Palabras clave: Cepillos de dientes eléctricos; Acción de oscilación-rotación; Salud gingival.
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INTRODUCCIÓN
Las enfermedades periodontales y las caries den-
tales son las dos enfermedades bucales más fre-
cuentes en todo el mundo¹, causando el 60% de 
las pérdidas dentales². La gingivitis y la periodon-
titis son las enfermedades periodontales más pre-
valentes, con la gingivitis presente en el 80-99% 
de la población. La gingivitis, una inflamación de 
las encías provocada por biofilm bacteriano3-6, 
está ampliamente distribuida en la población, con 
una prevalencia global del 80% al 99% para todas 
las edades combinadas7-10. Aunque la gingivitis es 
una condición reversible, su reversibilidad depen-
de del control adecuado del biofilm bacteriano. 
En ausencia de tratamiento, la inflamación de las 
encías puede evolucionar hacia el inicio o la nueva 
progresión de la periodontitis en individuos sus-
ceptibles, lo que resulta en la pérdida irreversible 
del periodonto de soporte11, con posibles impac-
tos funcionales, sociales y psicológicos para el 
paciente12. Aproximadamente el 50% de los adul-
tos tienen periodontitis, siendo grave en el 11%13, 
lo que, según las estimaciones del estudio de la 
Carga Global de Enfermedades (Global Burden of 
Disease Study GBD), convierte a la periodontitis 
grave en la sexta enfermedad más prevalente en 
el mundo13.

La caries dental en dientes permanentes, con un 
35% de prevalencia mundial, es la enfermedad 
bucal más común¹. Aunque altamente prevalente 
globalmente, su incidencia en niños de países de-
sarrollados ha disminuido gracias al uso incremen-
tado de fluoruros, en particular en dentífricos14-16. 
La caries se origina por la exposición frecuente 
del biofilm dental a carbohidratos, provocando 
fermentación por bacterias acidogénicas que re-
sultan en la desmineralización de los dientes17,18.
La prevención de enfermedades periodontales y 
caries se enfoca en eliminar el biofilm dental y el 
uso regular de flúor. Se aconseja cepillar los dien-
tes con dentífricos fluorados mínimo dos veces 
al día19,20. Se nota, sin embargo, que mientras los 
pacientes incluídos en programas rigurosos de hi-
giene oral presentan una baja incidencia de caries, 
enfermedades periodontales y pérdida dental21, 
niveles ideales de higiene oral rara vez se obser-
van en la población10. En línea con los datos epi-
demiológicos sobre el control del biofilm a nivel 
poblacional, estudios clínicos han observado que 
el cepillado manual elimina menos del 40% del 
biofilm dental22.
La eficacia del cepillado manual varía según el co-
nocimiento, las actitudes y comportamientos de 
salud, y habilidades motoras. Lamentablemente, 

ABSTRACT
This study discusses the evidence supporting the superiority of electric toothbrushes in den-
tal biofilm and gingivitis control, particularly emphasizing the effectiveness of mechanical 
brushes with oscillation-rotation action and sonic brushes. It also highlights the potential be-
nefits of connected electric brushes equipped with artificial intelligence and motion sensors 
in assisting users to enhance and maintain proper oral hygiene routines. Based on clinical 
evidence and safety data, the use of oscillation-rotation and sonic brushes is recommended 
to improve daily biofilm control and gingival health in patients.
Key-words: Electric Toothbrushes; Oscillation-Rotation Action; Gingival Health.
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en la práctica, estos factores a menudo limitan el 
logro de una higiene oral adecuada. Los cepillos 
eléctricos facilitan un cepillado eficaz sin necesi-
dad de habilidades manuales avanzadas23 y son 
especialmente útiles para personas con baja mo-
tivación24. Con avances tecnológicos recientes, 
los cepillos eléctricos han mejorado en eficacia y 
seguridad, siendo efectivos en el control del bio-
film dental y prevención de caries y enfermedades 
periodontales. 

LA CLASIFICACIÓN DE LOS CEPILLOS ELÉCTRICOS
La primera cepilladora de dientes considerada 
eléctrica fue desarrollada por Squibb poco des-
pués de la Segunda Guerra Mundial, en 1960, en 
Suiza, y se comercializó en Estados Unidos con 
el nombre de Broxodent. De manera similar a la 
actualidad, su introducción en el mercado fue un 
gran éxito, dando lugar a la creación de otros pro-
ductos con características similares. A diferencia 
de la primera cepilladora eléctrica que tenía cable, 
General Electric lanzó una cepilladora de dientes 
inalámbrica y recargable en 1961. Años más tar-
de, en 1987, Interplak introdujo en el mercado la 
primera cepilladora con acción rotativa25.
Sin embargo, a pesar de que las cepilladoras eléc-
tricas eran novedosas en ese momento, eran me-
nos efectivas en comparación con las cepilladoras 
manuales y presentaban constantemente proble-
mas mecánicos, lo que inicialmente limitó su uso. 
Sin embargo, debido a la continua recomendación 
por parte de los odontólogos, especialmente para 
pacientes con dificultades motoras26,27, las empre-
sas comenzaron a desarrollar nuevas tecnologías, 
con nuevos diseños y movimientos de las cerdas, 
lo que llevó a la creación de mejores productos y 
nuevamente atrajo la atención hacia las cepillado-
ras eléctricas a partir de 1990. Desde entonces, el 
uso de cepilladoras eléctricas para el control del 
biofilm ha ido en aumento25.
En la actualidad, hay disponibles comercialmente 

diversos modelos de cepilladoras eléctricas, que 
se diferencian principalmente en la configuración 
y tamaño de la cabeza, mecanismo de acción y 
velocidad. En cuanto al mecanismo de acción, las 
cepilladoras eléctricas se pueden clasificar como 
mecánicas, sónicas o iónicas. En la cepilladora 
eléctrica mecánica, la cabeza del cepillo puede 
realizar diferentes tipos de movimientos: de lado 
a lado, contra oscilación, rotación/oscilación y 
circular. En las cepilladoras eléctricas de acción 
de lado a lado, la cabeza del cepillo se mueve la-
teralmente de un lado a otro. En las cepilladoras 
eléctricas del tipo contra oscilación, los grupos de 
cerdas adyacentes giran en direcciones opuestas, 
es decir, mientras un grupo gira hacia un lado, el 
grupo adyacente gira en sentido contrario. En las 
cepilladoras eléctricas con movimiento de rota-
ción/oscilación, la cabeza del cepillo gira en una 
dirección y luego en otra, en una sucesión conti-
nua. Por último, la cabeza de las cepilladoras eléc-
tricas circulares gira solo en una dirección25,28.
Las cepilladoras sónicas generan entre 24,000 y 
62,000 movimientos de alta frecuencia y amplitud 
por minuto. En cambio, las cepilladoras de dientes 
iónicas invierten temporalmente la polaridad de 
la superficie de los dientes de negativa a positi-
va y atraen los microorganismos formadores del 
biofilm hacia la cabeza del cepillo, que tiene una 
carga negativa25, 28, 29. Finalmente, la incorporación 
de sensores de presión, movimientos 3D, Bluetoo-
th, Wi-Fi e inteligencia artificial ha permitido que 
las cepilladoras eléctricas desempeñen un papel 
importante en la instrucción y el monitoreo de la 
higiene oral.

DIFERENCIAS ENTRE CEPILLOS DENTALES  
MANUALES Y ELÉCTRICOS
Efecto en la motivación del paciente
El principal responsable de la motivación del pa-
ciente es el odontólogo. Este debe emplear diver-
sos recursos, trabajando de manera personalizada 
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con el paciente para asegurar su comprensión de 
la importancia de los hábitos de higiene oral, así 
como su compromiso y adherencia a las prácticas 
diarias de cuidado bucal30. La recomendación de 
cepillos de dientes eléctricos por parte del odon-
tólogo lleva al paciente a realizar una adecuada 
limpieza, especialmente aquellos con habilidades 
manuales limitadas, como niños, personas mayo-
res y pacientes con enfermedades neuromuscula-
res o neurodegenerativas. Además, dado que los 
braquets funcionan como retenedores de placa 
bacteriana, los cepillos de dientes eléctricos tam-
bién son muy eficaces para pacientes ortodónti-
cos25.
El uso de cepillos de dientes eléctricos hace que 
el paciente se sienta más motivado, aumentando 
la duración y la frecuencia del cepillado diario31. 
Los cepillos eléctricos equipados con inteligencia 
artificial y tecnología inalámbrica mediante Blue-
tooth tienden a motivar aún más a los pacientes, 
especialmente a adolescentes y adultos que uti-
lizan teléfonos inteligentes. Esta comunicación 
entre el cepillo y el teléfono permite que el pacien-
te obtenga información sobre la duración del ce-
pillado, así como alertas personalizadas sobre el 
uso de fuerza excesiva y la necesidad de prestar 
mayor atención a áreas específicas. El odontólogo 
también puede revisar y ayudar a sus pacientes a 
programar una rutina de cepillado adecuada en la 
aplicación, contribuyendo a mejorar los compor-
tamientos relacionados con la salud bucal32. De 
esta manera, el uso de cepillos conectados a apli-
caciones para teléfonos móviles permite un mayor 
monitoreo de la salud bucal tanto por parte del pa-
ciente como del profesional dental responsable33. 
Debido a estas ventajas, los usuarios de cepillos 
de dientes eléctricos rara vez vuelven a utilizar ce-
pillos manuales31.

Efecto en la reducción del biofilm
El principal objetivo de los cepillos de dientes, ya 
sean manuales o eléctricos, es eliminar el biofilm 

bacteriano que causa caries y enfermedades pe-
riodontales25. Según varios estudios clínicos alea-
torizados, tanto el uso de cepillos eléctricos como 
el uso de cepillos manuales tienen efectos posi-
tivos en la reducción del biofilm supragingival33. 
Sin embargo, las comparaciones entre cepillos 
manuales y eléctricos para la eliminación del bio-
film revelan diferencias significativas. Un metaa-
nálisis de estudios prospectivos que compararon 
la eficacia de los cepillos de dientes eléctricos con 
los cepillos manuales en la eliminación del biofilm 
supragingival después de un solo episodio de ce-
pillado reveló que los cepillos eléctricos son más 
efectivos33. Más específicamente, mientras que 
los cepillos eléctricos eliminaron en promedio el 
46% del biofilm después de un episodio de cepilla-
do, los cepillos manuales eliminaron el 42%33. En 
este mismo estudio, un subanálisis de los resulta-
dos demostró que tanto los cepillos eléctricos de 
acción rotación-oscilación como los cepillos sóni-
cos son más eficaces que los cepillos manuales 
en la eliminación del biofilm después de un solo 
episodio de cepillado33. Finalmente, otro metaa-
nálisis informó que los cepillos de acción oscilan-
te-rotativa son superiores a los cepillos sónicos de 
alta frecuencia en la eliminación del biofilm des-
pués de un solo ejercicio de cepillado34.
Una serie de estudios clínicos compararon el 
efecto de los cepillos eléctricos y manuales en la 
reducción del biofilm supragingival. Según me-
taanálisis que incluyeron estudios clínicos pros-
pectivos y aleatorizados, los cepillos eléctricos 
promueven una reducción adicional del biofilm del 
11% a corto plazo y del 21% a largo plazo en com-
paración con los cepillos manuales (Tabla 1) 28. 
Sin embargo, según otro metaanálisis, no todos 
los cepillos eléctricos presentan una eficacia su-
perior a los cepillos manuales en la eliminación del 
biofilm. Mientras que los cepillos mecánicos de 
acción rotación-oscilación28, los cepillos sónicos28 
y los iónicos28 son más efectivos en la eliminación 
del biofilm que los cepillos manuales, los cepillos 
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eléctricos con acción de lado a lado, contra osci-
lación y circulares son equivalentes a los cepillos 
manuales28. En este sentido, un metaanálisis en 
red reveló que los cepillos mecánicos de acción ro-
tación-oscilación eliminan un 20% más de biofilm 
que los cepillos manuales, y que los cepillos sóni-
cos proporcionan un beneficio un 12% mayor que 
los cepillos manuales35. Pocos estudios han com-
parado distintos tipos de cepillos eléctricos, pero 
evidencias indican que los cepillos mecánicos de 
acción rotación-oscilación son más eficaces que 
los sónicos en la eliminación de biofilm, con un be-
neficio adicional del 4%30,35.

Efecto en la reducción de la gingivitis
Un gran número de estudios clínicos aleatorizados 

ha comparado el efecto de cepillos eléctricos y 
manuales en la reducción de la gingivitis, tanto a 
corto como a largo plazo. Según metaanálisis que 
incluyeron estudios prospectivos y aleatorizados, 
los cepillos eléctricos promueven una reducción 
adicional de la gingivitis del 6% en tres meses y del 
11% a largo plazo, en comparación con los cepillos 
manuales (Tabla 1) 28,36. De manera similar, la supe-
rioridad de los cepillos eléctricos sobre los cepillos 
manuales en la reducción de la gingivitis también 
se ha demostrado en pacientes ortodónticos37.
Teniendo en cuenta la clasificación actual de las 
enfermedades y condiciones periodontales, algu-
nas evidencias también sugieren que entre los ce-
pillos eléctricos, aquellos con acción oscilación-ro-
tación parecen ser más eficaces en la reducción 
de la gingivitis, especialmente en comparación 

Tabla 1. Resumen de las características, eficacia y recomendaciones para el uso de cepillos dentales eléctricos

Acción
Clasificación de Cepillos  
Eléctricos

Eficacia en Control de Biofilm

Eficacia en Control de Gingivitis

Impacto en la Motivación  
del Paciente

Efectos Adversos Potenciales

Recomendación Final

Descripción
Tipos: mecánicos (lateral, contra oscilación, oscilación-rotación, 
circular), sónicos (24,000-62,000 mov/min) e iónicos (polos opuestos 
para atraer biofilm).

Cepillos eléctricos eliminan más biofilm que los manuales; los de 
oscilación-rotación y sónicos son los más efectivos.

Cepillos eléctricos reducen gingivitis, con los oscilación-rotación 
siendo superiores a los sónicos en restaurar la salud gingival.

Facilitan el cepillado, especialmente útil en personas con habilidades 
limitadas, ortodoncia y baja motivación.

Posibles problemas como abrasión gingival, recesión y desgaste 
dental; oscilación-rotación y sónicos muestran seguridad similar a 
manuales.

Uso de cepillos oscilación-rotación y sónicos recomendado para 
mejorar la higiene y salud bucal.
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con los cepillos con acción sónica30,35,36. Según un 
metaanálisis de estudios con una duración inferior 
a tres meses, las personas con gingivitis localiza-
da o generalizada que utilizan cepillos eléctricos 
del tipo oscilación-rotación tienen 7.4 veces más 
probabilidades de restablecer la salud gingival en 
comparación con usuarios de cepillos manuales y 
casi 2 veces más probabilidades en comparación 
con usuarios de cepillos sónicos35.
Además del modo de acción, otros factores tam-
bién pueden influir en la eficacia de los cepillos 
eléctricos, como la disposición, orientación, tama-
ño, forma y flexibilidad de las cerdas, el tamaño y 
forma de la cabeza, la presencia o ausencia de un 
temporizador, y si tienen batería o fuente de ali-
mentación recargable. Por ejemplo, se ha obser-
vado que los cepillos eléctricos recargables son 
más eficaces que los cepillos con batería29,38. Sin 
embargo, pocas investigaciones se han centrado 
en el análisis de las demás variables.

Efecto en la reducción de la caries
Los estudios sobre el impacto de los cepillos 
eléctricos en la caries son limitados. Un estudio 
mostró una disminución de caries radicular en pa-
cientes con xerostomía por medicamentos usando 
cepillos eléctricos39, pero otros no encontraron re-
ducción de caries en niños40 ni en adultos41.

Efectos adversos
El hábito del cepillado dental es esencial para 
mantener la salud bucal; sin embargo, puede cau-
sar efectos adversos en los tejidos blandos y duros 
de la cavidad oral42,43, como abrasión gingival, re-
cesión gingival y desgaste dental28,44,45.
El cepillado dental puede causar abrasión gingi-
val46, influenciada por la dureza de las cerdas y la 
técnica de cepillado47,48. Aunque un estudio asoció 
el desarrollo de abrasiones gingivales con el uso 
de cepillos eléctricos rotatorios, estas abrasiones 

se atribuyeron al uso de los cepillos eléctricos a 
su máxima potencia; ya que el uso de los mismos 
cepillos a menor potencia permitió la cicatriza-
ción de las abrasiones gingivales49. La incidencia 
de abrasiones gingivales tiende a disminuir con 
la adaptación al uso de cepillos eléctricos50. Los 
estudios sobre el efecto del cepillado en el desa-
rrollo de abrasiones gingivales son escasos, pero 
sugieren que la incidencia de abrasión gingival es 
equivalente entre usuarios de cepillos manuales y 
eléctricos47,51.
La etiología de la recesión gingival es multifacto-
rial52,53. Aunque se sugiere que los cepillos eléctri-
cos, al limitar la fuerza del cepillado, podrían re-
ducir el riesgo de recesión gingival45,54,55, estudios 
clínicos no han encontrado diferencias significati-
vas en el riesgo de recesión gingival entre usuarios 
de cepillos eléctricos y manuales50,56,57.
El desgaste dental es un proceso influenciado por 
estímulos químicos y mecánicos, incluyendo los 
hábitos de higiene oral58. Estudios in vitro indican 
que el cepillado con cepillos eléctricos, especial-
mente los oscilantes-rotatorios y sónicos, puede 
causar más abrasión dental que los manuales59. 
De acuerdo con estos resultados, un segundo es-
tudio in vitro que simuló 8 años y seis meses de 
cepillado dos veces al día demostró que los cepi-
llos de dientes eléctricos causan una mayor abra-
sión dentaria que los cepillos manuales60. Según 
este estudio, la mayor pérdida de dentina ocurre 
con el uso de cepillos eléctricos de acción sóni-
ca, seguidos por los cepillos eléctricos de acción 
oscilante-rotatoria y, finalmente, los cepillos ma-
nuales60. La abrasión dental provocada por el ce-
pillado, especialmente en la región cervical, puede 
contribuir al desarrollo de lesiones cervicales no 
cariosas que a menudo causan hipersensibilidad 
dentinaria61,62. Sin embargo, se necesitan estudios 
clínicos para confirmar esta hipótesis.
En general, las investigaciones recientes indican 
que los cepillos eléctricos oscilantes-rotatorios 
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son tan seguros como los manuales, sin riesgos 
para los tejidos duros o blandos de la boca63. Aún 
falta evidencia similar para otros tipos de cepillos 
eléctricos.

CONCLUSIÓN
Las investigaciones muestran que los cepillos 
eléctricos, especialmente los oscilatorios-rotato-

rios y sónicos, son más efectivos en controlar el 
biofilm dental y la gingivitis. Los cepillos eléctri-
cos modernos, equipados con inteligencia artifi-
cial y sensores de movimiento, ayudan a mejorar 
las rutinas de higiene bucal. Dadas las evidencias 
clínicas y de seguridad, se recomienda el uso de 
cepillos oscilatorios-rotatorios y sónicos para un 
mejor control del biofilm y salud gingival.
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RESUMEN 
La enfermedad periodontal es una condición infecciosa, crónica e inflamatoria, de naturaleza multifac-
torial, caracterizada por una disbiosis en la biopelícula dental y la progresiva destrucción del soporte 
dental. Durante el tratamiento periodontal, es común emplear terapias coadyuvantes con antisépticos 
para mejorar la eficacia de los procedimientos mecánicos y complementar el cuidado periodontal. Los 
enjuagues bucales más utilizados en odontología se formulan típicamente con bigluconato de clorhexi-
dina, considerado el estándar de oro en el tratamiento de la enfermedad periodontal.
Sin embargo, en años recientes ha crecido el interés en el estudio de plantas medicinales y la formu-
lación de enjuagues bucales a base de ellas, ofreciendo alternativas para el tratamiento de las enfer-
medades bucales más prevalentes. Basándose en la evidencia existente sobre las propiedades de la 
espirulina, un organismo unicelular fotosintético utilizado ampliamente en la biotecnología alimentaria 
y complementos dietéticos debido a su contenido de oligoelementos, se decidió formular un enjuague 
bucal con esta alga.
La espirulina ha sido objeto de numerosas investigaciones que destacan sus efectos biológicos, como 
propiedades antialérgicas, antibacterianas, neuroprotectoras, anticancerígenas, hipolipemiantes y an-
tioxidantes. 
El objetivo de este trabajo fue formular un colutorio a base de espirulina para el tratamiento de la enfer-
medad parodontal, a partir del conocimiento previo de las propiedades antes mencionadas, en especial 
las antinflamatorias, antibacterianas  y antioxidantes.
Se desarrolló un enjuague bucal a base de espirulina en dos modalidades: acuosa y etanólica, y se eva-
luaron sus  cualidades organolépticas mediante un cuestionario estándar, y potencial irritativ aplicado a 
un grupo de sujetos sin enfermedad parodontal. También  para determinó su contenido de ficocianina.
Los resultados indican que ambas formulaciones fueron bien toleradas y aceptadas, sugiriendo un po-
tencial para seguir desarrollando productos protectores de la salud bucal basados en la espirulina.
Palabras clave: enfermedad periodontal, fitoterapia, colutorio, espirulina, estrés oxidativo
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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad periodontal 
afecta a millones de personas 
en todo el mundo, manifestán-
dose como una inflamación cró-
nica de los tejidos que rodean 
el diente, incluyendo la encía, 
el ligamento periodontal y el 
hueso alveolar. La acumulación 
de biopelícula dental, principal-
mente bacterias anaeróbicas, 
desencadena una respuesta 
inmune local que conduce a la 

destrucción progresiva del te-
jido periodontal (1). Además, se 
ha observado que los pacientes 
con enfermedad periodontal 
presentan niveles elevados de 
biomarcadores de estrés oxi-
dativo, como el 8-isoprostano 
y la 8-hydroxydeoxyguanosina 
(8-OHdG), indicativos del daño 
oxidativo en los tejidos perio-
dontales (2).
Los colutorios más utilizados en 
odontología están formulados 

con digluconato de clorhexidi-
na, el medicamento de elección 
para los tratamientos periodon-
tales. No obstante los produc-
tos derivados de plantas medi-
cinales constituyen una opción 
creciente para la formulación de 
colutorios. El cloruro de cetilpi-
ridinio es otro antiséptico utili-
zado en enjuagues bucales, con 
propiedades antibacterianas y 
moderada actividad inhibitoria 
de la placa dental (3).

ABSTRACT
Periodontal disease is an infectious, chronic, inflammatory, multifactorial condition associated with 
dysbiosis in dental biofilm, characterized by progressive destruction of the dental support apparatus. 
During various stages of periodontal treatment, adjunctive therapy with antiseptics is often necessary 
to enhance the effectiveness of mechanical procedures and complement periodontal care. Chlorhexi-
dine digluconate-based mouthwashes are widely used in dentistry and considered the gold standard 
in periodontal treatment. However, recent years have seen increased exploration of medicinal plants 
and the formulation of mouthwashes based on them, offering alternative treatments for prevalent oral 
diseases.
In light of existing evidence regarding its properties, a mouthwash formulation based on spirulina was 
developed. Spirulina, a unicellular photosynthetic organism, is actively utilized in modern food bio-
technology, particularly in the dietary supplement industry due to its rich content of trace elements. 
Extensive original research has demonstrated spirulina’s biological activities, including anti-allergic, 
antibacterial, neuroprotective, anticancer, hypolipidemic, and antioxidant effects.
The aim of this work was to formulate a mouthwash based on spirulina for the treatment of periodon-
tal disease, based on previous knowledge of the aforementioned properties, in particular anti-inflam-
matory, antibacterial and antioxidant properties.
The spirulina-based mouthwash was tested in aqueous and ethanolic formulations on a group of indi-
viduals without periodontal disease to evaluate its phycocyanin content, organoleptic qualities using 
a standard questionnaire, and potential irritancy. The findings indicate that both formulations were 
well-tolerated and deemed acceptable, suggesting potential for further development of a oral health 
protective product based on spirulina.
Keywords: periodontal disease, phytotherapy, mouthwash, spirulina, oxidative stress
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La Fitoterapia ha cobrado inte-
rés en los últimos años debido a 
su enfoque en el uso de produc-
tos vegetales con propiedades 
terapéuticas. y han demostrado 
ser una opción segura y efecti-
va en el tratamiento de diversas 
enfermedades. La utilización de 
productos vegetales con fina-
lidad terapéutica, se ha mos-
trado eficaz en la prevención o 
curación de afecciones, como 
la enfermedad periodontal. Uno 
de los colutorios que puede re-
sultar de utilidad se ha desarro-
llado en base al alga espirulina. 
Esta es un organismo unicelular 
fotosintético  con una larga lista 
de propiedades: antioxidantes, 
antialérgicas, antibacterianas, 
neuroprotectoras, antineoplá-
sica y que además es hipolipe-
miante (4 – 7).     
Dentro de los colutorios más 
utilizados se encuentra el di-
gluconato de clorhexidina, 
el cloruro de cetilpiridinio y 
otros compuestos fenólicos. 
La clorhexidina es uno de los 
antisépticos más utilizados en 
odontología, con actividad anti-
bacteriana de amplio espectro, 
utilizada como placas removi-
bles o colutorios. La clorhexi-
dina constituye el tratamiento 
considerado de mayor eficacia 
para la periodontitis (8,9). 
Las presentaciones más típicas 
de la clorhexidina en odontolo-
gía son colutorios en concen-
traciones de 2%, 0.12%, 0.10%, 

0.20% y 0.05%. La clorhexidina 
se utiliza comúnmente para el 
tratamiento de todas las en-
fermedades inflamatorias in-
ducidas por la placa. Después 
del raspado y alisado radicular, 
la clorhexidina es un comple-
mento útil para las bolsas pro-
fundas de difícil acceso. No 
obstante, su uso en colutorios 
provoca efectos colaterales lo-
cales: manchas extrínsecas en 
las piezas dentarias, lesiones 
dolorosas, descamativas en la 
mucosa bucal, deterioro de la 
sensación del gusto y aumento 
de la formación de cálculos su-
pragingivales (10,11).  Este efecto 
puede deberse a la precipita-
ción de proteínas de la saliva 
sobre la superficie dental, con 
lo cual crece el espesor de la 
película y/o la precipitación de 
sales inorgánicas en esa capa 
superficial (12).
Ciertas algas  pueden eliminar 
radicales libres como el anión 
superóxido y el hidroxilo, lo cual 
las convierte en agentes antioxi-
dantes y anticancerígenos efec-
tivos. Su potencial terapéutico 
contra la periodontitis implica 
la disminución de los niveles de 
citocinas proinflamatorias, ya 
sea de manera independiente o 
en sinergia con otras terapias, 
mostrando acciones curativas 
prometedoras (13,14).
La espirulina es un organis-
mo unicelular fotosintetizador, 
que se utiliza activamente en 

la biotecnología alimentaria 
moderna, especialmente en la 
industria de complementos ali-
menticios, debido a la presencia 
de oligoelementos. La espirulina 
es una cianobacteria microscó-
pica que deriva su nombre de la 
característica helicoidal de sus 
múltiples filamentos. Está clasi-
ficada formalmente en el género 
de Arthrospira, con capacidad 
fotosintética (6). Se desarrolla  
naturalmente en las aguas al-
calinas de algunos lagos en los 
trópicos incluyendo América 
central: México, Asia y África 
Central. Se ha consumido tradi-
cionalmente en todo el mundo, 
como suplemento alimenticio 
debido a su alto contenido de 
proteínas que incluye todos los 
aminoácidos esenciales, caro-
tenoides, complejo de vitamina 
B, minerales, compuestos fenó-
licos, ácidos grasos γ-linoléni-
cos, ω-3 y ω-6 (4).

La acción bactericida de las 
algas de este género, es el re-
sultado de la presencia de com-
puestos como: ácidos grasos 
poliinsaturados,  polisacáridos, 
glucósidos, péptidos, y neofi-
tadieno, entre otros. Las cia-
nobacterias, como Arthrospira, 
también poseen flavonoides 
antimicrobianos, terpenos, al-
caloides, saponinas, quinonas 
y compuestos únicos como las 
ficobiliproteínas, polihidroxibu-
tirato y el péptido microcistina 
(15). 
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Entre los  componentes  de la 
espirulina, uno de los principa-
les es la ficocianina, que es una 
molécula antioxidante, lo que 
explica parcialmente su fuer-
te efecto antiinflamatorio (16). 
Esta propiedad de la ficocianina 
es de gran importancia puesto 
que la  evidencia científica ha 
demostrado el efecto del es-
trés oxidativo sobre los tejidos 
periodontales, lo que convierte 
al alimento fuente,  la espiruli-
na, en una opción prometedora 
para  el tratamiento de la enfer-
medad periodontal (17 -19). 
Se ha reportado que la admi-
nistración de espirulina  redujo 
la expresión de citocinas proin-
flamatorias como TNF-α, IL-1β, 
IL-6 y el factor de transcripción 
NF-κB en el tejido gingival. Tam-
bién disminuyó la actividad de 
la mieloperoxidasa (MPO) y la 
expresión de metaloproteasas 
de la matriz (MMPs). También 
incrementó la IL-4, que es una 
citosina antiinflamatoria. Ade-
más, se observó una disminu-
ción en la pérdida ósea alveolar 
y en el número de osteoclastos 
positivos para fosfatasa ácida 
tartrato resistente (TRAP), que 
es el modo habitual de identifi-
car estas células que actúan en 
la resorción ósea. En los grupos 
tratados con espirulina  aumen-
tó el número de osteoblastos 
(20).  
En el tratamiento de la enfer-
medad periodontal, se utilizan 

diferentes procedimientos que 
van desde la terapia básica has-
ta la terapia complementaria 
quirúrgica o farmacológica. La 
terapia específica incluye anti-
sépticos en forma adyuvante de 
los procedimientos mecánicos. 
Los colutorios son necesarios 
para  la reducción de la  biope-
lícula dental y la prevención de 
enfermedades periodontales (21). 
Los objetivos del estudio fueron 
los de formular y evaluar dos 
tipos de colutorios a base de 
espirulina: uno en base acuosa 
y otro en base alcohólica. Se 
buscó determinar la viabilidad 
de estos productos como coad-
yuvantes en la terapia periodon-
tal, evaluando parámetros como 
el pH, sabor, color, presencia de 
partículas extrañas y  transpa-
rencia. Se realizó un estudio 
descriptivo en el que se admi-
nistró el colutorio a un grupo de 
sujetos sanos a fin de evaluar el 
sabor del colutorio formulado 
mediante pruebas sensoriales. 
Además se procedió a probar la 
durabilidad del colutorio, eva-
luando el tiempo que el sabor 
permanece en la boca después 
del enjuague. También se estu-
dió la estabilidad de los ingre-
dientes activos a lo largo del 
tiempo de almacenamiento. Es-
tos objetivos se centran en ase-
gurar que el colutorio formulado 
no solo sea efectivo en términos 
de tratamiento periodontal, sino 
también agradable para los pa-

cientes y práctico en su uso 
continuado.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se diseñó un estudio para for-
mular colutorios utilizando espi-
rulina en polvo como ingredien-
te principal. Se desarrollaron 
dos tipos de enjuagues: uno 
formulado con base alcohólica 
y otro con base acuosa (Kaipa 
y cols., 2022). Los materiales 
utilizados incluyeron espirulina 
en polvo de calidad alimentaria 
(Arthrospira platensis) EVERY 
DAY NATURE, alcohol etílico 
al 70% PUROCOL ALCOHOL 
DE TRIGO, como base para la 
formulación alcohólica y agua 
destilada para la formulación 
acuosa, esencia de eucalipto 
(Eucalyptus globulus) MARCA 
SWEETCHEF  como saborizante 
y sacarina sódica como edulco-
rante para mejorar la acepta-
ción del colutorio. Se evaluaron 
parámetros físico-químicos, de 
ambas formulaciones,  como el 
pH, la viscosidad y  la estabili-
dad a temperatura ambiente por 
7 días. 
En una primera fase experimen-
tal, el ensayo fue evaluado por 
nuestro equipo de odontólogos  
especializados en Periodoncia 
de la Universidad Abierta Inte-
ramericana La muestra incluyó 
veinticinco (25)  personas  sin 
enfermedad periodontal a los 
que se le administro uno u otro 
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colutorio, en la modalidad “a 
ciegas”. Los sujetos de estudio 
fueron evaluados por  profesio-
nales odontólogos que habían 
sido instruidos previamente de 
los objetivos de la investiga-
ción. Se utilizó un cuestionario 
basado en la Escala Analógica 
Visual (EVA), donde se solicitó a 
los participantes que indicaran 
su percepción del enjuague en 
tres aspectos: el sabor del pro-
ducto, la duración del sabor en 
la boca después del enjuague, y 
si hubo algún efecto en el sabor 
de los alimentos y bebidas con-
sumidos  (22). 
Las preguntas utilizadas fueron 
las siguientes:
1) ¿Cómo fue el sabor del enjua-
gue bucal? (siendo el número 10 
inaceptable y el número  1 acep-
table)
2) ¿Cuánto tiempo permaneció 
el sabor en la boca después del 
enjuague? (siendo el número 10 
largo y el número 1 corto)
3) ¿Se vio afectado el sabor de 
los alimentos y bebidas? (siendo 
el número 10 alterado y el núme-
ro 1 inalterado)
De acuerdo con las preguntas 
formuladas en Materiales y 
Métodos, y en conjunto con la 
escala analógica visual se de-
finió que los valores  iguales o 
mayores a 5 fueron respuestas 
favorables.
Se  incluyeron en el estudio so-
lamente aquellos sujetos  que 
mantenían una adecuada salud 

periodontal constatada por los 
autores,  en virtud de lo cual,  el 
análisis de la reacción al coluto-
rio fue centrado en los efectos 
sobre las encías sanas. Estos 
efectos fueron: Dolor, sensación 
de tirantez, inflamación o san-
grado. 
Evaluados con una escala de 
tres niveles: 
0= Reacción Ausente 
1= Reacción Leve  
(solo enrojecimiento y tirantez) 
2= Reacción severa (enrojeci-
miento, dolor o sangrado)

Preparación de las formulaciones 
a evaluar
Estos procedimientos experi-
mentales aseguran la prepara-
ción adecuada de los enjuagues 
bucales a base de espirulina, 
tanto en formulación acuosa 
como alcohólica, para su poste-
rior evaluación y uso en la tera-
pia periodontal   (23).

Formulación en Base Acuosa
En un vaso de precipitados 50 g 
de espirulina en polvo, comer-
cializado en el país en 1 litro de  
agua a 40oC   hasta su completa 
disolución a una concentración 
de 0.50 g/ml). Se añadieron dos 
sobres de edulcorante Sacarina, 
aproximadamente 0,16 gramos) 
a la mezcla de espirulina y agua. 
Se agregó el alcohol a la esen-
cia de eucalipto, comercializada 
en el país   (0.9 g/mL)  y luego  a 
la mezcla de espirulina y agua a 

una concentración final de    50 
mg/ml de alcohol. La mezcla 
final se filtró y se trasvasó a 
envases de 100 ml. Se dejaron 
reposar por 24 horas algunos 
envases en la heladera  8oC y 
otros a temperatura ambiente. 
Se etiquetaron los envases con 
el nombre del producto.
Formulación en Base Alcohólica
En un vaso de precipitados de 
2 litros, se disolvieron comple-
tamente 10 ml de espirulina con  
agua a 40oC. Se añadieron dos 
sobres de edulcorante (apro-
ximadamente 0,16 gramos) a 
la mezcla de espirulina y agua. 
En otro vaso de precipitado se 
combinaron 100 ml de alcohol 
comestible con 2.2 ml de esen-
cia  de eucalipto. Se añadió el 
alcohol con la esencia de euca-
lipto a la mezcla de espirulina 
y agua. La mezcla final (0.50 
g/ml) se filtró y se trasvasó a 
envases de 100 ml. Se dejaron 
reposar algunos envases en la 
heladera y otros a temperatura 
ambiente. Se etiquetaron los 
envases con el nombre y logo 
elegido para el producto.

Controles de Procesos  
y manufactura 

Estos controles de proceso son 
fundamentales para asegurar la 
calidad y las características fí-
sico-químicas del enjuague bu-
cal formulado, garantizando su 
efectividad y seguridad para su 
uso en la terapia periodontal.
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1. pH: Es una medida que indica 
la acidez o alcalinidad de una 
solución acuosa, determinada 
por la concentración de iones 
de hidrógeno presentes en ella.
2. Sabor: Sensación percibida 
por el sentido del gusto al con-
sumir alimentos o sustancias
3. Color: Sensación producida 
por los rayos luminosos que lle-
gan a los órganos visuales y son 
interpretados por el cerebro. 
Cada color está asociado con 
una longitud de onda específica 
en el espectro visible.
4. Ausencia de partículas ex-
trañas: Eliminación de cuerpos 
extraños que podrían estar pre-
sentes en el fluido o en la for-
ma del producto, considerados 
como impurezas.
5. Transparencia: Propiedad óp-
tica de un material que permite 
el paso fácil de la luz a través 
de él. La transparencia puede 
variar en grados y propiedades 
dependiendo del material y su 
estructura.

RESULTADOS

Se observó que ambas formula-
ciones de colutorios a base de 
espirulina fueron técnicamente 
viables y demostraron esta-
bilidad durante el período de 
estudio. El análisis del pH indi-
có que ambos colutorios man-
tuvieron un pH óptimo para la 
salud bucal  (pH = 6.6), siendo 
ligeramente ácido para ayudar 

a controlar el crecimiento bac-
teriano (24). La concentración de 
ficocianina, medida como indi-
cador de actividad antioxidante, 
fue adecuada en ambas formu-
laciones, con valores dentro del 
rango terapéutico esperado (24). 
Además, se observó que la for-
mulación alcohólica mostró una 
mayor solubilidad de la espiruli-
na, lo cual podría traducirse en 
una mejor distribución del agen-
te terapéutico en la cavidad bu-
cal (25). 

Los resultados del estudio re-
velaron varias observaciones 
significativas durante la for-
mulación y evaluación de los 
colutorios a base de espirulina. 
Primero, se encontró que la fil-
tración por gravedad fue nota-
blemente más lenta en la base 
acuosa debido al precipitado 
de espirulina que no se disolvía 
completamente. En contras-
te, la filtración del enjuague en 
base alcohólica fue el doble de 
rápida, indicando una mejor so-
lubilidad de la espirulina en esta 
base.
Además, se observaron dife-
rencias visuales entre los dos 
tipos de enjuagues. El colutorio 
en base alcohólica presentó un 
color verde mate translúcido, 
lo cual fue percibido como más 
natural. En cambio, el enjuague 
en base acuosa mostró un color 
verde aguamarina, menos trans-
lúcido y con una apariencia más 
artificial. Esta variación en el 

color podría atribuirse a la dife-
rente solubilidad de la espiruli-
na en cada base.
Un hallazgo relevante fue el 
cambio de color observado en 
el colutorio en base alcohólica 
conservado entre 4 y 8oC  du-
rante cinco días. La solución 
adquirió un tono rojo vino. 
Este cambio podría indicar una 
posible interacción con los 
componentes o una alteración 
durante el almacenamiento, se-
ñalando la necesidad de consi-
derar conservantes en futuras 
formulaciones para mantener 
la estabilidad del producto. Es-
tos cambios podrían afectar la 
actividad antioxidante a conse-
cuencia de la aparición de foto 
productos resultantes de reac-
ciones oxidativas (26).  
En relación con la evaluación 
del colutorio formulado, Los 
sujetos de estudio  fueron   di-
vididos equitativamente entre 
la solución acuosa y la solución 
alcohólica del enjuague bucal. 
Cada grupo utilizó 10 mL del 
colutorio durante 30 segundos 
según el protocolo establecido.
Los resultados obtenidos a 
través de la escala analógica 
visual revelaron que los valo-
res promedio de 5 o superiores 
indicaron respuestas positivas 
en cuanto al sabor del coluto-
rio, tanto en la versión acuosa 
como en la alcohólica. Los su-
jetos que utilizaron el enjuague 
en solución alcohólica refirieron 
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que el sabor era aceptable, lo 
que no difirió de lo reportado 
por aquellos que usaron la solu-
ción acuosa.

En cuanto a la duración del sa-
bor en la boca después del en-
juague, los puntajes también 
indicaron valores cercanos o 
superiores a 5, lo que sugiere 
una percepción de que el sabor 
persiste por un tiempo menor 
a 5 minutos en ambos tipos de 
enjuagues.

En relación con la posible alte-
ración del sabor de los alimen-
tos, los resultados mostraron 
valores promedio superiores a 6 
en ambas soluciones, indicando 
que los participantes percibie-
ron mínima o ninguna alteración 
en el sabor de los alimentos 
después de usar el colutorio.
Además, se realizó la medición 
del pH de ambos enjuagues, re-
velando un pH = 6.6 para ambas 
soluciones. 
La reacción del colutorio en 
ambas formulaciones fue de au-
sencia total de efectos sobres 
las encías en ambos grupos. 
La reacción de nivel Ausente 
alcanzo el 100% de los sujetos 
evaluados. 
Estos hallazgos proporcionan 
una base sólida para la optimi-
zación continua del colutorio a 
base de espirulina. Aunque po-
drían considerarse áreas de me-
jora potencial como la duración 
del sabor y la formulación para 

maximizar la aceptabilidad en-
tre los usuarios, especialmente 
en contextos clínicos y de cui-
dado bucal intensivo.

DISCUSIÓN 
La enfermedad periodontal se 
puede definir como un grupo 
de alteraciones complejas de 
carácter inflamatorio e infeccio-
so, de etiología multifactorial, 
como consecuencia de la dis-
biosis de la bio película dental 
que afectan al periodonto y que 
en estados avanzados resulta 
en la destrucción de los tejidos 
de soporte del diente. El estrés 
oxidativo ocurre cuando el sis-
tema de defensa antioxidante 
no puede controlar la sobrepro-
ducción de especies reactivas 
de oxígeno. Los antioxidantes 
pueden clasificarse en dos cate-
gorías: pueden ser preventivos 
o depuradores. Los sistemas 
antioxidantes preventivos inclu-
yen antioxidantes enzimáticos 
como superóxido dismutasa, 
catalasa, glutatión peroxidasa, 
glutatión reductasa y enzimas 
de reparación del  ADN. Los an-
tioxidantes depuradores son el 
ácido ascórbico, carotenoides 
(retinol-vitamina A), ácido úrico, 
alfa tocoferol, glutatión reduci-
do y polifenoles (flavonoides) 
(27). Se ha determinado que, en 
pacientes con periodontitis, 
los valores de los antioxidantes 
mencionados anteriormente se 
encuentran disminuidas (28). 

Las especies reactivas de oxí-
geno son determinantes en la 
defensa antimicrobiana, señali-
zación celular y en la regulación 
génica, pero una súper produc-
ción de estas especies conduce 
a un aumento de la carga oxi-
dante en conjunto con los siste-
mas antioxidantes inalterados 
o con capacidad reducida, lo 
que resulta en estrés oxidativo 
dentro de los tejidos afectados, 
Esto conduce a un desequilibrio 
oxidativo que desencadena me-
canismos proinflamatorios so-
bre todo de osteoclastogénesis, 
que luego conduce a la pérdida 
ósea característica en pacien-
tes con enfermedad periodon-
tal.
La capacidad de la espirulina 
para reducir el estrés oxidati-
vo en los tejidos periodontales 
inflamados es fundamental, 
dado que el estrés oxidativo 
contribuye significativamente 
a la progresión de la enferme-
dad periodontal al desencade-
nar respuestas inflamatorias 
crónicas y daño celular (29). La 
ficocianina, un componente de 
la espirulina, en particular, ha 
demostrado tener propiedades 
antioxidantes que pueden neu-
tralizar los radicales libres y 
promover la regeneración de los 
tejidos dañados (8). 
Además, los colutorios a base 
de espirulina ofrecen ventajas 
sobre los antisépticos conven-
cionales, como la clorhexidi-



33

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO

na, al ser una opción natural 
que podría reducir los efectos 
secundarios asociados con el 
uso prolongado de agentes quí-
micos. Sin embargo, es crucial 
realizar estudios clínicos a lar-
go plazo para evaluar la eficacia 
clínica y la seguridad de estos 
colutorios en pacientes con di-
ferentes grados de enfermedad 
periodontal (30).   La inclusión de 
más estudios in vivo e in vitro 
podría proporcionar una com-
prensión más profunda de los 
mecanismos mediante los cua-
les la espirulina ejerce sus efec-
tos terapéuticos en el contexto 
de la enfermedad periodontal.

Los resultados de los estudios 
clínicos realizados muestran 
que el papel más importante de 
la espirulina sobre la salud está 
relacionado con su actividad 
antioxidante. El daño o estrés 
oxidativo se ha definido como la 
exposición de la materia viva a 
diversas fuentes que producen 
una ruptura del equilibrio que 
debe existir entre las sustan-
cias o factores pro oxidantes y 
los mecanismos antioxidantes 
encargados de eliminar dichas 
especies químicas, ya sea por 
un déficit de estas defensas o 
por un incremento exagerado 
de la producción de radicales 
libres. Todo esto trae como con-
secuencia alteraciones de la 
relación estructura función en 
cualquier órgano, sistema o gru-
po celular especializado; por lo 

cual se reconocería como daño 
celular, asociado con la fisiopa-
tología primaria o la evolución 
de un número creciente de en-
tidades y síndromes de interés. 
La enfermedad periodontal, otra 
afección de alta prevalencia 
asociada a la acción de los ra-
dicales libres se ha tratado con 
espirulina. (18, 31-33). 
Es  un hecho que  el estrés oxi-
dativo está involucrado en  en-
fermedades como: diabetes, 
hipertensión, dislipidemias, 
inmunodepresión,   afecciones 
neurodegenerativas, inflama-
torias y  el cáncer. El efecto 
terapéutico de la espirulina es 
explicado en buena medida por 
sus propiedades antioxidantes, 
en tal sentido se han reportado 
beneficios de la ingestión de de-
rivados del alga en algunas de 
las afecciones arriba menciona-
das. En  pacientes diabéticos se 
generan radicales libres debido 
a la oxidación de la glucosa, la 
glicación no enzimática de las 
proteínas y la degradación de 
las proteínas glicosiladas. Los 
estudios clínicos muestran que 
la espirulina es hipoglucemian-
te (34,35).   La espirulina contiene 
ácido fenólico, tocoferoles y 
betacaroteno, que se sabe que 
exhiben propiedades antioxi-
dantes (36). 
La espirulina se ha utilizado 
para el tratamiento de la leuco-
plasia con buenos resultados 
(367  También se han evaluado 

sus efectos sobre la fibrosis 
submucosa oral, como coadyu-
vante en el tratamiento (36).
Uno de los aspectos más rele-
vantes de la espirulina es su 
actividad antioxidante en mo-
delos animales y humanos. La 
suplementación con espirulina 
durante 8 semanas en ratas en-
trenadas mejoró la capacidad 
antioxidante en relación a la 
dosis (de 50 a 500 mg/Kg) así 
como atenuó los aumentos de 
ROS e inflamación  (38). Ha sido 
reportado como un poderoso 
antioxidante contra ROS indu-
cido por drogas (39). También 
como antioxidante en ratas 
adolescentes estrés oxidativo 
afectando amígdala basolateral 
entre otras alteraciones neuro-
lógicas (40). 
Melnychuk en 2022  reporta  
una reducción significativa en 
los indicadores de oxidación, 
como la actividad ceruloplas-
mina, malonildiahldehido y el 
aumento de la actividad catala-
sa en los sujetos tratados con 
espirulina. Este autor informa 
de resultados similares con la 
solución de espirulina que los 
obtenidos con el colutorio es-
tándar de bigluconato de clor-
hexidina (41).
En el presente estudio, no se 
evaluó el efecto antioxidante, 
sino la estabilidad de la formu-
lación, la idoneidad y la tole-
rancia  de los colutorios a base 
de agua y alcohol. Este traba-
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jo, sustenta la viabilidad de un 
desarrollo local de tratamiento 
preventivo y curativo basado en 
la producción a baja escala de 
soluciones a base de espirulina 
(41). Los resultados obtenidos 
respaldan la hipótesis de que 
los colutorios a base de espi-
rulina podrían ser una opción 
terapéutica efectiva para el tra-
tamiento complementario de la 
enfermedad periodontal.

CONCLUSIONES
Los  colutorios a base de spiruli-
na representan una prometedo-

ra opción terapéutica natural en 
odontología, ofreciendo bene-
ficios potenciales para la salud 
bucal al mitigar el estrés oxida-
tivo y promover la cicatrización 
de los tejidos periodontales. 
Las formulaciones acuosa y 
alcohólica, se caracterizan por 
una transparencia y pH apropia-
dos a su uso. En la exposición a 
los sujetos de prueba  se obtuvo  
una buena respuesta desde el 
punto de vista organoléptico y 
no generaron reacciones adver-
sas. La estabilidad del producto 
se mantuvo durante una sema-
na como mínimo, lo que brinda 

opciones de manipulación y 
conservación adecuadas.  Aun-
que los resultados preliminares 
son alentadores, se requiere in-
vestigación adicional para esta-
blecer la eficacia clínica a largo 
plazo y evaluar cualquier efecto 
adverso potencial asociado con 
el uso continuado de estos co-
lutorios. Los estudios futuros 
deberían centrarse en la opti-
mización de la formulación del 
colutorio, la evaluación de su 
efectividad en diferentes pobla-
ciones de pacientes y la compa-
ración directa con tratamientos 
estándar actuales.
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Introducción
La enfermedad periodontal EP es una afección 
multifactorial en la que interactúan diversos facto-
res locales y sistémicos. La biopelícula bacteriana, 
la respuesta inmunológica del huésped y los facto-
res de riesgo sistémicos juegan un papel crucial en 
su etiología y patogénesis. (1-2-3-4-5-6)

La EP es una patologia infecciosa inflamatoria 
crónica que afecta los tejidos de soporte de los 
dientes, como la encía, el ligamento periodontal y 
el hueso alveolar. A pesar de ser prevalente a nivel 
mundial, su etiología y patogénesis siguen siendo 
objeto de estudio e investigación.(7-8-9-10-11-12)

La saliva, un fluido biológico complejo, ha sido tra-

Concentracion de Creatina Kinasa 
salival en pacientes periodontales
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RESUMEN 
El objetivo de este estudio de diseño cuantitativo fue determinar si los niveles de concentración 
de la Creatina Kinasa presentes  en saliva aumentan en pacientes con enfermedad periodontal 
asociada a biofilm dentario.
Los pacientes de la muestra se dividieron en tres grupos de 20 individuos cada uno: Grupo 1: (con-
trol) 20 pacientes con diagnostico negativo de enfermedad periodontal. Grupo 2: 20 pacientes que 
presentaron diagnóstico de gingivitis y Grupo 3: 20 pacientes con diagnostico de periodontitis. 
Todas muestras salivales presentaron presencia de CK en saliva, El grupo 1 presento un promedio 
de 178.9 U/L, El grupo 2 manifesto un promedio de 299.5 U/L, y el grupo 3 registro un promedio de 
412.8 U/L.  
El coeficiente de correlacion de  Pearson, nos dio un valor p de <0,5, resultando estadisticamente 
significativo el aumento de la concentracion de CK en pacientes con Gingivitis y Periodontitis a 
comparacion de los sanos
El aumento de los niveles de concentración de la Creatina Kinasa presente en saliva en pacientes 
periodontales podria ser tenido en cuenta como coadyudante en el diagnostico clinico periodontal.
Palabras clave: Diagnóstico periodontal, Creatina Kinasa, Saliva
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dicionalmente asociada con funciones digestivas 
y protectoras de la cavidad oral. Sin embargo, in-
vestigaciones recientes han revelado su potencial 
como un biomarcador no invasivo para diversas 
condiciones sistémicas. En este contexto, la crea-
tina Kinasa (CK), una enzima predominantemente 
muscular, y las fibras periodontales, componentes 
estructurales clave del periodonto, han emergido 
como moléculas de interés en la saliva.
Estas fibras periodontales y gingivales, principal-
mente compuestas por colágeno, desempeñan un 
papel fundamental en la homeostasis del periodon-
to. Su descomposición, asociada a enfermedades 
periodontales, podría dar lugar a la liberación de 
fragmentos peptídicos en la saliva.
Una de las sustancias presentes en la saliva es la 
Creatina Kinasa CK, esta enzima puede servir como 
un importante parámetro bioquímico de la inflama-
ción del periodonto. 
Diversos trabajos de investigación publicados en la 
literatura internacional, evaluaron el uso de estas 
creatinas salivales como marcador de EP, los cua-
les demostraron su aumento en presencia de esta 
enfermedad. 
En la actualidad numerosos articulos incluyen a la 
saliva como una potencial alternativa en el diag-
nostico de diversas patologias, y puntualmente en 
la enfermedad periodontal. (13-14-15-16-17-18-19-20-21)

El objetivo de este estudio fue determinar si los 
niveles de concentración de la Creatina Kinasa 
presente en saliva aumentan en pacientes con en-
fermedad periodontal asociada a biofilm dentario. 

Materiales y metodo
En este estudio de dideño cuantitativo, se trabajó 
con pacientes que concurrieron al Hospital Odonto-
lógico Universitario de la Facultad de Odontología 
dependiente de la Universidad Nacional de Nordes-
te (FOUNNE).
Para la Muestra se incluyeron 60 pacientes de 

acuerdo al método de muestreo por conveniencia.
El Criterio de elección de pacientes fue que pre-
senten diagnóstico de EP definido en base a pa-
rámetros clínicos (índice gingival GI - Sangrado al 
Sondaje - Profundidad de Bolsa BOP-Pérdida de 
inserción-PI), conjuntamente con un diagnostico 
radiográfico y que participen voluntariamente en el 
estudio con firma de consentimiento informado de 
aceptación y participación en la investigación.
Se excluyeron de la muestra pacientes que hubie-
ran recibido tratamiento periodontal previo, y/o 
utilizado antibióticos o cualquier otra medicación 
durante los seis meses anteriores a la consulta, 
también embarazadas, deportistas de alto rendi-
miento, y los que se presentaban enfermedades 
crónicas como diabetes, hipertensión arterial, in-
suficiencia cardiaca, insuficiencia renal, problemas 
psicológicos o capacidades cognitivas disminuidas 
y pacientes que no prestaron su consentimiento 
para participar del estudio.
Posterior a la evaluación clínica periodontal, los pa-
cientes de la muestra se dividieron en tres grupos 
de 20 individuos cada uno: Grupo 1: (control) 20 
pacientes con diagnostico negativo de enfermedad 
periodontal. Grupo 2: 20 pacientes que presentaron 
diagnóstico de gingivitis y Grupo 3: 20 pacientes 
con diagnostico de periodontitis. 
Todas las muestras de saliva se recogieron en un 
rango de horario comprendido entre 8:00 am y 
10:00 am. Con la técnica de recolección de saliva 
(no estimulada). Se utilizo un recipiente de propile-
no desechable, estéril y con tapa enroscable de ca-
pacidad de 150 ml recolectadas en una sesión por 
cada individuo en  horario prefijado. Las  muestras 
serán colocadas en una conservadora portátil con 
hielo para su transporte y posterior procesamiento. 
Pasos: 1) se solicito al paciente que acumule saliva 
durante un período de 2 minutos en la boca; 2) se le 
indico depositar la saliva acumulada en el recipien-
te preestablecido. (22)

Para determinar la concentración de CK se utilizo la 
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Tecnica con reactivo unico, que consiste en llevar 
el aparato a cero con agua destilada. A) 30 - 37oC 
En una cubeta mantenida a 30-37o C, colocar: Re-
activo único 1 ml Preincubar 3-4 minutos. Luego 
agregar: Muestra 40 ul Mezclar inmediatamente 
y esperar 3 minutos. Ajustar la absorbancia a una 
lectura de referencia disparando simultáneamente 
el cronómetro. Registrar la absorbancia luego de 1, 
2 y 3 minutos de la primera lectura. Determinar la 
diferencia promedio de absorbancia/min (∆A/ min), 
restando cada lectura de la anterior y promediando 
los valores. Utilizar este promedio para los cálcu-
los. B) 25oC Seguir el procedimiento indicado en 
A), pero empleando 80 ul de Muestra y esperando 
4 minutos luego del agregado de la misma. Los va-
lores de referencia de la CK en nuestro organismo 
tienen un umbral de 190 U/L a una temperatura de 
37°, pasado ese registro se considera elevado. (23) 
Este procedimiento se realizo en un Autoanalizador 
CM 250 Viener Lab. Ubicado en el Laboratorio Clíni-
co y de Investigaciones Cientificas de la FOUNNE. 
La información fue volcada en una planilla de da-
tos Excel y luego analizada mediante el Software 
Estadístico InfoStat 2020 (24). A los fines de anali-
zar el comportamiento general de la información, 
se realizó un análisis exploratorio de los datos, de 
manera gráfica y analítica. Las asociaciones entre 
variables y su significancia (□ = 0,05) se estudiaron, 
a través del Coeficiente de Correlación de Pearson 
para las variables cuantitativas.

Resultados
De Los 60 pacientes muestreados todos presenta-
ron presencia de CK en saliva, El grupo 1 presento 

un valor minimo de CK de 100 U/L y un maximo de 
290 U/L un promedio de 178.9 U/L, con una Desvia-
cion Estandar de 59.5 U/L. El grupo 2 manifesto un 
valor minimo de CK de 100 U/L y un maximo de 510 
U/L un promedio de 299.5 U/L, con una Desviacion 
Estandar de 101.6 U/L y el grupo 3 registro un valor 
minimo de CK de 190 U/L y un maximo de 780 U/L 
un promedio de 412.8 U/L, con una Desviacion Es-
tandar de 188.1 U/L.  
El Análisis de la Variancia del coeficiente de corre-
lacion de  Pearson, nos dio un valor p de <0,5, resul-
tando estadisticamente significativo el aumento de 
la concentracion de CK en pacientes con Gingivitis 
0,24 (p < 0.01) y Periodontitis 0,69 (p < 0.01) a com-
paracion de los sanos y permiten afirmar que los 
contenidos medios de creatina Kinasa en el Grupo 
1 son inferiores a los de los otros dos grupos y que 
los del Grupo 2 a su vez son inferiores a los del Gru-
po 3.

Discusión
El diagnostico periodontal a lo largo del tiempo  a 
demostrado que puede ser de mucha utilidad para 
determinar que tipo de patologia y un probable 
tratamiento de la misma. Lo que no pudo determi-
nar hasta el momento es si esa enfermedad esta 

Figura 1: Contenidos promedios y errores estandares de los 
grupos que contienen creatina Kinasa.Tabla 1: Medidas de resumen de los grupos de estudio
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en actividad o en reposo. Debido a este motivo se 
han tratado de establecer distintos tipos de diag-
nosticos alternativos o no convencionales que nos 
permitan establecer si esta enfermedad esta en ac-
tivad. La saliva como medio de diagnostico junto 
con sus componentes emerge como alternativa por 
su facilidad de toma de muestra y tambien por ser 
un metodo no invasivo para el paciente, se empezo 
a estudiar para determinar si alguno de sus com-
ponentes nos servirian para determinar un correcto 
diagnostico precoz de esta enfermedad y asi tratar-
la con rapidez y asi evitar la destruccion masiva del 
periodonto que rodea a la pieza dentaria.

En el presente articulo se demostro un aumento 
de las concentraciones de creatina kinasa salival 
como biomarcador de la enfermedad periodontal. 
En este estudio se mostró un marcado aumento de 
concentración de CK en la saliva de pacientes con 
gingivitis y más aún con periodontitis.
La saliva puede usarse para detectar el daño mus-
cular. Barranco Benacloch, T. (2017). (25) Demostró 
que la CK puede utilizarse como marcadores de 
daño muscular en saliva humana. Marcando una 
mediana de su incremento en 256 U/L, con lo cual 
nuestro trabajo coincide en la elevada concentra-
ción de CK en saliva 412.8 U/L de los pacientes con 
periodontitis provocando una destrucción de tejido 
periodontal.
Todorovic, Tatjana et al. (2006) (26) sostiene que 
algunas enzimas intraceluares incrementan su li-
beración en pacientes con EP, procedentes de las 
células periodontales dañadas, pudiendo localizar-
se en la saliva, el líquido crevicular y en las zonas 
limítrofes. Una de las enzimas particularmente 
relevantes en este grupo es la creatin-kinasa (CK), 
este estudio coincide en cuanto al aumento de la 
concentración de CK salival en los pacientes con 
gingivitis y periodontitis, en comparación con el 
grupo control.

Figura 3: Distribución de la Creatina Kinasa en saliva de los pa-
cientes en los tres grupos estudiados

Tabla 2: El Análisis de la Variancia del coeficiente de Pearson 
según grupo de estudio

Figura 2: Desviación estándar en los tres grupos estudiados
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RESUMEN 
Este artículo revisa varios aspectos generales acerca de los restos epiteliales de Malassez (REM) y 
se discuten brevemente las características históricas y morfológicas de estos elementos celulares. 
El origen embriológico de los REM se presenta como una consideración importante para entender los 
eventos asociados con la formación y los aspectos funcionales de estas células dentro del ligamento 
periodontal. La descripción ultraestructural de los REM se incluye para complementar las caracterís-
ticas morfológicas que diferencian estas células como elementos únicos del ligamento periodontal. 
Se discute, de igual forma, la capacidad única de los REM para sintetizar y secretar un número de 
proteínas relacionadas con células de origen mesenquimal, más que un origen ectodérmico. Estas 
consideraciones nos llevan a la hipótesis de uno de los papeles funcionales de los REM: está asociado 
no sólo al mantenimiento y función de los elementos celulares periodontales, sino que contribuye 
significativamente con eventos de regeneración periodontal.
Palabras clave: Embriología, células epiteliales, ligamento periodontal, literatura de revisión como 
asunto.
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INTRODUCCIÓN
Es muy difícil encontrar una revisión amplia acer-
ca de los restos epiteliales de Malassez (REM) 
dentro de la literatura odontológica. Los REM son 
mencionados brevemente en la literatura dental 
y su existencia es difícilmente recordada por los 
odontólogos en general. Estos elementos celulares 
hacen parte de la estructura normal del ligamento 
periodontal y se cree que desempeñan un papel 
funcional importante que requiere mayor atención 
en investigación. 
Los REM del ligamento periodontal fueron des-
critos, en primera instancia, en 1817, por Serres 
como “restes de l’organe de l’email” (restos del 
órgano de el esmalte)1. Este investigador también 
sabía de la lámina epitelial de Hertwig, porque él 
también describió su atrofia y desaparición con 
el tiempo. Subsecuentes estudios hechos por 
histólogos confirmaron que las células epiteliales 
sufrían atrofia y desaparecían como estructuras 
periodontales en el adulto. Sin embargo, Malassez, 
en 18852, presentó la primera descripción de estas 

células junto con su distribución en el ligamento 
periodontal. Él evaluó secciones histológicas lon-
gitudinales y transversales de dientes humanos 
adultos, hizo algunos dibujos y encontró que los 
REM formaban una malla alrededor de la raíz del 
diente. Desde entonces se le ha dado el crédito a 
Malassez por demostrar que estas células epite-
liales continuaban presentándose en el ligamento 
periodontal adulto. Otros autores describieron pos-
teriormente la morfología y localización de estas 
células de forma más detallada3-9. 
Las características morfológicas de los REM han 
sido descritas utilizando métodos de histología y 
microscopía convencional10. Los REM se pueden 
identificar fácilmente como pequeños cúmulos de 
células epiteliales dentro del ligamento periodon-
tal, que se aproximan cercanamente a la superficie 
del cemento radicular. Cada célula tiene un núcleo 
que tiñe intensamente y un anillo de citoplasma 
pequeño, el cual es difícil de apreciar. Estas células 
tienen una proporción alta de núcleo, comparado 
con el tamaño del citoplasma. En secciones obli-

ABSTRACT
This article reviews general aspects about the epithelial cell rests of Malassez (ERM). The historical 
and general morphological features of the ERM are briefly described. The embryological derivation 
of the ERM is presented as an important consideration in understanding the events associated 
with their origin and possible functional roles within the periodontal ligament. The ultrastructural 
description of the ERM is also included to complement the morphological characteristics which 
distinguish these cells as the unique epithelial element of the periodontal ligament. The unique 
ability of these cells to synthesize and secrete a number of proteins usually associated with cells 
of mesenchymal origin, rather than ectodermal origin. Such considerations lead to our hypothesis 
that one of the functional roles of the ERM may lie not only their role in maintaining and contribu-
ting to the normal periodontal cellular elements and function but also contributing, in a significant 
manner, to periodontal regeneration.
Key words: Embryology, epithelial cell, periodontal ligament, review literature as topic.
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cuas de ligamento periodontal, los REM se pue-
den observar como una malla similar a una red 
de pescar que rodea la raíz del diente (figuras 1a 
y 1b)2, 11-13. 
A los REM se les atribuyen varias patologías den-
tales. Su vecindad con los tejidos radiculares pe-
riodontales y periapicales hace que estas células 
proliferen como respuesta a estímulos inflamato-
rios o neoplásicos durante el desarrollo. La prolife-
ración de los REM se ha asociado con la formación 
de quistes del desarrollo, como el quiste gingival 
o el quiste periodontal lateral. Los quistes infla-
matorios, como el quiste paradental o periapical 
también se originan comúnmente de los REM. Un 
número considerable de tumores odontogénicos 
se originan de igual manera a partir de los REM. 
Aunque el papel de los REM en lesiones patológi-
cas dentales es importante, esta revisión se enfoca 
más en el papel que cumplen en funciones norma-
les del ligamento periodontal y en el papel poten-
cial en la regeneración periodontal. 

Origen embrionario de los REM
El origen de los REM se lleva a cabo durante el 
proceso de formación radicular, el cual comienza 
y coincide con el proceso previo a la erupción del 
diente. En este momento el proceso de ameloge-
nia ha finalizado y la corona que no ha erupcionado 
completamente está cubierta por el epitelio reduci-
do del esmalte. 
El proceso de formación radicular empieza a partir 
de cambios mitóticos del asa cervical del órgano 
del esmalte. Este se elonga en dirección apical y 
produce una capa doble de células epiteliales en 
forma de tubo, que proliferan sobre la línea que va 
a ser la futura unión cemento-dentinal de la raíz. 
Esta estructura es llamada lámina epitelial de Her-
twig (LEH) y es la responsable directa de inducir la 
formación de dentina. Su superficie interna (epite-

Figura 1a
Apariencia histológica 

de una malla  
completamente formada 

de restos epiteliales  
de Malassez

Nota: se pueden observar áreas de espacios degenerativos en la 
parte inferior izquierda de esta figura. Aumento 250X.
Copiado con permiso de Simpson HE. The degeneration of the 
rests of Malassez with age as observed by the apoxestic techni-
que. Journal of Periodontology 1965 36: 28-31. 12

Adaptado de Andreasen JO, Andreasen FM. Essentials of trauma-
tic injuries of the teeth. Copenhagen: Munksgaard; 1990. p. 77.

Figura 1b
Representación 
esquemática de 

la distribución  
de los restos 
epiteliales de 

Malassez similar 
a una malla 

alrededor de la 
raíz del diente
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lio adamantino interno de la papila dental) induce 
la diferenciación odontoblástica en las células me-
senquimales adyacentes, y estas células comien-
zan a secretar posteriormente matriz de dentina 
(Figura 2a).
Tan pronto como la capa externa de dentina inicia 
su calcificación, las células epiteliales adyacentes 

de la vaina epitelial (epitelio adamantino externo) 
se separan de su superficie y empiezan a aparecer 
espacios en el borde de esta lámina. El resultado es 
la producción de franjas de células epiteliales que 
se llaman REM (Figura 2b). Además, coincidiendo 
con la fenestración de la lámina epitelial, las célu-
las mesenquimales del folículo dental se mueven 

Figura 2a
Apariencia histológica 

de la lámina epitelial 
radicular de Hertwig 

(LEH) y la  
subsecuente  

formación de los 
restos epiteliales 

de Malassez en una 
sección de molar de 

ratón 10 días postnatal 
teñida con AZAN*

* La doble capa de LEH es observada 
en el ápice, pero pierde su continui-
dad en la capa ameloblástica. Las 
células mesenquimales y las estruc-
turas fibrosas ocupan la superficie 
radicular en desarrollo que no está 
cubierta por LEH. Células epiteliales 
aisladas se localizaron dentro de los 
tejidos mesenquimales. Aumento  
600X.
amel: ameloblastos; de: dentina; en: 
esmalte; ep: células epiteliales; epd: 
células del diafragma epitelial; fib: 
elementos fibroblásticos; mes: célu-
las mesenquimales; od: odontoblas-
tos; pd: predentina.
Copia con permiso de Diekwisch 
TG. The developmental biology of 
cementum. Int J Dev Biol. 2001; 45: 
695-706.

Figura 2b
Marcación de células  

epiteliales durante el inicio 
de cementogénesis  

utilizando una inmunoglobu-
lina antiqueratina,  

en una raíz de molar de ratón 
de 20 días postnatal

Aumento de 72X. cem: 
cemento; de, dentina; epd: 
células del diafragma epi-
telial; hers: lámina epitelial 
radicular de Hertwig.
Copia con permiso de 
Diekwisch TG. The develo-
pmental biology of cemen-
tum. Int J Dev Biol.  2001; 
45: 695-706.
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a través de las nuevas aperturas y se adhieren a la 
superficie externa de la nueva dentina que está en 
proceso de formación. Las células se alinean por sí 
mismas a esta superficie, se diferencian en cemen-
toblastos y comienzan el proceso de formación del 
cemento14.
Las franjas de fibras colágenas son insertadas 
dentro de las fenestraciones y se incorporan a la 
inserción del cemento en desarrollo. La inserción 
de estas fibras al hueso alveolar constituye la in-
serción funcional que sostiene el diente. Una vez la 
formación del diente ha terminado, los remanentes 
del órgano del esmalte y la lámina epitelial son el 
epitelio reducido del esmalte y los REM, respecti-
vamente15-17. Algunos autores han sugerido la exis-
tencia de una continuidad entre los REM y el epite-
lio reducido del esmalte y el futuro epitelio de unión 
del surco gingival18-19. 

Ultraestructura de los REM
La microscopía electrónica de transmisión (MET) 
se ha utilizado para identificar los REM. Varios estu-
dios han mostrado la presencia de tonofilamentos 
y desmosomas. Estas características ultraestruc-
turales sirven para identificar la naturaleza epitelial 
de estas células al compararlas con fibroblastos y 
cementoblastos periodontales. 
Varios estudios han mostrado la presencia de una 
lámina basal al separar las islas de REM del tejido 
conectivo que las rodea20-21. Hemidesmosomas y 
uniones estrechas pueden ser identificadas rutina-
riamente. Un gran número de elementos finos (to-
nofilamentos) se encuentran dentro del citoplasma 
(Figura 3). 
Estos tonofilamentos se encuentran unidos en gru-
pos llamados tonofibrillas, los cuales no aparecen 
en contacto directo con el cemento. La distancia 
promedio del cemento a los REM fue medida en 
tres diferentes zonas (apical: 21 micrones; media 

radicular: 33 micrones y cervical: 41 micrones), lo 
cual indica una migración coronal a distancia de 
la superficie radicular. Estudios subsecuentes de 
REM de humanos22 mostraron algunas caracte-
rísticas particulares de estas células epiteliales, 
como la presencia de núcleo irregular con hetero-
cromatina densa, citoplasma con tonofilamentos, 
mitocondrias abundantes y un retículo endoplás-
mico rugoso pobremente desarrollado. 
Varios estudios han presentado las mismas estruc-
turas en REM de porcinos23-26. La ultraestructura de 
los REM en secciones histológicas de ligamento 
periodontal en ratas se asemeja a la de humanos 
y otros animales27-29. Otros estudios han localiza-
do y estudiado los REM alrededor de molares de 
rata30-31. Nuevamente, la naturaleza epitelial de 
estas células fue verificada por la presencia de to-
nofilamentos y desmosomas, una membrana basal 
con hemidesmosomas alrededor de los restos epi-
teliales. La ultraestructura de los REM de bovino32 

es similar respecto a la presencia de desmosomas 
y tonofilamentos.

Figura 3
Microscopía  
electrónica de trans-
misión de restos 
epiteliales  
de Malassez  
cultivados de  
ligamento  
periodontal de 
porcinos

Nota: un desmosoma D une las dos células epiteliales a lo largo 
del espacio intercelular ICS. Una mitocondria Mi se encuentra cer-
ca al espacio intercelular. También se observan tonofilamentos T. 
Barra 500 nm.
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Un estudio de microscopía electrónica también 
mostró una aposición cercana de los REM entre las 
terminaciones nerviosas libres similares a las ruffi-
nicas y la lámina basal de estas células33. El agru-
pamiento de los REM ha sido observado después 
de la reparación del ligamento periodontal finaliza-
do el movimiento ortodóntico34. Recientemente se 
ha utilizado una técnica de marcación inmunológi-
ca con oro y MET para localizar los tonofilamentos 
y las citoqueratinas de los REM35.

Expresión proteica de los REM
Varios estudios han investigado la expresión de 
diferentes proteínas originadas por los REM. Estas 
pueden clasificarse en varios grupos, como sigue: 
citoqueratinas y neuropéptidos, proteínas de ma-
triz extracelular y proteínas de superficie celular, 
incluidos varios factores de crecimiento, citocinas 
y proteinasas degradadoras de matriz extracelular. 

Citoqueratinas
La expresión de citoqueratinas por los REM ha sido 
descrita de diferentes formas: en lesiones periapi-
cales de humanos36, en fístulas dentales en huma-
nos37, en el ligamento periodontal de conejos35, en 
el ligamento periodontal de primates y humanos38, 
en el ligamento periodontal de ratas39 y en el liga-
mento periodontal de bovinos (Tabla 1)32.
También se han utilizado técnicas de inmunotin-
ción para evaluar la expresión de varias proteínas 
epiteliales por parte de los REM. Se ha descrito la 
expresión de citoqueratina 5 y 19 en el ligamento 
periodontal normal de humanos y en lesiones pe-
riapicales37. La expresión de una amplia gama de 
queratinas (citoqueratina 5, 7, 8, 14,15, 17, 18 y 19), 
algunas caderinas desmosomales (Dsg2 y DSC2) y 
proteínas asociadas a desmosomas citoplasmáti-
cos (plakofilina I) ha sido también identificada con 

técnicas de inmunotinción en secciones de conejo 
y humano35.
Más recientemente se ha mostrado la expresión de 
citoqueratinas en REM de humanos y primates40. 
Un estudio en bovinos identificó las siguientes ci-
toqueratinas: citoqueratina 1, 5, 10 y 14 (anticuer-
po 34BE12); citoqueratina 16 (anticuerpo LL025); 
citoqueratina 18 (anticuerpo DC10), y citoquerati-
na 19 (anticuerpo A53-B/A2). Los REM de bovino 
también han expresado variedades de citoquerati-
nas que incluyen: citoqueratinas 1, 5, 6, 8, 13, 17 y 
probablemente 1932. No se mostró ninguna expre-
sión para las citoqueratinas 1, 4, 10, 11 y 18. Las 
citoqueratinas acídicas expresadas por los REM 
pueden ser identificadas utilizando el anticuerpo 
epitelial AE-141. 
Otros estudios han utilizado el anticuerpo AE1/
AE3 para la identificación inmunohistoquímica en 
diferentes especies42-43. Estas observaciones y 
hallazgos han confirmado el fenotipo epitelial de 
estas células (figuras 4a y 4b). 

Neuropéptidos
Un número de neuropéptidos, incluidos péptidos 
de relación genética con la calcitonina (CGRP)44-
45, sustancia P (SP), péptido vasoactivo intestinal 
(VIP)45-46, receptor de tirosin cnasa A(TrkA) —un 
receptor de alta afinidad al factor de crecimiento 
neural47-48— y proteína paratiroidea similar a hor-
monas (PTHrP)49 son expresados por los REM.

Proteínas de matriz extracelular y proteínas de 
superficie celular
La expresión de diferentes tipos de proteínas ex-
tracelulares, factores de crecimiento y citocinas ha 
sido presentada por los REM. Mientras ya hace un 
tiempo se demostró la expresión de amelogenina 
y enamelina50, por la vaina epitelial de Hertwig, 
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Tabla 1
Expresión de citoqueratinas por los  restos epiteliales de Malassez con diferentes anticuerpos

Figura 4a
Restos epiteliales  

de Malassez inmunoteñidos 
con anticuerpo AE1/AE3  

en una sección histológica 
de ligamento periodontal 

humano (PDL)

Nota: los REM se ubican cerca al 
cemento (C). También se puede 
ver el hueso alveolar (B) barra 
100 μm.
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estudios más recientes de hibridación in situ han 
mostrado la expresión de ambas proteínas con al-
gunas diferencias regionales39.
Otras macromoléculas de matriz expresadas por 
los REM incluyen glicosaminoglicanos, ácido hia-
lurónico, dermatansulfato, condroitinsulfato, co-
lágeno tipo IV, fibronectina, laminina y laminina 
528,51-53. Interesantemente, estas células también 
sintetizan varias proteínas asociadas comúnmen-
te con tejidos mesenquimales, más que tejidos 
epiteliales, como osteopontina, sialoproteína ósea 
y osteoprotegerina42,54-57.
Otras proteínas expresadas por los REM incluyen 
moléculas de superficie celular, como calbindin 
D2858 (una vitamina D dependiente de unión al 
calcio) y el factor de crecimiento epidérmico59; 
factores de crecimiento, como el factor de creci-
miento epitelial60, y las proteínas morfogenéticas 
2 y 461; varias citocinas (entre estas interleucina 
1-α, interleucina 662, interleucina 863); el factor es-
timulante de colonias granulocito-macrófago (GM-
CSF), β defensina (BD-1)64 y las prostaglandinas E 
y F65.
Los REM también han mostrado la capacidad de 
degradar colágeno tanto intracelular como extra-

celularmente, por medio de la secreción de colage-
nasas, gelatinasas y metaloproteinasas de inhibi-
ción de tejido humano (TIMP)24,59-60. El mismo grupo 
de investigación ha mostrado que algunos factores 
patógenos o de virulencia promueven la secreción 
de colagenasas por parte del tejido epitelial, a tra-
vés de la inducción de metaloproteinasas (MMP) 
(Tabla 2)61. El mismo grupo también ha mostrado 
que la producción de MMP por parte de los REM es 
inhibida por las tetraciclinas62. Las quimotripsinas 
similares a enzimas afectan una gran familia de 
proteasas de serina que degradan uniones peptí-
dicas. Estas enzimas también han sido purificadas 
de REM en cultivo63. 

REM y regeneración periodontal 
La principal meta en la terapia periodontal es res-
taurar los tejidos destruidos a su forma y función 
original, y requiere la regeneración de los tejidos 
conectivos periodontales mediante la formación 
de nuevo cemento y nuevo hueso y la inserción de 
nuevas fibras de tejido conectivo64-68. En general, la 
regeneración del periodonto implica colaboración 
e integración de varios tipos celulares, incluidos 

Figura 4b
Inmunotinción para 

citoqueratinas de los 
REM cultivados  

de ligamento  
periodontal de 

porcinos utilizando el 
anticuerpo AE1/AE3

Nota: los límites citoplasmá-
ticos se encuentran bien de-
finidos a pesar de la ausencia 
de tinción en la membrana 
celular. El patrón de tinción de 
los tonofilamentos se ve con 
coloración café en el citoplas-
ma alrededor del núcleo, bar 
100 μm. 
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fibroblastos del tejido conectivo gingival (GF), fi-
broblastos de ligamento periodontal (PDLF), ce-
mentoblastos y osteoblastos, células endoteliales 
y macrófagos69.
Un elemento celular subestimado dentro del liga-
mento periodontal es el conformado por los REM. 
A pesar de que estos rodean la raíz dental y se ubi-
can muy cerca del cemento radicular y vasos san-

guíneos, hasta la fecha no se ha descrito un papel 
funcional para estas células. Es importante resal-
tar que los REM expresan un número de proteínas 
relacionadas con cemento y con hueso, lo cual las 
relaciona con un papel regenerativo (Figura 5).
Resultados de estudios de hibridación in situ indi-
can que las moléculas de adhesión osteopontina y 
sialoproteína ósea son expresadas por el cemento 

Tabla 2
Metaloproteinasas de matriz de mamíferos (MMP) expresión por los restos epiteliales de Malassez
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a lo largo de la superficie radicular durante la etapa 
temprana de desarrollo radicular; de igual mane-
ra, en dientes con formación radicular completa. 
En contraste, las células que expresan colágeno, 
proteoglicanos y otro número de macromoléculas 
de matriz extracelular se encuentran rodeando los 
tejidos conectivos duros y blandos70-73.
El concepto de que los REM pueden estar relacio-
nados con el desarrollo de los cementoblastos ha 
estado creciendo recientemente. Se ha visto que 
un gran número de células epiteliales muestran un 
retículo endoplasmático y un aparato de Golgi bien 
desarrollados, pero carecen de marcadores intra-
celulares para proteínas de matriz de esmalte, lo 
que apoya la idea de la presencia de gránulos se-
cretores en la lámina epitelial de Hertwig, no sólo 

en la producción de proteínas de matriz de esmal-
te74. Las células epiteliales de la vaina radicular 
de Hertwig pueden tener la capacidad de producir 
otras proteínas, como constituyentes de matriz de 
cemento75-76. El saber si los REM descendientes 
de estas células retienen funciones similares está 
por establecerse. 
La osteopontina y la sialoproteína ósea son expre-
sadas por células relacionadas con la formación 
de tejidos mineralizados, como hueso y cemento. 
La osteopontina también se encuentra expresada 
por células de nuevo ligamento periodontal77. La 
sialoproteína ósea se localiza en el cemento y el 
hueso, mientras que la osteopontina se distribu-
ye con gran expresión en el ligamento periodon-
tal, en cemento y en hueso78. La osteopontina se 

Figura 5
Funciones putativas de los restos epiteliales de Malassez en regeneración periodontal
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encuentra asociada con eventos de reparación 
del cemento79. Estudios recientes han mostrado 
una expresión intensa de osteopontina por parte 
de los REM, lo cual sugiere una función potencial 
de estas células en procesos de mineralización de 
tejidos a lo largo de la superficie radicular durante 
el proceso de desarrollo y posiblemente en el pro-
ceso de regeneración41,49-51,80.
La osteopontina se ha asociado con la formación 
ectópica de cristales, pues se sabe que su papel es 
controlar la extensión y el crecimiento de nuclea-
ción de cristales de hidroxiapatita79,81. Además, la 
osteopontina se ha reportado como inhibidor de 
eventos apoptóticos, así como de eventos asocia-
dos con inflamación. Esta capacidad puede tener 
una similitud con la regulación de células hacia 
los sitios durante el desarrollo y la cicatrización 
del cemento82-84.
Las funciones sugeridas de la sialoproteína ósea 
incluyen actuar como molécula de adhesión para 
mantener las células necesarias en la superficie 
radicular y también actuar como iniciadora de 
formación mineral a lo largo de la superficie radi-
cular82. La expresión temporal y especial de sia-
loproteína ósea durante la cementogenia y la for-
mación ósea está de acuerdo con el papel de esta 
molécula de promover la formación mineral. Por 
lo tanto, mientras la osteopontina y la sialopro-
teína ósea tienen una posible función en reclutar 
y mantener células en forma selectiva, un papel 
igualmente importante puede estar relacionado 
con el control de mineralización a lo largo de la 
superficie radicular85.
Una función de los REM puede estar relacionada 
con mantener el espacio de ligamento periodon-
tal86. Esto fue propuesto después de reimplantar 
dientes experimentalmente y observar que los 
REM siempre se encontraban en áreas de liga-
mento periodontal vital de estos dientes reimplan-
tados. Una prueba adicional del papel de mante-
nimiento de espacio de ligamento periodontal se 

muestra al encontrar ausencia de estas células en 
el ligamento periodontal regenerado y estrecha-
miento del espacio de ligamento periodontal en 
estos sitios87-88.
Sin embargo, dos estudios recientes han descrito 
la falta de REM en el ligamento periodontal re-
generado en primates y en humanos después de 
procedimientos de regeneración periodontal39,40. 
Se sugirió, entonces, que los REM no tenían el po-
tencial de formarse nuevamente después de pro-
cedimientos de regeneración. Dado el caso que 
los REM pueden ser aislados y cultivados exito-
samente, esta conclusión puede ser errónea y que 
el ambiente local del periodonto en reparación no 
sea adecuado para procesos de migración y proli-
feración de estas células.
Además, debido a la ubicación estratégica e im-
portante de estas células en el ligamento perio-
dontal sano, junto con su capacidad de secretar 
moléculas de matriz formadoras de cemento, es 
nuestra hipótesis el que estas células deben ser 
cruciales para una regeneración periodontal exito-
sa y predecible. En efecto, el concepto de regene-
ración periodontal se basa en la meta de regene-
rar los tejidos de soporte perdidos a consecuencia 
de enfermedad periodontal inflamatoria89. Por lo 
tanto, los REM deben estar presentes después 
de procedimientos periodontales regenerativos, 
como parte de la reconstrucción estructural y fun-
cional de los elementos del ligamento periodontal.

CONCLUSIÓN
En conclusión, debido a que los REM desempeñan 
un papel importante dentro del aparato periodon-
tal normal sano, su presencia después y durante 
procesos de regeneración periodontal debe ser 
considerada esencial. Más estudios biomolecula-
res son necesarios para ayudar a explicar el papel 
básico de estas células dentro del ligamento pe-
riodontal regenerado. 
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y un revisor externo. La Secretaría de Redacción 
informará su dictamen (aceptación, aceptación 
con correcciones, no aceptación) a los autores del 
artículo, manteniendo el anonimato de los reviso-
res. El orden de publicación de los trabajos queda 
a criterio del Comité de Redacción.
La publicación de un artículo no implica que la 
revista comparta las expresiones vertidas en él.

3. Formato del manuscrito
Los trabajos enviados a publicación en la Revista 
Fundación Juan José Carraro deberán ajustarse a 

Reglamento 
de Publicaciones
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las siguientes instrucciones:
Los artículos deben ser editados en fuente Arial 
tamaño 12, procesado en MS Word a doble es-
pacio. Las páginas deberán numerarse en forma 
correlativa en el ángulo superior derecho de cada 
una. En la primer página debe figurar: título en 
español e inglés, nombre y apellido de él o los au-
tores, datos filiatorios de cada uno de ellos. A pie 
de la portada se debe colocar los datos del autor 
responsable.
Serán aceptados para su revisión solamente 
aquellos trabajos enviados “online” a: 
info@fundacioncarraro.org

4. Cuadros, gráficos y tablas
Deben ser legibles y claros, presentarse en pági-
nas separadas y tener título. 

5. Fotografías
El requerimiento mínimo para fotos clínicas e his-
topatológicas es 2,3 megapíxeles (equivalente a 
300 dpi en gráfica) con alta resolución, en forma-
to JPG O TIFF, las que serán enviadas “online”en 
info@fundacioncarraro.org
Las fotografías de observaciones microscópicas 
llevarán el número de ampliación efectuada y téc-
nica utilizada. Si se utiliza material de otros auto-
res, publicados o no, deberá adjuntarse el permiso 
de reproducción correspondiente. Los textos expli-
cativos de las fotografías (epígrafes) figurarán en 
un hoja aparte. Para publicarlas se requiere autori-
zación (consentimiento informado).

6. Clasificación o tipos de trabajos
Trabajo original: corresponde a un trabajo de in-
vestigación (trata de encontrar respuesta a uno 
o varios interrogantes planteados, debe describir 
en forma completa pero concisa los resultados de 
una investigación clínica o de laboratorio que se 
encuadre en los criterios de la metodología cien-

tífica), a una serie de casos (conjunto de dos o 
más casos de interés, con una revisión del tema) 
o a la comunicación de una nueva entidad o un 
caso cuya originalidad esté dada por los aspec-
tos epidemiológicos, clínicos o terapéuticos.
Trabajo de investigación
El manuscrito deberá ajustarse al siguiente for-
mato:
• Página de título: es la primera página numerada 
y debe incluir el título en español y en inglés, con-
ciso e informativo.
• Resumen y palabras clave: en español e inglés, 
acompañarán el trabajo por separado. Debe ser 
estructurado y de hasta 250 palabras. El resu-
men estructurado contiene: los antecedentes, 
el objetivo, el diseño, métodos, los resultados y 
las conclusiones. Al pie de cada resumen debe-
rá figurar una lista de 2 o 3 palabras clave (key 
words). Véase versión online.
• Texto del artículo: organizado con una intro-
ducción, material y métodos, resultados, comen-
tarios. Extensión hasta 10 páginas.
• Cuadros y gráficos: hasta 6.
• Fotografías: hasta 8.
• Referencias.

Serie de casos
El manuscrito deberá ajustarse al siguiente for-
mato:
• Página de título: es la primera página numerada 
y debe incluir el título en español y en inglés, con-
ciso e informativo.
• Resumen y palabras clave: en español e inglés, 
acompañarán el trabajo por separado. Extensión 
máxima 150 palabras.
• Texto del artículo: organizado con una intro-
ducción, serie de casos, comentarios. Extensión 
hasta 6 páginas.
• Introducción: plantea los antecedentes y el in-
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terés de la comunicación.
Serie de casos: describe concisamente los casos 
presentados. Se incorporarán tablas cuando el 
número importante de casos lo requiera.
Comentarios: incluye una revisión del tema con 
referencias a los casos presentados, y se expre-
san coincidencias o diferencias, propuestas o hi-
pótesis si se adecuan.
• Cuadros y gráficos: hasta 2.
• Fotografías: hasta 6.
• Referencias

Caso clínico
El manuscrito deberá ajustarse al siguiente for-
mato:
• Página de título: es la primera página numerada 
y debe incluir el título en español y en inglés, con-
ciso e informativo.
• Cantidad de autores: hasta 5.
• Resumen y palabras clave: en español e inglés, 
acompañarán el trabajo por separado. Extensión 
máxima, 100 palabras.
• Texto del artículo: organizado: caso clínico (re-
dactado en tiempo verbal pasado) y comentario.
• Extensión hasta 3 páginas.
• Fotografías: hasta 4.
• No incluye cuadros ni tablas.
• Referencias: hasta 10.

¿Cuál es su diagnóstico?
• Página de título: es la primera página numerada 
y debe incluir el título en español y en inglés con 
la lesión que se presenta, obviando el diagnósti-
co.
• Cantidad de autores: hasta 4.
• Caso clínico con descripción dermatológica y 
estudio histopatológico: extensión máxima, has-

ta 2 páginas.
• Fotografías: hasta 4 (2 clínicas y 2 histopato-
lógicas).
• Diagnóstico.
• Comentario actualizado de la entidad presentada.
• Referencias: hasta 10.

Otros artículos:
Revista de la Fundación Juan José Carraro publi-
ca también artículos de actualización o revisión, 
cartas al editor.

7. Referencias
Es de alto interés la revisión e inclusión de re-
ferencias nacionales sobre el tema presentado. 
Numere las citas bibliográficas (“referencias”) en 
el orden en que las menciona por primera vez en 
el texto, identifíquelas mediante números arábi-
gos, en superíndice al final de la frase o párrafo 
en que se las alude. Las referencias consecutivas 
van separadas por un guión (p. ej., 1-5) y las no 
correlativas, por comas (p. ej., 1,6,9). Las referen-
cias que sean citadas únicamente en las tablas o 
en las leyendas de las figuras deben numerarse 
en la secuencia que corresponda a la primera vez 
que se cita. Los resúmenes de presentaciones en 
congresos pueden ser citados como referencias 
únicamente cuando están publicados en revistas 
de circulación común. No incluya como referen-
cias a “observaciones no publicadas” ni a “comu-
nicaciones personales”, las que sí pueden inser-
tarse entre paréntesis en el texto. Puede incluirse 
como referencias a: trabajos que están oficial-
mente aceptados por una revista y en trámite de 
publicación; en este caso indique la referencia 
completa, agregando a continuación del nom-
bre abreviado de la revista, entre paréntesis, la 
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expresión “en prensa”. Los trabajos que han sido 
enviados a publicación pero que todavía no han 
sido oficialmente aceptados, no deben colocarse 
entre las referencias, sino que pueden ser citados 
en el texto, entre paréntesis, como “observacio-
nes no publicadas”. El orden en la anotación de 
cada referencia de textos impresos y electrónicos 
debe ser el siguiente:

Textos impresos
a. Artículos en revistas:
• Apellido e inicial del nombre del o de los au-
tores. Si son más de cuatro autores, colocar los 
cuatro primeros y agregar et ál. según correspon-
da. Limite la puntuación a comas que separen los 
autores entre sí.
• Título completo del artículo, en su idioma ori-
ginal.
• Nombre de la revista en que apareció.
• Año de publicación, volumen de la revista, pági-
na inicial y final del artículo.
• Ejemplo: Abeldaño A., Pelegrina M.P., Neglia V., 
Kien M.C., et ál. Linfoma cutáneo de células gran-
des CD 30+. Tratamiento con interferón alfa 2b, 
Dermatol. Argent. 2003;9:268-272.

b. Capítulos en libros
• Apellido e inicial del nombre del o los autores 
del capítulo.
• Título del capítulo.
• Apellido e inicial del nombre del o los autores 
del libro.
• Título del libro. Editorial, lugar y año. Páginas.
• Ejemplo: Yaar M., Gilch rest B. Envejecimiento 
cutáneo. En: Fitzpatrick T.B., Freedberg I.M., Ei-

sen A.Z. et ál. Dermatología en Medicina General. 
Ed. Panamericana, Buenos Aires, 2001:1792-
1802.

Textos electrónicos
a. Artículos en revistas
• Nombre de los autores (si son más de cuatro 
nombres, consignar los cuatro primeros más el 
agregado de et ál.),
• Título completo del trabajo [tipo de soporte]
• Nombre de la revista, fecha de publicación, 
<disponibilidad y acceso>, [fecha de consulta], 
número normatizado (ISSN o ISBN).
• Ejemplo: Myers M., Yang J., Stampe P. Visuali-
zation and functional analysis of amaxi-k chan-
nel fused to green fluorescent protein (GFP). [en 
línea], Electronic journal of Biotechnology, 15 de 
diciembre de 1999, vol. 2, nro 3. <http://www.
ejb.org/content/vol2/issue3/full/index.html>, 
[consulta: 28 de diciembre del 2000], ISSN 0717-
3458.

b. Capítulos en libros
• Autor/es del capítulo
• Título del capítulo
• Autor/es del libro
• Título del libro, [tipo de soporte], editorial, <dis-
ponibildad y acceso>, [fecha de consulta], núme-
ro normatizado (ISBN).
• Se encarece a los autores que se aclare al pie 
de la bibliografía si hay A.R.B. (ampliación de 
referencias bibliográficas), las cuales podrán ser 
remitidas por el autor a pedido del lector.
• Se recomienda la revisión de la bibliografía na-
cional y su inclusión.
• Los autores son responsables de la exactitud 
de sus referencias.
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