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RESUMEN

OBJETIVO: EI objetivo de esta investigacion fue determinar la accion de las interleucinas
en la enfermedad periodontal. INTRODUCCION: La enfermedad periodontal es una de las
patologias de mayor prevalencia a nivel mundial junto con la caries dental, se estima en ser
la segunda enfermedad de la cavidad bucal mas comdn, siendo un problema de salud publica.
La enfermedad periodontal esta relacionada con un aumento de marcadores inflamatorios
sistemicos e interleucinas, que tienen una participacion importante en la patogenesis y la
progresion de la enfermedad. MATERIALES Y METODOS: Se realizé una revision de
literatura, acerca de la accion de las interleucinas en la enfermedad periodontal, en donde se
seleccionaron articulos que cumplieran con un trascurso de no mas de 5 afios de antigliedad.
Se escogieron especificamente articulos en espariol e inglés, que sean realizados en humanos,
que se relacionen con el area de la odontologia y la periodoncia, que fueran articulos
originales, metaanalisis revisiones sistémicas y de literatura. RESULTADOS: Las
interleucinas desempefian una labor primordial en la respuesta inmunitaria. Las interleucinas
son secretadas por células de defensa como macrofagos, mastocitos, linfocitos, fibroblastos,
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y son primordiales para la progresion de la enfermedad periodontal, ya que producen la
inflamacidn, respuestas inmunitarias, y progresion tumoral.

Palabras clave: Interleucinas, Periodontitis Agresiva, Receptores de Interleucina-1
Receptores de Interleucina-6.

ABSTRACT

OBJECTIVE: This research aimed to determine the action of interleukins in periodontal
disease. INTRODUCTION: Periodontal disease is one of the most prevalent pathologies
worldwide, along with dental caries, and is considered the second most common disease of
the oral cavity, a public health problem. Periodontal disease is associated with increased
systemic inflammatory markers and interleukins, which play an important role in the
pathogenesis and progression. MATERIALS AND METHODS: A literature review was
conducted on the action of interleukins in periodontal disease, selecting articles no older than
five years. Articles were chosen specifically in Spanish and English, conducted in humans,
and related to the dentistry and periodontics field, including original research articles, meta-
analyses, systematic reviews, and literature reviews. RESULTS: Interleukins are crucial to
the immune response and are secreted by defense cells such as macrophages, mast cells,
lymphocytes, and fibroblasts. They are central to the progression of periodontal disease,
producing inflammation, immune responses, and tumor progression.

Keywords: Interleukins, Aggressive Periodontitis, Interleukin-1 and Interleukin-6 receptors.



INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es una de las patologias de mayor prevalencia a nivel mundial
junto con la caries dental, se estima en ser la segunda enfermedad de la cavidad bucal méas
comun, siendo un problema de salud pablica. (1) Se caracteriza por la inflamacién de los
tejidos de soporte del diente, algunas manifestaciones clinicas son el sangrado gingival, el
enrojecimiento de las encias y presencia de bolsas periodontales, es una enfermedad de
caracter multifactorial provocada por la acumulacion excesiva de placa bacteriana que a su
vez, es mediada por el huésped causando una inflamacion cronica en las encias, potenciando
la perdida Osea, y llegando a la perdida de las piezas dentales. (1,2) Las bacterias que
interviene en la enfermedad periodontal son; Aggregatibacter actinomycetemcomitans y
Porphyromonas gingivalis, Tannerella Forshythia y Treponema Denticola, que causan la
alteracion en la homeostasis y el equilibrio bucal, ocasionando una disbiosis en la pelicula
gingival. (3) Las citoquinas o interleucinas son proteinas que regulan las respuestas
fisiologicas de un individuo, tienen una accion de caracter fisioldgico y a su vez patoldgico,
remodelan los tejidos, y producen la cicatrizacion de heridas, existen dos tipos de
interleucinas las proinflamatorias y antiinflamatorias, el equilibrio de estas interviene en la
determinacion del inicio y la progresion de toda enfermedad inflamatoria.(4)

La enfermedad periodontal esta relacionada con un aumento de marcadores inflamatorios
sistémicos e interleucinas, que tienen una participacion importante en la patogénesis y la
progresion de la enfermedad. Las respuestas inflamatorias de un individuo a los
microorganismos periodontales estdn mediadas por la activacion de células como los
linfocitos B y T, monocitos y neutréfilos que producen mediadores inflamatorios como las
interleucinas por tal razén la presencia de estas en plasma sanguineo y liquido crevicular
gingival, se utilizan como biomarcadores de enfermedad periodontal.(5) La enfermedad
periodontal también se desencadena por la presencia de factores genéticos, habitos como el
consumo de tabaco, la mala higiene bucal, algunas patologias sistémicas como la obesidad,
la diabetes mellitus, y la osteoporosis.(6) En la enfermedad periodontal, los factores
genéticos afectan de manera sinérgica e individual a cada individuo, las respuestas
inmunitarias no reguladas desatan la inflamacion de las encias produciendo la degradacion
de la matriz extracelular. (2,4) Las interleucinas son precursoras de la progresion de la
enfermedad periodontal, ya que producen la inflamacion, respuestas inmunitarias, y
progresion tumoral. La interaccion entre las interleucinas y los patdégenos que afectan los
tejidos periodontales causan la progresion de la enfermedad periodontal. La respuesta
inflamatoria de las interleucinas incita la inflamacion y a su vez los procesos de
antinflamacion. Algunas interleucinas que estan relacionadas de forma importante en la
progresion de la inflamacion cronica son;. IL-1, IL-1p, IL-6, I1L-10, IL-17,1L-21, IL-33, IL-
34, 1L-35,1L-37 (7) Varias interleucinas ademas del factor de necrosis tumoral alfa, se ven
asociadas con la progresion de la periodontitis. La interleucina 1y su familia IL-1beta, IL-6,
son las interleucinas proinflamatorias que se manifiestan a la respuesta de una lesion celular
y produce efectos como la proliferacion celular, diferenciacion y apoptosis celular. En la
actualidad existe un escaso numero de reportes cientificos acerca del papel que desempefian
las interleucinas en la periodontitis en pacientes de América latina, siendo Brasil, el que
presenta mayores reportes cientificos sobre el tema , la gran mayoria de estudios existentes
se han realizado en pacientes de paises del primer mundo tales como Japdn, India, Polonia,
Indonesiay Turquia. Por tal motivo, es necesario la busqueda de informacion y conocimiento
sobre como las interleucinas intervienen en los procesos de destruccién de los tejidos



periodontales, considerando la severidad, que pueden causar, y de esta manera poder brindar
un diagnostico y posterior tratamiento eficazmente. El presente estudio tiene como finalidad
realizar una revision de la literatura que nos ayude a determinar ¢Cual es la accion y como
interviene las interleucinas en la progresion de la enfermedad periodontal? (8)

MATERIAL Y METODO

Se llevo a cabo una busqueda bibliogréafica, acerca de la accion de las interleucinas en la
enfermedad periodontal, para la busqueda se emplearon, bases de datos de caracter cientifico
e informativo. como Pubmed, Scopus, Taylor & Francis y literatura gris. Se establecieron los
criterios de inclusion fundamentados en los términos de Encabezados de Temas Medicos
(MESH) para palabras clave; tales como Interleucinas, Periodontitis Agresiva, Interleucina-
1 beta, Receptores de Interleucina-6, 10,17,21, Interleucina-33. Se seleccionaron articulos,
que tuvieran una antigliedad de no mas de 5 afios, articulos en espafiol e inglés, estudios que
sean realizados en humanos, que se relacionen con el &rea de la odontologia y la periodoncia,
que fueran articulos originales, revisiones sistémicas y de literatura. Para los criterios de
exclusion se descartaron articulos que no cumplieran con las palabras clave, que tuvieran
mas de 5 afios de antigliedad, que estuvieran en idiomas como el portugués, francés, se
excluyd capitulos de libros y articulos que no estuvieran publicados. En estrategia de
busqueda se utilizd arboles de busqueda, y operadores booleanos AND, OR y NOT.

Protocolo de busqueda de la informacion:

Para la busqueda de la informacion se realiz6 un analisis y resumen de cada articulo
especificando la relacion de cada interleucina con la enfermedad periodontal, se registraron
un total de 37 articulos que cumplian con las caracteristicas previamente mencionadas. Para
la organizacion de la informacion se utilizaron tablas y resimenes clasificados por cada tipo
de interleucina y su familia correspondiente.
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Fig. 1. Diagrama de flujo del registro de la bases de datos Pubmed, Taylor Francis, Scopus.

RESULTADOS (ESTADO DEL ARTE)

Los patdgenos responsables de producir la enfermedad periodontal, estimulan una respuesta
inmunitaria por parte del huésped, lo que causa una excesiva produccion de factores
inflamatorios, entre ellos, la familia de la interleucina IL-1, IL-6 y el factor de necrosis
tumoral alfa.(9) Estas citoquinas juegan un papel primordial en la incorporacion de leucocitos
células B y T, monocitos, mastocitos y demas células que modulan directa o indirectamente
la formacion de osteoclastos. Ademas, se conoce que la inflamacion provocada por la
periodontitis puede causar efectos sistémicos. (9,10)

Interleucina 1 (IL-1)



En la progresion de la periodontitis, la IL-1 es una interleucina proinflamatoria, es la
encargada de mediar las respuestas inflamatorias promoviendo de manera importante la
actividad y los procesos de diferenciacion de los osteoclastos, causando la reabsorcion de
hueso alveolar.(10) Se presenta en dos formas la IL-1a y la IL-1B ambas participan en los
procesos de inflamacion de un organismo. Esta interleucina es producida principalmente por
macrofagos, monocitos, queratinocitos, fibroblastos, células epiteliales y endoteliales, la
presencia de niveles elevados de IL-1 en la cavidad bucal es un factor predisponente para el
desarrollo de periodontitis.(10,11) La IL-1 interviene en la patogenia de la periodontitis;
principalmente en presencia de dos tipos de polimorfismos genéticos; compuestos por el gen
de esta interleucina, se considera a la presencia de polimorfismos como un factor de riesgo
de alta prevalencia para la aparicion de enfermedad periodontal. Las interleucinas L-1a e IL-
1B miembros de la familia de la interleucina 1, son desencadenantes principales de la
enfermedad periodontal, provocada por microorganismos patdgenos que promueven la
respuesta inmunoinflamatoria del huésped. Los mediadores liberados por las células
inflamatorias estimulan a las células del periodonto para secretar metaloproteinasas, enzimas
proteoliticas que son las causantes de la pérdida del tejido conectivo y a su vez estimulan la
secrecion de prostaglandinas precursoras de la destruccion del hueso alveolar (11)

Interleucina (IL-18)

Esta es una variacion, miembro de la familia de IL-1, la interleucina-1p, es secretada por los
tejidos del huésped causando la inflamacion de los tejidos periodontales, es considerada
como una interleucina proinflamatoria de gran importancia en la patogénesis de la
periodontitis, esta se relaciona de manera directa con los polimorfismos genéticos, por los
genes de la interleucina y sus factores regulatorios causando variantes entre diferentes razas,
comunidades y etnias. La IL-1p es la encargada de regular la transcripcion, sintesis y
funciones de las interleucinas proinflamatorias, y también estimula la actividad de los
osteoclastos afectando al hueso alveolar y agravando la enfermedad periodontal. La IL-1p
activa a las células endoteliales permitiendo la adhesion de células eosinofilicas, agrandando
asi las respuestas inflamatorias. Los niveles de IL-1p altos en el liquido crevicular es un signo
relevante en pacientes con periodontitis. (11)(12,13)

Interleucina 6 (IL-6)

La interleucina 6 (IL-6) es secretado por diversas células, como; las células T, células B, los
macrofagos, células dendriticas, queratinocitos, células endoteliales y fibroblastos. La IL-6
es sintetizada como un tipo de respuesta inmune e inflamatoria, A su vez se la considera
como una interleucina pleiotrépica, es decir, que puede equiparar una propiedad
proinflamatoria o antiinflamatoria, también juega un papel importante en el proceso de
hematopoyesis, otra caracteristica es que cumple una labor importante en la diferenciacion
osteoclastica y la induccién de la angiogénesis, se considera que una respuesta descomunal
a la secrecidn de IL-6 puede provocar una lesion inflamatoria crénica, lo que resulta en la
pérdida de los ligamentos periodontales y del hueso alveolar en la periodontitis, se considera
que la presciencia de esta interleucina es un factor decisivo para el diagnéstico de enfermedad
periodontal. Sin embargo, han evaluado en diversos estudios que el polimorfismo de un solo



nucleotido P rs1800795 del gen de esta interleucina puede actuar como factor protector contra
la periodontitis.(14,15)

Interleucina 10 (IL-10)

La IL-10 a es una interleucina antinflamatoria por lo que inhibe la produccion de otras
interleucinas proinflamatorias reduciendo la formacion de células inmunitarias a quienes se
les atribuye la destruccion de los tejidos 6seos y periodontales. La interleucina 10 es
producida por los linfocitos T y monocitos.(16) Para que exista una correcta salud
periodontal es necesario el equilibrio entre las interleucinas inflamatorias como la IL-1, IL-
6, el factor de necrosis tumoral alfa y las interleucinas antiinflamatorias como la IL-10. La
IL-10 es una interleucina pleiotropica con capacidad de suprimir la destruccion de tejidos ya
que, desactiva las respuestas inmunoinflamatorias. La IL-10 tiene enérgicas propiedades
desactivadoras de las respuestas inflamatorias del huésped, ademas inhibe la creacion de
interleucinas proinflamatorias como la IL-6. Diversos autores sugieren que, esta interleucina
tiene la capacidad de regular la duracion y el alcance de la respuesta inflamatoria en la
periodontitis. Ademas un elevado nivel de IL-10 es un factor protector contra la enfermedad
periodontal, se ha encontrado que pacientes aumentan su nivel de IL-10 después de
tratamiento periodontal (5,17)

Interleucina 17 (IL-17)

La IL-17 es una de las interleucinas que tiene una relacion importante con la enfermedad
periodontal. Se la considera como una interleucina proinflamatoria ya que, desencadena la
actividad de los osteoclastos provocando resorciéon del hueso alveolar. A su vez, la IL-17
actia conectando las células T y participando en la activacién de los neutréfilos. Su
participacién en la regulacion de los neutrofilos, es necesaria para mantener el equilibrio en
los tejidos periodontales, sin embargo, cuando existe una produccién excesiva de la misma
produce una mayor predisposicion a desarrollar enfermedad periodontal. Por tal razén la
participacion de esta interleucina dentro de la progresion de la enfermedad periodontal puede
ser tanto positiva como negativa. (4,18,19)

Interleucina 21 (1L-21)

La IL-21 es una interleucina de caracter inflamatorio, se involucra en las respuestas
inmunitarias innatas y adaptativas de los seres humanos, se expresa principalmente por
diferentes linajes proinflamatorios. La IL-21 tiene un papel importante en las repuestas
inmunitarias de defensa de un huésped. Favorece a la respuesta inmunitaria al impulsar otras
células para la produccién de anticuerpos y la activacion de células de caracter inmunitario,
contribuyendo de manera activa en la eliminacién de microrganismos patdgenos invasores
en el ligamento periodontal. IL-21 activa las células asesinas naturales (NK), promoviendo
la migracion de neutrdéfilos polimorfonucleares, a la zona de inflamacion y ademas asiste en
la trasformacion terminal de células B en células plasmaticas. IL-21 apacigua las respuestas
inflamatorias al inhibir la proliferacion de células B y la activacion de células
dendriticas.(20,21)

Interleucina 33 (1L-33)



La IL-33, es una interleucina miembro de la familia IL-1, en la actualidad se considera que
también cumple una funcion en la progresion de la periodontitis. La IL-33 esta presente en
las células del tejido periodontal, como a su vez es parte de las células endoteliales,
epiteliales, fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos, monocitos, mastocitos entre otros. La IL-
33 se la adquiere una funcion dual ya que, en condiciones fisiolégicas, ayuda en el
mantenimiento de las estructuras del tejido periodontal incitando a la produccion de
colageno, ademas se le adhiere una funcién de proteccion frente a infecciones patdgenas. Sin
embargo, cuando existe una disbiosis, participa en el dafio celular, produciendo mediadores
proinflamatorios y jugando un rol importante en la destruccion de tejidos periodontales y
demas enfermedades de caracter inflamatorio. (9,22)

Interleucina 34 (1L-34)

La IL-34 es una interleucinas recientemente estudiada, es liberada por los fibroblastos del
tejido gingival, por las interleucinas proinflamatorias de la familia de IL-1, por el factor de
necrosis tumoral y por la IL-1f, cumple varias funciones tales como gestion y supervision de
la diferenciacion y proliferacion de celulas mieloides. Esta interleucina es producida por el
liquido sinovial, de los fibroblastos gingivales y adiposos. Esta interleucina cumple un papel
fundamental en la proliferacion de los osteoclastos los cuales son responsables de causar la
pérdida del hueso alveolar en los procesos inflamatorios de la enfermedad periodontal. (23)

Interleucina 35 (1L-35)

La IL-35 es una interleucina con comportamientos de interleucina antiinflamatoria, estudiada
de manera reciente. Se produce principalmente por células T. La IL-35 cumple funciones en
la inmunologia desempefiando un rol protector en varias enfermedades como la artritis
reumatoide, evitando la perdida 6sea. Se a observado que los pacientes con periodontitis
cronica presentan niveles elevados de IL-35 en la composicién salival y liquido crevicular.
Se conoce que la IL-35 tiene la capacidad de inhibir la produccién de otras interleucinas de
caracter inflamatorio como la IL-6 y la IL-8, Ademas evita la reabsorcidn y perdida del hueso
alveolar en pacientes con periodontitis cronica.(8,24)

Interleucina 37 (I1L-37)

La IL-37 es una de la interleucina miembro de la familia de la IL-1 es una interleucina con
capacidad antinflamatoria y es inducida por las interleucinas inflamatorias como la IL-1, IL-
6 y el factor de necrosis tumoral reduciendo los niveles de este tipo de interleucinas. Al igual
que otros grupos de citocinas o interleucinas participan en los procesos de inflamacion de la
enfermedad periodontal, esta interleucina es el encargado de la regulacion de la inflamacién
en mucosas, ademas actla en la activacion de células de defensa como las células B. tiene la
capacidad inhibir la formacion de osteoclastos y previene la resorcién 6sea del hueso
alveolar. (6,19,25)



Interleucina

tipo

Relacion con la enfermedad
periodontal

Referencia bibliografica

IL-1

proinflamatoria

Responsable de mediar las
respuestas inflamatorias
promoviendo la actividad de los
osteoclastos, causando la
reabsorcion de hueso alveolar

Murakami T (2020)
Brodzikowska A (2019)

IL-1p

proinflamatoria

La IL-1B es la encargada de
regular las interleucinas
proinflamatorias, y también
estimula la actividad de los
osteoclastos afectando al hueso
alveolar.

Brodzikowska A (2019)
Cheng R (2020)
Aral K (2020)

IL-6

Proinflamatoria
antiinflamatoria

IL-6actua en la pérdida de los
ligamentos periodontales y del
hueso alveolar, es un factor
decisivo para el diagndstico de
enfermedad periodontal. En
presencia de el gen P rs1800795
acta como factor protector
contra la periodontitis

Reis CLB (2020)
Mazurek-Mochol (2024)

IL-10

antinflamatoria

inhibe la produccion de otras
interleucinas  proinflamatorias
reduciendo la formacion de
células inmunitarias a quienes se
les atribuye la destruccion de los
tejidos 6seos y periodontales.

Aziz Ikbal SK (2023)
Emampanahi M (2019)

IL-17

Proinflamatoria
antinflamatoria

desencadena la actividad de los
osteoclastos provocando
resorcion del hueso alveolar. A
su vez, actla conectando las
células T y participando en la
activacion de los neutréfilos. Su
participacion en la regulacion de
los neutrofilos, es necesaria para
mantener el equilibrio en los
tejidos periodontales.

Vijay Kumar K (2022)
Mohammed MA (2023)
Ho JY (2021)

IL-21

Proinflamatoria

Favorece a la  respuesta
inmunitaria al impulsar
anticuerpos y la activacion de
células de caracter inmunitario,
contribuyendo de manera activa
en la eliminacion de
microrganismos patégenos
invasores en el ligamento
periodontal

Archana Moothal (2021)
Nair V (2022)

IL-33

Proinflamatoria
antinflamatoria

ayuda en el mantenimiento de
las estructuras del tejido
periodontal.  Sin  embargo
cuando existe una disbiosis,
participa en el dafio celular,
produciendo mediadores
proinflamatorios y jugando un
rol importante en la destruccion
de tejidos periodontales.

Renjith A (2023)
Proence M (2020)

IL-34

proinflamatoria

Esta interleucina cumple un
papel fundamental en la
proliferacion de los osteoclastos
los cuales son responsables de

Bozkurt Dogan S (2021)
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causar la pérdida del hueso

alveolar
IL-35 antinflamatoria tiene la capacidad de inhibir la  Shindo S (2019)
produccién de otras  Schmidlin PR (2021)

interleucinas de caracter
inflamatorio como la IL-6 y la
IL-8. Ademés, evita la
reabsorcion y perdida del hueso
alveolar en pacientes con
periodontitis crénica

IL-37 antinflamatoria es inducida por las interleucinas Ho JY (2021)
inflamatorias como la IL-1, IL-6  Pirim Gorgun E (2021)
y el factor de necrosis tumoral
reduciendo los niveles de este
tipo de interleucinas

Tabla I. Clasificacion de las interleucinas en proinflamatorias y antinflamatorias y como
intervienen en la enfermedad periodontal. Autor: Verdnica Alvarez
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Fig.2 Accion de las interleucinas proinflamatorias y antinflamatorias en la enfermedad
periodontal: A) accién de las interleucinas proinflamatorias sobre el periodonto y causando
accion de los osteoclastos y reabsorcion del hueso alveolar. B) interleucinas antinflamatorias
inhibiendo la accion de las interleucinas inflamatorias proinflamatorias previniendo la
reabsorcion del hueso alveolar.

Autor: Veronica Alvarez

DISCUSION

En base a los resultados, se asocia que las interleucinas desemperian un papel fundamental
en los procesos de inflamacion gingival, destruccion del tejido periodontal y reabsorcion dsea
alveolar, las bacterias periodontales desencadenan respuestas inmunes en el huésped,
causando la liberacion de interleucinas en el tejido periodontal, causando la degradacion de
los mismos, semejante a los resultados que menciona Doaa Elsayed Ramadan et al. (26) en
un estudio en Indonesia.

Consideramos que la familia de la IL-1 y la IL-6 son las interleucinas responsables de las
respuestas del huésped hacia las bacterias periodontales mismas que desencadenan la
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destruccion de los tejidos por la liberacion de mediadores inflamatorios como leucocitos,
fagocitos y células dendriticas. Resultados semejantes menciona Isola et al. (27)

Nuestros resultados demuestran que las interleucinas proinflamatorias que ocasionan mayor
degradacidn de los tejidos periodontales son la IL-1y la IL-6 ya que estimulan la accion de
los osteoclastos, ocasionando la reabsorcion del hueso alveolar en pacientes con enfermedad
periodontal, ademas ciertos factores de riesgo como los habitos de higiene oral, enfermedades
sistemicas como la diabetes mellitus y el consumo regular del cigarrillo afectan
considerablemente en la perdida de insercidn y reabsorcion Gsea. La presencia de factores
de riesgo sistémicos y de estilos de vida del paciente se relacionan directamente con la
presencia de periodontitis causada por la IL-1, y la IL-6, considera Dosseva-Panova,
Velitchka et al. (28).

La ,IL-1B es una interleucina proinflamatoria, que presenta altos niveles salivales y en el
liquido crevicular de pacientes con periodontitis, un estudio realizado por Muntadhr A et al
afirma que los niveles de interleucinas en flujo crevicular de pacientes sanos y pacientes con
gingivitis y periodontitis es significativa mostrando ser un alto potencial para el diagndstico
de enfermedad periodontal.(29). Sin embargo, Teles et al. menciona que no existen cambios
de los niveles de interleucinas en la saliva entre pacientes sanos y pacientes con enfermedad
periodontal estadisticamente significativos contradiciendo nuestro resultados. (30)

En base a nuestros resultados la 1L-10 es una interleucina antinflamtoria que inhibe la
produccion de interleucinas proinflamatorias, evitando la destruccion del hueso alveolar, Sin
embargo un estudio realizado por Novianti Y et al. demostré que la IL-10 desempefia un rol
fundamental en las respuestas inmunes de un individuo afectando la salud bucal. el
desequilibrio de los niveles de IL-10 relaciona con enfermedades inflamatorias como la
enfermedad periodontal. (31)

Determinamos que existen interleucinas con capacidad dual es decir con propiedades
proinflamatoria y antinflamatoria, tal es el caso de la IL-17, esta interleucina esta presente en
enfermedades inflamatorias cronicas, se ha observado niveles mas elevados de esta
interleucina en pacientes con enfermedad periodontal, que en pacientes sanos. A su vez la
IL-17 cumple un papel de proteccion frente a la perdida 6sea en pacientes con enfermedad
periodontal causada por Porphyromonas gingivalis, manifiesta un articulo de revision
realizado por Yi Feng et al. (32)

Consideramos a la IL-21 como una interleucina proinflamatoria ya que desencadena una
amplia gama de células inmunitarias y a su vez mejora la respuesta de las células T que se
asocian con la inflamacion. También afirmamos que elimina la accion de interleucinas
proinflamatorias tal como menciona Ayse Ege Selman et al.(33)

Se determind que la 1L-33 al igual que la IL-17 cumple una doble funcion en la progresion
de la enfermedad periodontal en condiciones favorables tiene una funcién antinflamatoria y
protege a los tejidos de infecciones, a su vez induce la sintesis del colageno, sin embargo, en
la progresion de necrosis, provoca la descomposicion de fibroblastos semejante a lo
mencionado por Abdul-Wahab et al en su estudio sobre esta interleucina y su relacion con la
enfermedad periodontal.(34)

Nada Ahmed et al. comenta en base a su estudio que la 1L-34 puede ser considerada como
un indicador proinflamatorio de enfermedad periodontal, debido a que mostré niveles
elevados en pacientes con Periodontitis Estadio 1l que pacientes con Periodontitis Estadio |
y pacientes sanos, esto semejando a nuestros resultados sobre esta interleucina. (35)

En base a esta investigacion la IL-35, es una interleucina de caracter antinflamatorio que
inhibe a otras interleucinas proinflamatorias como la IL-6, ademas interviene como una
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interleucina inmunosupresora, se relaciona con enfermedades inmunoldgicas y de caracter
infeccioso esto semejando a un estudio realizado por Sandy Shabaan Hassan et al. que evalla
el nivel de IL-35 en el liquido crevicular de pacientes con periodontitis sistémicamente sanos,
pacientes con periodontitis y diabetes tipo 11 y un grupo de pacientes de control sanos sin
enfermedad periodontal ni inmunosuprimidos demostrando que este ultimo presenta niveles
elevados de IL-35 en comparacion con pacientes con enfermedad periodontal e
inmunosuprimidos.(36)

La escasa presencia IL-37 salival se considera como una causa posible para el desarrollo de
periodontitis menciona David Madruga et al. en un estudio que evaluaba los niveles de IL-
37 en liquido crevicular de pacientes con periodontitis previos a recibir tratamiento
periodontal, pacientes posterior al tratamiento periodontal y pacientes sanos, estableciendo
que los niveles mas elevados de IL-37 se presentaron en pacientes sanos y fueron
aumentando significativamente en pacientes con periodontitis después de la terapia
periodontal. Resultados que afirman que esta interleucina tiene una capacidad
antinflamatoria como los hemos mencionado en esta investigacion. (37)

CONCLUSION

Las bacterias periodontales, inducen la respuesta de células de defensa del huésped, mismas
que liberan las interleucinas, células proteicas que regulan las respuestas fisiologicas de un
individuo. Las interleucinas cumplen una doble funcién en los procesos de reabsorcion 6sea
de la enfermedad periodontal, diferenciando dos tipos de interleucinas; aquellas con accion
proinflamatoria que inducen la destruccion del hueso alveolar tales como la (IL-1, IL-1 5,
IL-6, IL-17, IL-21, 1L-34), aquellas que tienen accidn antinflamatoria tales como la (IL-10,
IL-35, IL-37) que contrarrestan la accion de las interleucinas proinflamatorias. Por tal razon
considerar la evaluacion de los niveles de interleucinas en la saliva y el liquido crevicular, es
una herramienta eficaz para el diagnostico de enfermedad periodontal.
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