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resumen

La fosfatasa alcalina (ALP) es una enzima relacionada 
con la enfermedad periodontal (EP). Se encuentra 
en los polimorfonucleares (PMN), osteoblastos, 
fibroblastos y diversas células del tejido conectivo, 
jugando . Juega un papel importante en el remode-
lado del tejido óseo y del ligamento periodontal. Los 
niveles de ALP son elevados en los sitios con pérdida 
de inserción, permitiendo el diagnóstico de EP y la 
vigilancia del tratamiento periodontal.

palabras clave fosfatasa alcalina, enfermedad pe-
riodontal, marcadores bioquímicos.

abstract

Alkaline phosphatase is an enzyme related to pe-
riodontal disease (PD). Main sources of the enzyme 
are polymorphonuclear cells (PMN), osteoblasts, 
fibroblasts, so as other cells in connective tissue, 
playing She plays an important role in the modeling 
of bone tissue, and periodontal ligament. ALP levels 
are elevated in the sites of insertion loss, allowing 
the diagnosis of PD and monitoring of periodontal 
treatment.

keywords Alkaline phosphatase, periodontal disea-
se, biochemical markers.

introducción

La fosfatasa alcalina, es una enzima hidrolasa efec-
tiva en un ambiente alcalino, encargada . Se en-
carga de remover los grupos fosfatos de diferentes 
tipos de moléculas, proteínas, nucleótidos y alcaloi-
des 1. Puede encontrarse tanto en humanos como en 
bacterias2. Está presente en todos los tejidos del or-
ganismo, . Particularmente se concentra en órganos 
como el riñón, placenta, conductos biliares, hígado 
y tejido óseo. 

En el ser humano se encuentran cuatro isoen-
zimas: intestinal (IALP), placentaria (PLALP), de 
células germinales (GCLP) y tejido inespecífica 
(TNALP). Esta última se expresa en riñón, hígado 
y tejido óseo 3. 

La Fosfatasa alcalina ósea (BAP), una variedad de la 
TNALP,  es uno de los principales indicadores de la acti-

vidad  osteoblástica, . Es usada para el estudio de la re-
modelación ósea durante el movimiento ortodóncico 4.

La ALP es un indicador de numerosas patologías 
como la enfermedad de Paget 5,  la osteomalacia 6, y 
la hepatopatía grasa no alcohólica 7. La utilización de 
la ALP como un señalador de células pluripotenciales 
a través de la tinción de la misma, favorece a la detec-
ción de dichas células en diversas neoplasias como el 
cáncer colorrectal 8.

Altos niveles en la actividad de la ALP pueden refle-
jar la destrucción y reparación no sólo del tejido óseo, 
sino también del conectivo gingival durante la infla-
mación crónica en la enfermedad periodontal (EP) 9. 

El objetivo de la presente publicación es analizar los 
alcances del uso de la  fosfatasa alcalina en el diag-
nóstico y monitoreo del tratamiento de la EP.
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rol de la alp en la fisiopatología de la in-
flamación y remodelación ósea

La ALP es un marcador de metabolismo óseo que está 
relacionada con el recambio del ligamento periodon-
tal, la formación y el mantenimiento del cemento 
radicular y la homeostasis ósea. Ella hidroliza el pi-
rofosfato inorgánico para promover la mineraliza-
ción osteoblástica 10, y la formación de los cristales 
de hidroxiapatita 11, mediante una interacción  con la 
osteopontina 12. Su deficiencia causa un exceso de pi-
rofosfato extracelular que inhibe el crecimiento del 
cristal 13,14. 

Su presencia se relaciona con mejores condiciones 
para la generación de osteoblastos 15, demostrándose 
. Se ha demostrado que las proteínas morfogenéticas 
(BMP-2, BMP-6 y BMP-7) contribuyen a una mayor 
expresión de la fosfatasa alcalina 16.

Es producida por los PMN durante la inflamación, 
fibroblastos en la regeneración periodontal y osteo-
blastos mientras se lleva a cabo la formación ósea.  Se 
almacena en gránulos específicos y vesículas secre-
toras de PMN y se libera en su mayoría durante  la 
migración al sitio de infección 17.

alp como marcador biológico

En la EP, la ALP es una enzima relacionada directa-
mente en el metabolismo osteológico y la inflama-
ción 9,18. La presencia de ALP en la saliva y el fluido 
gingival crevicular es indicativo de la inflamación 
y/o la destrucción de los tejidos periodontales 19.

Su medición es valiosa en la práctica clínica debido a 
que las modificaciones enzimáticas ocurren con an-
terioridad a la aparición de signos clínicos asociados 
con la destrucción tisular 20. 

Ella muestra correlación positiva con la pérdida de 
inserción, y principalmente en sitios activos, con un 
73% de sensibilidad y un 64% de especificidad para la 
fase activa de la enfermedad 17. 

Los valores en que se presentan en salud periodontal 
y gingivitis, difieren mínimamente, pero son signifi-
cativamente menores a los encontrados en la perio-
dontitis 21.

Se ha comprobado que en pacientes con EP, los nive-
les de ALP se correlacionan con parámetros clínicos 
como profundidad de sondeo, índice gingival, y pér-
dida de inserción, no así con el índice de placa 22. 

El nivel de ALP se correlaciona positivamente con la 
severidad de la enfermedad periodontal 19. Trabajos 
realizados por nuestro grupo de investigación deter-

minaron una estrecha relación entre concentración 
de ALP en saliva total y severidad de la EP. Mediante 
estudios de espectofotometría se determinó un valor 
de 175,5 UI/L para la periodontitis moderada  y de 261 
UI/L para la severa, siendo los valores para el grupo 
control (encía clínicamente normal) de 83,2 UI/L 23,24.              

En estudios donde se usó el análisis de biopsias, se ob-
serva un aumento en la expresión celular de ALP en 
hiperplasia gingival inducida por difenilhidantoína, 
comparado con la encía normal. Aun así, los niveles 
son menores a los hallados en bolsas periodontales 25.

Se observó que el incremento de los niveles de ALP en 
el líquido crevicular precede al aumento del índice 
gingival en 7 días 9. En investigaciones de tipo longi-
tudinal, los valores disminuyen luego de 8 semanas 
de iniciado el tratamiento 26,27.

En cuanto a la apreciación de los valores, la cantidad 
total presente en el líquido crevicular resulta más fia-
ble que su concentración, pues esta última se modifi-
ca con la intensidad del flujo, el trauma gingival y las 
repeticiones en el muestreo 17. 

El uso de otros marcadores como prostaglandina E2, 
colagenasa, alfa2-macroglobulina, elastasa y osteo-
calcina, aumentaron la  sensibilidad de la ALP 28. 

En la neoformación ósea, los osteoblastos muestran 
una elevada actividad de ALP, . Por ello lo que en los 
últimos años se ha utilizado para comparar la rege-
neración obtenida con distintos materiales y recubri-
mientos en implantología 29.

conclusiones

Al igual que otras enzimas, como la prostaglandina 
E2, la colagenasa, la alfa2-macroglobulina, la elastasa 
y la osteocalcina, la ALP ha revolucionado el campo 
del diagnóstico de diversas enfermedades, entre ellas 
la EP.

En base a la revisión de la literatura internacional, 
queda demostrado demostramos la utilidad de la 
ALP no sólo como marcador diagnóstico sino como 
coadyuvante en el monitoreo de la progresión de la EP.
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