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RESUMEN

La lactoferrina (LF) es una proteína presente en secreciones y es 
un componente de los gránulos específi cos del neutrófi lo que se 
libera cuando estas células son activadas por agentes periodonto-
patógenos en el caso de los procesos infl amatorios de gingivitis y 
periodontitis. Se ha correlacionado el nivel de LF con el número de 
neutrófi los presentes en las lesiones y se propone a esta molécula 
como un marcador bioquímico de actividad periodontal. Debido a 
la diversidad de actividades biológicas de la LF como su capacidad 
citotóxica y su interferencia en el desarrollo de biopelículas, entre 
otras, se propone su uso en la prevención y tratamiento en enfer-
medades periodontales.

ABSTRACT

Lactoferrin (LF) is a protein present in secretions and also is a com-
ponent of specific granules in neutrophils that is liberated when 
these cells are activated by periodontopathogens in infl ammatory 
process as gingivitis or periodontitis. Levels of LF are correlated 
with neutrophils numbers present in lesions and this molecule is 
proposed as a biochemical marker of periodontal activity. Due to 
LF biological activities, as citotoxic capacity and its interference in 
biofi lm development, its use is probably useful in prevention and 
treatment in periodontal diseases.
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INTRODUCCIÓN

La lactoferrina (LF) es una glicoproteína multifun-
cional aislada originalmente en 1939 de la leche bo-
vina y en 1960 de la leche humana. Se produce por 
glándulas exocrinas y se encuentra ampliamente 
distribuida en los fl uidos corporales como lágrimas, 
saliva, bilis y jugo pancreático. Además la LF es el 
componente principal de los leucocitos polimorfonu-
cleares neutrófi los que cuando son activados durante 
los procesos infl amatorios, liberan el contenido de sus 
gránulos secundarios (o específi cos) directamente al 
plasma.1,2

La lactoferrina pertenece a la familia de proteínas 
no hémicas conocidas como transferrinas por su ca-
pacidad de captación de hierro, cobre, zinc, manga-
neso y galio,3 es producida por diversas especies de 
mamíferos y presenta diversas funciones (Figura 1) 
como son: la actividad antimicrobiana, antiinfl amato-
ria, inmunomoduladora, antioxidante, antitrombótica y 
antitumoral, entre otras; por lo que a esta proteína se 
le considera un componente importante para la res-
puesta innata de defensa.3

La LF humana es una glicoproteína de 80 kDa 
con punto isoeléctrico de 8.7, posee una sola cade-
na de 692 a 703 aminoácidos con enlaces disulfuro 
intramoleculares formando dos lóbulos globulares N- 
y C- terminales con 37% de homología entre ellos. 
Esta proteína se sintetiza como una molécula de 711 
aminoácidos con una secuencia de 19 aminoácidos 
correspondiente al péptido señal que al ser removido 
genera la proteína madura.4 En cada lóbulo reside un 
sitio donde el ion férrico (Fe3+) se une sinérgicamente 
con el ión carbonato (CO3

2-). Cuando la lactoferrina se 
une al Fe se le conoce como hololactoferrina (holoLF) 
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y apolactoferrina (apoLF) cuando se encuentra libre 
de este ión.

PROPIEDADES ANTIMICROBIANAS DE LA LF

La transferrina/lactoferrina son proteínas con pro-
piedades bacteriostáticas porque debido a su gran 
afi nidad por el hierro lo remueven del ambiente ex-
tracelular deprivando a los microorganismos de este 
nutriente vital para su crecimiento, se ha sugerido que 
la LF contribuye a los mecanismos de defensa en mu-
cosas debido a que retrasa el crecimiento de bacterias 
y hongos in vitro y es capaz de mostrar actividad anti-
microbiana sobre un amplio espectro de agentes pató-
genos entre los que se incluyen: bacterias, levaduras, 
hongos, protozoarios y virus.5,6 El exceso de hierro 
puede revertir el efecto inhibitorio del crecimiento mi-
crobiano por la LF sugiriendo su acción bacteriostáti-
ca; sin embargo, si la capacidad de unión al hierro se 
satura, este potencial no puede operar.7

La capacidad multifuncional de la lactoferrina ha 
demostrado que la acción antimicrobiana puede expli-
carse por varios mecanismos además de su capacidad 
para quelar hierro resultando una inhibición del creci-
miento microbiano, otro puede ser consecuencia de la 
formación del péptido llamado lactoferricina, así como 
por la capacidad de interferencia en los factores de co-
lonización a los tejidos por parte de la lactoferrina.8

La digestión de lactoferrina produce péptidos bac-
tericidas potentes de los que han sido identifi cados 
diferentes dominios, el péptido activo se conoce como 
lactoferricina (LFcin o lactoferricina B). Inicialmente 

fue identifi cada como un péptido antimicrobiano de-
rivado de la digestión por pepsina de la lactoferrina, 
este péptido es activo contra bacterias Gram positivas, 
Gram negativas, levaduras, hongos fi lamentosos y pa-
rásitos protozoarios,9 LFcin es un péptido catiónico de 
bajo peso molecular, compuesto por 25 residuos de 
aminoácidos que corresponde al dominio N-terminal y 
es una región distinta a la del sitio de unión del hierro, 
por lo que su mecanismo citotóxico es independiente 
a este ión. De los 25 residuos de aminoácidos de la 
LFcin, ocho son básicos; lo que le permite unirse a 
las moléculas de lipopolisacárido bacteriano y liberarlo 
de la membrana de manera similar a lo que hace la 
proteína nativa. En consecuencia, se colapsa el po-
tencial de membrana y su integridad incrementando 
la permeabilidad en la membrana celular de los micro-
organismos ocasionando su ruptura y fi nalmente a la 
lisis y muerte de la bacteria o del hongo (Figura 1).10,11 
Se ha demostrado mayor potencia antimicrobiana en 
la lactoferricina de origen bovino comparativamente 
con la humana, murina y caprina cuando se enfren-
tan a las cepas de referencia de E. coli y S. aureus.12 
La aparición de péptidos sintéticos que contienen los 
dos dominios catiónicos N-terminal de lactoferrina han 
demostrado su actividad sobre Candida albicans y As-
pergillus fumingatus.13

ACCIÓN DE LA LF SOBRE LOS AGENTES 
PERIODONTOPATÓGENOS

La enfermedad periodontal es un proceso infeccio-
so caracterizado por la destrucción del tejido conecti-

La actividad quelante de hierro así como 
la citotoxicidad directa se asocian con su 
capacidad antibacteriana y antitumoral, 
su papel protector al daño tisular puede 
relacionarse por su acción antioxidante, 
la inhibición de la adhesión a superfi-
cies evita el desarrollo de biopelículas, 
así como la inhibición de la agregación 
plaquetaria. La degradación de la lacto-
ferrina a lactoferricina retiene su acción 
antimicrobiana.

Figura 1. Actividades biológicas de 
la lactoferrina.
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vo con pérdida de inserción periodontal y reabsorción 
del hueso alveolar. Los responsables de estos proce-
sos son las bacterias anaeróbicas Gram negativas, 
sus productos y componentes tales como los lipopo-
lisacáridos (LPS).

En la enfermedad periodontal los granulocitos neu-
trófi los juegan un papel importante en el mantenimien-
to de la homeostasis huésped-bacteria. Los neutrófi los 
y otras células migran hacia el tejido gingival infl ama-
do después de la invasión bacteriana y predominan en 
el tejido conectivo adyacente a la bolsa periodontal. 
Los factores quimiotácticos, son sintetizados y libe-
rados en el área de infl amación, los cuales pueden 
derivar tanto de los patógenos periodontales como del 
huésped.14

Ya que la lactoferrina es el componente principal 
de los gránulos de los neutrófilos y está presente 
en la saliva y en el fluido gingival crevicular (FGC), 
su interacción con los organismos periodontopató-
genos puede ser un elemento importante para la 
defensa del hospedero contra la enfermedad perio-
dontal, por esta razón se ha estudiado su capacidad 
citotóxica sobre algunos microorganismos en la que 
se reporto actividad sobre Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevo-
tella intermedia y Prevotella nigrescens en concen-
traciones fisiológicas en el ambiente secretor de la 
cavidad oral.15,16

S. mutans es altamente susceptible a la acción 
bactericida de la LF a concentraciones que entran en 
el rango fi siológico de muchas secreciones y sobre el 
número de bacterias que normalmente se encuentran 
in situ,17 en estudios posteriores se ha determinado 
la capacidad inhibitoria de la adhesión de esta bacte-
ria libre, agregada o en biopelículas sobre superfi cies 
abióticas.18

Un mecanismo bacteriostático alternativo de la LF 
se ha descrito sobre P. gingivalis ya que esta bacteria 
tiene la capacidad de adsorber lactoferrina mediante 
su unión al receptor de hemoglobina (HbR) removién-
dolo de la superfi cie de la célula y, consecuentemen-
te, alterando su sistema de captación de hierro vía 
la hemoglobina siendo ésta su única fuente de este 
ión.19 Otros reportes de la acción bactericida directa 
de la LF se asocia a su capacidad de unirse a porinas 
y al lípido A del lipopolisacárido (LPS) presente en la 
membrana externa de las bacterias Gram negativas 
como en el caso de Actinobacillus actinomycetemco-
mitans, así como en P. gingivalis alterando su fun-
ción;16,20 este hecho favorece la acción de los antibióti-
cos al facilitar su acceso al interior de la bacteria como 
se ha demostrado en el caso de cepas de Salmonella 
con la eritromicina.21

ACCIÓN ANTIOXIDANTE DE LA LF

La destrucción del tejido de soporte del diente se 
asocia con la liberación de muchas enzimas proteolí-
ticas y especies reactivas del oxígeno, predominante-
mente de neutrófi los activados,22 así como la produc-
ción de interleucina-1 (IL-1 por los leucocitos; esto 
sugiere que la etiología y patogénesis de la periodon-
titis se asocie con la producción de citocinas proinfl a-
matorias como la IL-123 que es estimulador de radica-
les como elementos de daño tisular.24

Un mecanismo citotóxico directo sobre la acción de 
periodontopatógenos consiste en la formación de es-
pecies reactivas del oxígeno como son radicales libres 
(.O2, OH-), así como el peróxido de hidrógeno (H2O2) 
y el ácido hipocloroso (HOCl) producidas por la acti-
vación del estallido respiratorio de células fagocíticas 
como los neutrófi los cuando son activadas ya sea por 
su receptor Fc por los microorganismos directamente 
o por citocinas proinfl amatorias como la interleucina 
1 (IL-1).25 Estos metabolitos pueden causar daño 
por diversos mecanismos como la peroxidación de 
lípidos, oxidación de proteínas, inactivación de inhibi-
dores de proteasas, daño directo al DNA y activación 
de señales de transcripción que modifi can el funciona-
miento celular que va desde alteraciones metabólicas 
hasta la muerte. 

Para evitar que estos mediadores fuertemente 
reactivos puedan ser tóxicos hacia los tejidos sanos, 
el organismo cuenta con mecanismos antioxidantes, 
entre los que se encuentra la enzima glutatión peroxi-
dasa que mediante el uso del glutatión como agente 
reductor detoxifi ca al peróxido de hidrógeno y varios 
hidroperóxidos.

La reacción del peróxido de hidrógeno con el su-
peróxido forma radicales hidroxilo (OH-) altamente 
reactivos que requiere ser catalizada por iones de 
hierro o cobre; por tanto, el secuestro de los mismos 
por la lactoferrina determina su papel en la defensa 
ante la agresión de estos reactivos. El desbalance 
entre los niveles de mieloperoxidasa/IL-1 y glutatión 
peroxidasa/lactoferrina resultarán en daño al tejido 
por las especies reactivas al oxígeno (ROS) en la 
periodontitis que es iniciada y perpetuada por perio-
dontopatógenos.26

DEGRADACIÓN DE LF

Ciertas bacterias que colonizan el saco periodontal 
pueden degradar lactoferrina, esta acción es muy evi-
dente en Porphyromonas gingivales y Capnocytopha-
ga sputigena, lenta en el caso de Capnocytophaga 
orchracea, Actinobacillus actinomycetemcomitans y 
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Prevotella intermedia y muy lenta o ausente por Pre-
votella nigrescens, Campylobacter rectus, Campylo-
bacter sputorum, Fusobactgerium nucleatum ssp, 
Capnocytophaga gingivalis, Bacteroides forsythus y 
Peptostreptococcus micros.27 

Las enzimas que degradan a la LF probablemen-
te derivadas de fuentes microbianas causan una baja 
en la concentración de LF en la saliva lo que favo-
rece el crecimiento de A. actinomycetemcomitans lo 
que puede aumentar el riesgo de infecciones orales.28 
Recientemente en estudios in vitro se ha demostrado 
que la declinación de la actividad antibacteriana de la 
LF después de largos tiempos de incubación con P. 
gingivalis y P. intermedia puede deberse a la degrada-
ción de esta proteína.29

MEDIADORES DE NEUTRÓFILOS COMO 
RESPONSABLES DE DAÑO TISULAR

El análisis de las proporciones de leucocitos en cre-
vículos sanos e infl amados crónicamente ha demos-
trado que hay un aumento en el número pero las pro-
porciones de los mismos es la misma encontrándose 
95-97% de neutrófilos polimorfonucleares (PMNs), 
1-2% de linfocitos y 2-3% de monocitos; por lo que se 
concluye que las diferencias son únicamente cuantita-
tivas entre encías sanas e infl amadas,30 por esta razón 
es importante reconocer el papel del neutrófi lo como 
mediador de respuestas infl amatorias e incluso como 
la célula responsable del daño tisular en tanto exista 
una hiperestimulación de esta población celular.

En enfermedades periodontales se ha detectado un 
aumento del número de neutrófi los en el epitelio del 
surco gingival y tejido conectivo adyacente que una 
vez que son activados ocurre la degranulación de sus 
gránulos que contienen proteasas, carbohidrasas y 
sustancias antimicrobianas como la lactoferrina, liso-
zima, mieloperoxidasa y otros mediadores, aumentan-
do así los mediadores infl amatorios que consecuen-
temente defi nirán el destino de la respuesta hacia su 
resolución o al daño tisular.

La actividad aberrante de la respuesta del hospe-
dero ante la acumulación de placa en el crevículo gin-
gival ocasiona la degradación de fi bras de colágeno y 
migración apical del epitelio de unión. Los neutró-
filos que forman la mayor parte de los leucocitos 
(> 90%) en tejidos sanos e inflamados y juegan un 
papel importante siendo la primera línea de defensa 
celular contra la invasión bacteriana, sin embargo 
también están involucrados en la destrucción tisular. 
Para determinar el daño causado a la membrana ba-
sal por esta célula, se has correlacionado las concen-
traciones de laminina y lactoferrina encontrándose hi-

perreactividad durante el proceso de transmigración a 
través de endotelio y epitelio.31

Se ha demostrado hiperreactividad de neutrófi los 
periféricos en periodontitis del adulto23 y se ha busca-
do la posibilidad de una aberración en la expresión 
de moléculas relacionadas con esta activación, para 
lo cual se recolectaron neutrófi los creviculares de di-
ferentes sitios infl amatorios con y sin destrucción de 
tejido, así como en sitios infl amados en controles con 
gingivitis y se determinaron por citometría de flujo, 
marcadores de activación de neutrófilos como son 
CD15, CD11a, CD11b y CD16 y no se encontraron di-
ferencias en la expresión de moléculas de membrana 
en el caso de neutrófi los de lesiones con periodontitis 
comparativamente con los neutrófi los de lesiones por 
gingivitis.32

La elastasa es una endopeptidasa del neutrófilo 
que puede degradar proteínas de la matriz extracelu-
lar fi brilar y no fi brilar. Los niveles de esta enzima en 
FGC aumentan en gingivitis experimental, así como 
también en sitios con lesiones periodontales estable-
cidas. También se sabe que esta enzima disminuye 
su producción con tratamiento convencional de sitios 
afectados.33 Por lo tanto, el aumento signifi cativo de 
elastasa libre en pacientes con periodontitis sin tra-
tamiento comparada con pacientes con gingivitis se 
asocia con la destrucción de tejido.34,35 Por esta ra-
zón se ha propuesto la cuantifi cación de esta enzima 
como un biomarcador diagnóstico promisorio de en-
fermedad periodontal activa.36

Otros mediadores derivados del neutrófi lo que se 
asocian con parámetros clínicos en enfermedades pe-
riodontales son la -glucuronidasa en el FGC que tie-
ne una fuerte asociación con la prueba de sangrado al 
sondeo y se propone como un método de diagnóstico 
de enfermedad activa en periodontitis,37 así como los 
niveles de proteasas libres y 1-antitripsina en sitios 
infl amados con y sin destrucción tisular encontrándo-
se que existe un desbalance entre proteasas y anti-
proteasas.38

LF COMO MARCADOR DE INFLAMACIÓN 
PERIODONTAL 

Los componentes del fluido gíngivo-crevicular 
(FGC) se usan para identifi car o diagnosticar la enfer-
medad activa, anticipar el riesgo de padecerla y deter-
minar su progresión. La respuesta de los granulocitos 
neutrófi los juega un papel importante en la enferme-
dad periodontal. El sistema de defensa inespecífi co 
en el FGC se puede determinar a través de citocinas 
y de enzimas lisosomales de neutrófi los, proteasas 
como son las colagenasas o enzimas intracitoplasmá-
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ticas como lactato deshidrogenasa y aspartato amino-
transferasa que permiten monitorear la progresión de 
la enfermedad periodontal.14

Recientemente se ha utilizado a la lactoferrina 
como un marcador bioquímico debido a su capacidad 
de participar en varios procesos biológicos asociados 
con la salud periodontal, desde el año de 1993 se ha 
logrado correlacionar a la lactoferrina en fl uido gingi-
val crevicular (FGC) como un marcador efectivo del 
número de leucocitos polimorfonucleares presentes 
en enfermedades periodontales.39

La lactoferrina liberada por los leucocitos polimor-
fonucleares al fl uido gingival crevicular (FGC) es un 
buen indicador de la infl amación periodontal ya que se 
ha demostrado una fuerte correlación de los paráme-
tros clínicos como son el volumen del FGC, profundi-
dad al sondeo, niveles de inserción epitelial e índice 
de placa. Los niveles de lactoferrina en el FGC (ng/
sitio) aumentan hasta 20μM en el fl uido gingival crevi-
cular de pacientes con periodontitis juvenil, gingivits y 
periodontitis del adulto en relación a la severidad de la 
infl amación, por lo tanto, su cuantifi cación detecta el 
grado de infl amación periodontal.40

Se ha demostrado que existen diferencias en la 
respuesta infl amatoria entre individuos periodontal-
mente sanos durante el curso de la gingivitis expe-
rimental41 y en la búsqueda de marcadores que per-
mitan diferenciar las respuestas infl amatorias entre 
gingivitis y periodontitis ha determinado los niveles 
de elastasa (gránulos azurófi los) y lactoferrina (gra-
nos específi cos) en FGC de tres diferentes sitios: in-
fl amados en gingivitis e infl amados en periodontitis 
con y sin daño tisular se encontró que los niveles de 
elastasa aumentan únicamente en periodontitis, en 
contraste con lactoferrina que aumenta en ambas pa-
tologías lo que sugiere que en pacientes con perio-
dontitis se presenta una tasa mayor de liberación de 
las células y una respuesta específi ca del hospedero 
asociada a los granulocitos.25 En otro estudio se re-
porta que no se encontraron diferencias signifi cativas 
en valores absolutos y concentración en de elastasa 
y sí se logró la correlación de los niveles de lacto-
ferrina con la activación de los polimorfonucleares 
(PMN).42 Es importante reconocer que en ambos es-
tudios se propone que la liberación de los componen-
tes de los gránulos primarios y secundarios indican 
alteraciones en la función de los PMN en diferentes 
ambientes de ambas enfermedades.

Para el estudio de la eficiencia de la lactoferrina 
como posible marcador de la progresión de la enfer-
medad, en el año 2009 se ha reportado, un estudio 
longitudinal en gingivitis experimental que evalúa los 
niveles de lactoferrina en el FGC y sanguíneos encon-

trando que la infl amación local creada por la acumu-
lación de placa causa aumento de los niveles de LF 
tanto en sangre como en FGC y el restablecimiento 
de la higiene oral reduce sus niveles de LF aunque las 
alteraciones son estadísticamente insignifi cantes.43

La acción bacteriostática y bactericida de LF en la 
saliva y en el fl uido gingival crevicular es considerada 
como parte de los mecanismos de defensa a nivel de 
mucosas y se ha observado que sus niveles aumen-
tan en sitios con periodontitis comparados con los sa-
nos.44 Se ha evaluado su concentración después del 
tratamiento quirúrgico asociando los posibles cambios 
con saliva estimulada y sin estimular encontrándose 
que la LF es apropiada para monitorear los resultados 
de tratamiento periodontal ya que las concentraciones 
elevadas de LF de parótida y de saliva en pacientes 
con periodontitis agresiva disminuyen en FGC des-
pués de el tratamiento quirúrgico en ambas salivas.45

INHIBICIÓN DE FORMACIÓN DE BIOPELÍCULAS

Las biopelículas (BP) son comunidades microbia-
nas que constituyen la forma más exitosa de colo-
nización entre los microorganismos, son ubicuas en 
la naturaleza y son responsables de muchas patolo-
gías. Son consideradas como comunidades de mi-
croorganismos que crecen embebidas en una matriz 
de exopolisacárido autoproducido y están adheridas 
a una superfi cie inerte o a un tejido vivo. La forma-
ción de las biopelículas ocurre como un proceso con-
tinuo de acuerdo a varias fases de desarrollo que 
son: a) acondicionamiento, b) adhesión, c) síntesis 
de matriz extracelular, d) maduración y e) dispersión. 
Después de la maduración de la biopelícula ocurre 
la dispersión por células aisladas o en conglomera-
dos que colonizan nuevas superfi cies iniciando así 
un nuevo ciclo de formación de biopelículas. Existen 
diferencias en las características de las células que 
se desprenden ya que las células sésiles (adheridas) 
pueden conservar la funcionalidad de la biopelícula 
como lo es la resistencia a antibióticos, en cambio 
las células aisladas pueden presentar el fenotipo 
planctónico (libre) y ser susceptible a los mecanis-
mos de defensa del hospedero.

El factor etiológico primario para la enfermedad pe-
riodontal es la biopelícula bacteriana. Las bacterias 
Gram positivas y Gram negativas poseen factores de 
virulencia entre los que se encuentran lipopolisacárido 
(LPS), peptidoglicanos, ácidos lipoteicoicos, fi mbrias, 
proteasas, proteínas de choque térmico, péptidos for-
mil-metionina y toxinas entre otros que pueden causar 
daño directo o indirecto sobre los tejidos periodontales 
estimulando a las células del hospedero para activar 
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el inicio de la respuesta infl amatoria causando gingivi-
tis y en algunos casos periodontitis.46

La enfermedad periodontal de gran incidencia en el 
ser humano se caracteriza por un proceso infl amatorio 
que resulta en la pérdida del soporte del diente. Todo 
comienza con la formación de una película de origen 
glandular (saliva, moco) que recubre las mucosas, las 
superfi cies dentales y epiteliales de la encía; luego lle-
gan los primeros colonizadores que ofrecen medios 
para la retención de otros microorganismos dando ori-
gen a una comunidad celular diversa o biopelícula,47 
el desarrollo incontrolado de microbios residentes en 
estas comunidades puede contribuir al desarrollo de 
enfermedades orales.48

La capacidad de la lactoferrina para quelar iones, 
así como para interaccionar con componentes micro-
bianos permite modifi car las interacciones de los mi-
croorganismos con la superfi cie tisular, por esta razón 
se ha explorado la posibilidad de interferencia de la LF 
en las fases de desarrollo de biopelículas habiéndose 
reportado que la LF suprime la unión inicial de S. gor-
donii y la coagregación de esta bacteria por secuestro 
del hierro, este hallazgo conduce a la inhibición de las 
fases iniciales y el desarrollo de la biopelícula oral, sin 
embargo no presenta efecto sobre P gingivalis o F. 
nucleatum.49

Por otra parte, la LF previene la formación de bio-
películas a las bacterias que escapan de la muerte ini-
cial, en presencia de concentraciones subinhibitorias 
de LF (20 μg/mL) P. aeruginosa se une y multiplica 
pero falla en la formación de microcolonias o estructu-
ras diferenciadas de biopelículas, este hecho se debe 
a que la LF estimula un tipo especial de locomoción 
bacteriana que aleja a las células hijas del punto de la 
división parental y por tanto no se pueden formar las 
microcolonias lo que demuestra la interferencia en las 
fases tempranas de desarrollo de biopelículas,50,51 lo 
que permite una estrategia para prevenir la resisten-
cia a los antibióticos relacionada con la formación de 
estas estructuras. 

P. gingivalis y Prevotella intermedia residen como 
biopelículas en la placa subgingival, estudios recien-
tes han determinado que la administración de lacto-
ferrina bovina en pacientes con periodontitis crónica 
disminuye el número de estas bacterias en la placa, 
por esta razón se ha explorado la capacidad de for-
mación de biopelículas de varias formas de lactofe-
rrina: apo (libre de hierro), nativa y holo (saturada de 
hierro) tanto humana, bovina y lactoferricina (LFcin B) 
encontrándose actividad para la inhibición de la for-
mación de biopelículas a bajas concentraciones y que 
el uso combinado con antibióticos amplifi ca el efecto, 
por lo que se propone el uso de la lactoferrina en la 

prevención y tratamiento de las enfermedades perio-
dontales.29

TRATAMIENTO

Debido a la multifuncionalidad de la lactoferrina se 
propone su uso en la terapéutica habiéndose reporta-
do que el uso de lactoferrina, xilitol o su combinación 
en estudios in vitro, sobre la estructura de biopelículas 
de P. aeruginosa lo que ha resultado en una reduc-
ción en viablilidad > 2 log cuando se usan combina-
dos, esto se debe a la capacidad de disgregación en 
la estructura de la biopelícula por el xilitol y a la per-
meabilización bacteriana por la lactoferrina; por tanto, 
actualmente se propone el uso combinado de ambas 
moléculas para el tratamiento de eliminación de bio-
películas.52

Gracias a la actividad antimicrobiana de la lactofe-
rrina, se han desarrollado formulaciones utilizando lac-
toferrina activada (ALF)53 que impiden la interacción 
de las bacterias con los tejidos, este tipo de prepa-
rados generará benefi cios en la salud humana, entre 
ellos la salud oral (control de placa, enjuagues buca-
les limpieza de dentaduras etc.), cuidados en protec-
ción de heridas, alimentos y en evitar la formación de 
biopelículas en catéteres lo que ha ocasionado una 
gran proporción de enfermedades nosocomiales.

CONCLUSIÓN

La búsqueda de marcadores moleculares de activi-
dad periodontal que permitan, además del diagnósti-
co, determinar la severidad y progresión de la enfer-
medad ha permitido proponer a una gran cantidad de 
moléculas provenientes del suero o del fl uido gingival 
crevicular así como de las células que participan lo-
calmente en el proceso infl amatorio. La lactoferrina 
puede ser un candidato útil como marcador bioquí-
mico/inmunológico ya que su presencia en muestras 
biológicas correlaciona los parámetros clínicos con el 
número de neutrófi los activados in situ refl ejando la 
actividad en el tejido afectado.

Por otra parte, debido a la relación inversa que pre-
sentan la lactoferrina con la elastasa en las respues-
tas inmunitarias, es muy importante considerar este 
hecho en términos de la evolución de las lesiones pe-
riodontales y considerar este índice como marcador 
de la salud oral ya que concentraciones elevadas de 
elastasa se asocian con mecanismos de agresión ti-
sular en contraste con los efectos protectores de la 
lactoferrina.

La lactoferrina juega un papel protector en la infl a-
mación debido a su capacidad antioxidante, citotóxica 
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directa y en la inhibición de la formación de biopelícu-
las, estos hallazgos permiten proponer su uso en pre-
parados de uso profi láctico para evitar la colonización 
de la microfl ora oral y seguramente en un futuro cer-
cano se podrán contar con este tipo de formulaciones.
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