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Un desequilibrio entre la biopelícula de la placa y el sistema 
inmunológico del huésped da como resultado la sobreex-
presión de una serie de interleucinas proinflamatorias, la 
propagación de la inflamación a través de los tejidos gingi-
vales que conduce a la destrucción del tejido conectivo y la 
posterior destrucción del hueso alveolar. Las enfermedades 
periodontales se encuentran entre las enfermedades más 
comunes, pues afectan hasta a un 50 % de la población 
mundial. A menudo, los grupos de menor nivel socioeconó-
mico son los más afectados, así como las personas de edad 
avanzada. Las interleucinas juegan un papel fundamental 
en la respuesta inmune y son secretadas por varias células, 
como los macrófagos, los mastocitos, los linfocitos, etcéte-
ra. Debido a lo anterior, el objetivo fue hacer una revisión 
sistemática de artículos que relacionen las interleucinas y la 
degeneración ósea en la enfermedad periodontal, y esta se 
llevó a cabo en 4 bases de datos: Scopus, PubMed, SciE-
LO, y SpringerLink, con las palabras clave: Proinflammatory 
interleukin y Periodontal disease. Se aplicó la siguiente es-
trategia de búsqueda: TI ((Interleukin) AND (periodontal di-
sease or Periodontitis) AND (Bone)). Se encontraron 12 ar-
tículos científicos que correspondieron al tema, y obtuvieron 
una buena evaluación respecto al sesgo y la calidad del artí-
culo. Concluimos que la enfermedad periodontal es comple-
ja y las interleucinas demuestran que establecen un vínculo 
multidireccional para el desarrollo de esta enfermedad.

Resumen Abstract
An imbalance between the plaque biofilm and the host’s im-
mune system results in the overexpression of several proin-
flammatory interleukins, the spread of inflammation through 
the gums leading to the destruction of connective tissue and 
the subsequent destruction of the gingival tissue. Periodon-
tal diseases are among the most common diseases, since 
they affect up to 50% of the world population. Often, the 
lower socioeconomic groups are the most affected, as well 
as the elderly. Interleukins play a fundamental role in the 
immune response and they are secreted by various cells, 
such as macrophages, mast cells, lymphocytes, etcetera. 
Due to the above, the objective was to carry out a systema-
tic review of articles that relate interleukins and bone dege-
neration in periodontal disease, and this review was carried 
out in 4 databases: Scopus, PubMed, SciELO and Sprin-
gerlink, using the keywords: Proflammatory interleukin and 
Periodontal disease, applying the following search strategy: 
IT ((interleukin) AND (periodontal disease or periodontitis) 
AND (bone)). The search gave a result of 12 scientific ar-
ticles that corresponded to the topic, and obtained a good 
evaluation regarding the bias and quality of the article. We 
concluded that periodontal disease is complex and interleu-
kins have been shown to establish a multidirectional link for 
the development of this disease.
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Introducción

Los avances en la ciencia y la tecnología durante el 
último siglo han ampliado gradualmente nuestro conoci-
miento sobre la patogénesis de las enfermedades perio-
dontales.1,2 Está ampliamente aceptado que el inicio y la 
progresión de la enfermedad periodontal dependen de la 
presencia de microorganismos que pueden causar enfer-
medades. Aunque las bacterias son los agentes iniciadores 
de la periodontitis, la respuesta del huésped es fundamen-
tal para la progresión de la enfermedad.3 Un desequilibrio 
entre la biopelícula dental y el sistema inmunológico del 
huésped da como resultado la sobreexpresión de una serie 
de interleucinas proinflamatorias, es decir la inflamación 
de los tejidos gingivales que conduce a la destrucción del 
tejido conectivo y a la posterior destrucción del hueso alveo-
lar. Este es el sello distintivo de la enfermedad periodontal.4 
Se han desarrollado distintas clasificaciones para las con-
diciones periodontales a lo largo de los años, hasta llegar a 
la del 2017, que está vigente con modificaciones anuales.5

La salud periodontal es el punto de referencia para deter-
minar el pronóstico y el plan de tratamiento de la enferme-
dad.6 Dado lo anterior, se considera la salud periodontal 
como una relación entre las condiciones inmunológicas e 
inflamatorias, dando el carácter inmunoinflamatorio de la 
enfermedad periodontal. Un paciente que presenta gingivitis 
puede sanar periodontalmente y convertirse en un paciente 
sano; sin embargo, un paciente con gingivitis que trascendió 
a periodontitis se convierte en un paciente periodontal; si la 
gingivitis sana, se considera un paciente con enfermedad 
periodontal estable,7 pero siempre será un paciente con 
enfermedad periodontal. 

La periodontitis estable puede presentar cuadros inflama-
torios y recesión gingival; de manera crónica, este paciente 
deja de tener una periodontitis estable y se convierte en una 
periodontitis inestable. 

El diagnóstico de periodontitis debe diferenciarse con 
diversos factores etiológicos que producen pérdida ósea, 
como los traumatismos y los tratamientos ortodónticos, para 
así dar un correcto diagnóstico y evaluar un tratamiento. 

La clasificación de las enfermedades periodontales del 
2017 divide la periodontitis en 4 estadios:

• Estadio I: 1-2 mm de pérdida de inserción interproximal, 
profundidad de sondaje de hasta 4 mm.

• Estadio II: 3-4 mm de pérdida de inserción interproximal, 
profundidad de sondaje de hasta 5 mm.

• Estadio III: 5 mm o más de pérdida de inserción inter-

proximal, profundidad de sondaje de 6 mm o más.

• Estadio IV: 5 mm o más de pérdida de inserción, pérdida 
dental de 5 o más dientes debido a periodontitis, movili-
dad grado 2 y 3, problemas masticatorios, menos de 20 
dientes remanentes.

Las interleucinas juegan un papel fundamental en la res-
puesta inmune, dado que son secretadas por varias células 
como los macrófagos, los mastocitos, los linfocitos, etcé-
tera, y están estrechamente relacionadas con el desarro-
llo de la enfermedad periodontal.8 Debido a lo anterior, el 
objetivo fue hacer una revisión sistemática de artículos que 
relacionen las interleucinas y la degeneración ósea en la 
enfermedad periodontal, a fin de identificar qué interleuci-
nas se presentan en cada estadio de la enfermedad.

Metodología

Se formuló la estrategia de investigación con base en la 
metodología PICO:9

• Problema: pacientes con degeneración ósea por enfer-
medad periodontal.

• Intervención: recolección de muestras para detección de 
interleucinas.

• Comparación: cambios en los niveles de interleucinas 
cuando hay degeneración ósea en la enfermedad perio-
dontal.

• Outcome (resultado): análisis cualitativo de las interleuci-
nas que participan en la degeneración ósea en la enfer-
medad periodontal.

La búsqueda se hizo en las bases de datos de Scopus, 
PubMed, SciELO y Springerlink con las palabras clave: 
Interleukin proinflammatory y Periodontal disease. Se aplicó 
la siguiente estrategia de búsqueda: TI ((Interleukin) AND 
(periodontal disease or Periodontitis) AND (Bone)).

Los criterios de inclusión fueron: periodo de publica-
ción entre 2012 y 2023, que fueran estudios originales en 
humanos, y ensayos clínicos que evaluaran la relación 
entre las interleucinas y la enfermedad periodontal. Se 
excluyeron los artículos si se trataban de estudios in vitro 
o de revisiones sistemáticas y literarias. Se eliminaron los 
artículos cuyo contenido fuera irrelevante o no estuviera 
asociado, o si se trataba de actas de congresos, resúme-
nes, tesis y libros.
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Resultados

En la búsqueda se procedió a leer el título y el resumen 
para verificar el acceso a todos los artículos y que estos se 
encontraran completos. En la presente revisión encontra-
mos 12 artículos y el procedimiento de selección de estos 
se puede observar en la figura 1, que corresponde a un dia-
grama de flujo de PRISMA.10

Figura 1 Diagrama de flujo PRISMA

El diagrama de flujo PRISMA presenta cómo se fueron excluyendo los artículos hasta finalizar con 12 que se consideraron para esta revisión

Se utilizó la Escala de Jadad, también conocida como 
puntuación de Jadad o sistema de puntuación de calidad de 
Oxford, para la evaluación de los artículos, y se obtuvo una 
calidad metodológica de regular a buena en general. Para 
la representación gráfica de lo anterior se utilizó la herra-
mienta ROB2,11 como se muestra en el cuadro I. 

Un paciente con gingivitis puede sanar periodontalmente y con-
vertirse en un paciente sano, pero un paciente cuya gingivitis 
trascendió a periodontitis se convierte en un paciente periodon-
tal. Si la gingivitis sana, se considera un paciente con enfermedad 
periodontal estable, pero siempre será un paciente con enfermedad 
periodontal.
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Una vez evaluados los artículos se presentan los resulta-
dos encontrados por los autores en sangre, saliva y líquido 
crevicular en el cuadro II, en el cual se enlistan los 12 artícu-

los incluidos y la metodología utilizada por los autores para 
hacer su investigación.

Cuadro I Evaluación del sesgo de los artículos de acuerdo con la Escala de Jadad

Autor Año D1 D2 D3 D4 D5 Promedio

Nair 2022

Isola 2021

Zhang 2021

Grover 2021

Tan 2020

Tan 2 2020

Batra 2019

Simone 2019

Jawzali 2018

Toyman 2015

Govindarajan 2015

Isaza Guzmán 2015

Ay 2012

D1 Estudio experimental controlado
D2 Metodología adecuada

D3 Describe criterios de inclusión y exclusión
D4 Resultados completos

D5 Discusión adecuada

Acotaciones sesgo

Alto

Moderado

Bajo

La tabla se divide en 5 categorías de la Escala de Jadad, numeradas con las acotaciones D1, D2, D3, D4, D5. Se expresa según los 
colores del semáforo: el color rojo expone un riesgo alto, el amarillo riesgo moderado y el verde riesgo bajo
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Cuadro II Características de los artículos incluidos

Medio Autor, año Pob.
Edad
(años)

Grupo 
control

Grupo 
estudio

Niveles de interleucinas (Pg/mL)
S

an
gr

e Tan, 202012 80 25-63 20

Gingivitis: 20
Periodontitis 
crónica: 20
Periodontitis 
agresiva: 20

IL-1β
Sano: 267.15
Gingivitis: 307.28
Periodontitis crónica: 321.85
Periodontitis agresiva: 450.3

Isola, 202113 96 40-65 47 Periodontitis: 49
IL-6
Control: 101.9
Periodontitis:195.4

Lí
qu

id
o 

cr
ev

ic
ul

ar

Govindarajan, 201514 40 20-40 20
Periodontitis 
crónica: 20

IL1 α
Control: 65.918
Periodontitis crónica: 198.33

Nair, 202215 90 20-50 30

Sano: 30
Gingivitis: 30
Periodontitis 
crónica: 30

IL-17
Sano: 11.56
Gingivitis: 19.27
Periodontitis  
crónica: 99.67

IL-18
Sano: 17.94
Gingivitis: 22.27
Periodontitis  
crónica: 144.61

IL-21
Sano: 12.83
Gingivitis: 
22.74
Periodontitis  
crónica: 
69.67

Toyman, 201516 64 Más de 20 20

Periodontitis 
crónica: 21
Periodontitis 
agresiva: 23

IL-1β
Control: 10000
Periodontitis crónica: 40000
Periodontitis agresiva: 25000

Batra, 201917 90 20-60 30

Periodontitis 
crónica: 30
Periodontitis 
agresiva:30

IL-34
Control: 47.22
Periodontitis crónica: 103.79
Periodontitis agresiva:191.71

Grover, 202118 50 25-45 25
Periodontitis 
crónica: 25

IL-6
Control: 13.35
Periodontitis:15.13

IL-8
Control: 277.390
Periodontitis:287.890

Zhang, 202119 80 20-65 25
Gingivitis: 24
Periodontitis: 31

IL-β
Control: 92.2
Gingivitis: 128.6
Periodontitis crónica: 162.2

Ay, 201220 38 24-47 18
Periodontitis 
agresiva: 20

IL-11
Control: 5.95
Periodontitis agre-
siva: 7.86

IL-17
Control: 9.00
Periodontitis agresiva: 11.90

Simone, 201921
22 30-50 11

Periodontitis 
crónica: 11

IL-1β
Control: 63,43
Periodontitis agre-
siva: 6 412,96

IL-1A
Control: 97,79
Periodontitis 
agresiva: 3 
065,00

IL-1β
Control: 
63,43
Periodontitis 
agresiva: 6 
412,96

S
al

iv
a

Jawzali, 201822 60 18-70 20
Periodontitis:32
Parcialmente 
edéntulo: 8

IL-6
Control: 34.9
Periodontitis: 39.5
Parcialmente edéntulo: 49.5

Isaza, 201523 149 26-54 44
Periodontitis 
crónica: 105

INF-Y
Control:4.53
Periodontitis:6.59

IL-22
Control:5.62
Periodontitis: 6.02

IL-17
Control: 0
Periodontitis:0

IL-21
Control: 0
Periodontitis:0

Tan, 202012 80 25-63 20

Gingivitis: 20
Periodontitis 
crónica: 20
Periodontitis 
agresiva: 20

IL-1β
Sano: 119.95
Gingivitis: 162.31
Periodontitis crónica: 152.28
Periodontitis agresiva: 189.16

Pob: población
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Discusión

Las interleucinas son proteínas de señalización de bajo 
peso molecular24 que están involucradas en la inmunidad 
y la inflamación.25 Se ha demostrado que desempeñan un 
papel fundamental en las respuestas inmunitarias en la 
patogenia de las enfermedades inflamatorias, incluida la 
enfermedad periodontal.26 Los hallazgos de esta revisión 
sistemática se basan en 12 ensayos clínicos originales, 
publicados en un periodo de 10 años. 

Se ha demostrado que varias interleucinas proinflama-
torias, incluidas IFN-γ, IL-21, IL-17, IL-22, IL-1β, IL-1α, IL-6, 
IL-8, IL-34, TNF-α, están implicadas en la patogenia de la 
periodontitis. Las interleucinas aumentan la capacidad bac-
tericida de los fagocitos, reclutan población de células inna-
tas adicional al sitio de infección, incluyen la maduración de 
células dendríticas y dirigen la respuesta inmune específica 
subsiguiente a los microbios invasores.1,26

Hay evidencia de que la destrucción de los tejidos perio-
dontales (hueso, ligamento y encía) en lesiones con perio-
dontitis resulta de la concentración de las células huésped 
a través de la activación de los monocitos/macrófagos, lin-
focitos, fibroblastos y otros tipos de células.27

Como primer paso en la expresión de la enfermedad 
periodontal, las moléculas de señalización de patrón mole-
cular asociado a patógenos (PAMP) y patrón molecular 
asociado a daños (DAM) activan la señalización inmunitaria 
innata, que induce la expresión y activación de las interleu-
cinas proinflamatorias 1 alfa y beta (IL-1 α y β), convirtién-
dose en mediadores inflamatorios inmunes innatos.

Interleucina 1

La IL-1α se expresa en respuesta a la lesión celular y 
exhibe efectos tales como proliferación, diferenciación y 
apoptosis. También está involucrada en la destrucción 
del tejido periodontal y la pérdida ósea,21,27 mientras que 
la IL-1β es una potente citocina proinflamatoria28 que se 
muestra más activa en pacientes con enfermedad periodon-
tal activa. Tan12 sugiere que la IL-1β tiene un potente efecto 
proinflamatorio y en otro estudio se ha informado que esta 
está presente en niveles aumentados en el suero, la saliva 
y el líquido crevicular gingival (GCF), la función alterada de 
fibroblastos y un mal depósito de colágeno.3

Expresado lo anterior, la IL-1 α y β reconocen los patóge-
nos y daños periodontales, se unen al IL-1RAP (receptor de 
IL-1), generalmente expresado en el citoplasma de distintas 
células, especialmente en neutrófilos y eosinófilos.29

La IL-1 se encuentra principalmente en macrófagos y 
monocitos. En este punto se entiende que en el periodonto 
ya se han expresado neutrófilos, eosinófilos, macrófagos y 
se han activado monocitos, por lo que se presentan los fac-
tores de la inmunidad innata.

A la unión de IL-1α e IL-1RAP arriba el factor de activa-
ción mieloide 88 (MyD88),30 el cual regulará la expresión de 
monocitos, células de Kupffer y células mieloides (eosinófi-
los, neutrófilos y basófilos).

La unión de la IL-1α, IL-1RAP y MyD88, regulará y acti-
vará la expresión del NF-kβ,31 localizado en células de 
Langerhans, monocitos y granulocitos, y en las proteínas 
quinasas activadas por mitógenos (MAPK) de las células 
natural killer (NK).32

El NF-kβ y MAPK33 activan las citocinas y quimiocinas 
proinflamatorias, por lo que se entiende que la activación 
de la IL-1 es el primer paso para la atracción de las demás 
interleucinas proinflamatorias estudiadas en esta revisión.

La IL-1 es secretada por los macrófagos, linfocitos gra-
nulares grandes, las células B, endotelio, fibroblastos y 
astrocitos. Las células T, B, macrófagos, endotelio y células 
tisulares son los blancos para la IL-1.34

También se sugiere que la IL-1 provoca la activación de 
linfocitos, la estimulación de macrófagos y el aumento de la 
adhesión leucocitaria/endotelial.

Toyman16 sugiere que una mayor producción de IL-1β en 
los monocitos da como resultado una inflamación elevada. 

Interleucina 6

En cuanto a la IL-6, los linfocitos T y B, los fibroblastos 
y los macrófagos son sus principales productores. Simone21 
menciona que la IL-6 es secretada localmente en el sitio de la 
inflamación aguda y crónica, y es también la responsable de 
la maduración de la célula B, lo cual da paso a la inmunidad 
adaptativa.

La IL-6 es un regulador importante para la transformación 
de la inflamación de la fase aguda a la fase crónica.35

La de los toll like receptors (TLRs) puede utilizarse como 
vía de activación de la IL-6. La estimulación del receptor 
tipo toll 4 por lipopolisacáridos (LPS) es una endotoxina 
de la membrana externa de las bacterias Gram negativas 
que induce la liberación de citocinas proinflamatorias crí-
ticas que son necesarias para activar respuestas inmuni-
tarias potentes.36 La IL-6 presenta un papel importante en 
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la reabsorción ósea debido a su papel en la activación de 
RANK.

La IL-6 al interactuar con su receptor IL-6R activa la 
gp130, un transductor de señales; el complejo resultante 
IL-6, IL-6R y gp130 activan distintas vías de señalización. 
Primero activa las cinasas Jano e inicia la activación de 
la vía JAK/STAT y la vía SHP 2/ERK. Estas vías activan y 
regulan las demás citocinas.37,38,39

Las JAK se pueden asociar a múltiples receptores y ser 
activadas por diferentes citocinas y a su vez activar distintas 
proteínas (STAT).

Cuando aumenta la concentración de IL-6 e IL-6R 
comienza la transducción de señales y se produce una 
reacción proinflamatoria, mientras que al disminuir la inte-
racción IL-6 e IL-6R se produce una acción antiinflamatoria.

Interleucina 8

Mientras Grover menciona que la IL-8 es una citocina 
principal secretada por neutrófilos que media la respuesta 
inflamatoria y actúa como un factor quimiotáctico para guiar 
a los neutrófilos al sitio de la infección, lo cual agrava la 
enfermedad periodontal. La IL-8 es una citocina clave en la 
respuesta inflamatoria que es regulada en gran parte por la 
vía IKK/NF-kB. La activación de IKK facilita la producción de 
IL-8 al permitir que NF-kB transloque al núcleo y active su 
expresión, contribuyendo a la inflamación crónica en enfer-
medades como la periodontitis.

Interleucina 11

Para Zuhal Ay20 la IL-11 tiene muchas actividades y fun-
ciones biológicas, por ejemplo, en la hematopoyesis, en la 
respuesta inmune, en el sistema nervioso y en el metabo-
lismo óseo y tiene la capacidad para producir mediadores 
que contribuyen a la exacerbación de la inflamación y la 
reabsorción ósea. 

Interleucina 12

La IL-12 es de carácter proinflamatorio en la enferme-
dad periodontal. Promueve la diferenciación de células Th1 
y activa células NK y macrófagos, lo que resulta en una 
producción de IFN-γ y otros mediadores inflamatorios que 
contribuyen a la eliminación de patógenos; sin embargo, 
su sobreproducción lleva a una destrucción de los tejidos 
periodontales.40

Interleucina 15

Un exceso de IL-15 puede amplificar la respuesta inmu-
nitaria, lo que lleva a una mayor destrucción del tejido perio-
dontal, incluido el hueso alveolar. Esta citocina, al promover 
la supervivencia y la expansión de células inmunitarias proin-
flamatorias, facilita un entorno inflamatorio crónico que es 
destructivo para los tejidos de soporte dental. Un estudio de 
Tsuchida del 2012 demostró que los niveles de IL-15 estaban 
significativamente elevados en el fluido crevicular gingival de 
pacientes con periodontitis crónica, lo que se correlacionaba 
con la severidad de la enfermedad.41 Este hallazgo sugiere 
que la IL-15 juega un papel clave en la amplificación de la 
respuesta inflamatoria local en la enfermedad periodontal, lo 
cual contribuye a la destrucción del tejido periodontal. Ade-
más, se ha propuesto que la IL-15 podría ser un marcador de 
actividad de la enfermedad periodontal.

Interleucina 17

El ya mencionado Ay20 establece que la función principal 
de la IL-17 es estimular la secreción de otras interleucinas, 
así como inducir la expresión de marcadores de la super-
ficie celular que tienen un gran impacto en la etiología de 
las enfermedades inflamatorias como la periodontitis. Isaza-
Guzmán23 ha demostrado que la IL-17 estimula la producción 
de TNFα e IL-1β a partir de macrófagos, y a su vez estimula 
los fibroblastos humanos para liberar IL-6 y IL-18. Debido a 
lo anterior se concluye que IL-17 exacerba la enfermedad 
periodontal al liberar mediadores proinflamatorios que acti-
van la vía del metabolismo óseo RANK-RANK-L, y activar la 
osteoclastogenesis como lo sugiere Nair.15 La IL-17 es fun-
damental en la destrucción ósea periodontal, pues hace que 
se lleve a cabo la principal pérdida de inserción periodontal.

Interleucina 18

La IL-18 es responsable del incremento de la IL-1β, con lo 
que aumenta la destrucción ósea periodontal,15 tras ser acti-
vada al ser liberada por los fibroblastos, activado por IL-17.

Interleucina 22

La IL-22 descrita por Isaza-Guzmán23 es producida en 
los macrófagos, monocitos y otras células presentadoras de 
antígenos. 

Interleucina 21

Isaza-Guzmán23 menciona la participación de la IL-21 en 
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la diferenciación de células, lo cual favorece la destrucción 
tisular tal como lo menciona Nair.15 Esto hace que aumenten 
las cascadas inflamatorias en la enfermedad periodontal.

Interleucina 34

Batra17 asegura que la IL-34 derivada de los osteoblas-
tos juega un papel importante en la osteoclastogénesis, por 
lo que tiene un papel en la destrucción ósea periodontal.

Interferón gamma 

Ay e Isaza-Guzmán20,23 mencionan que el IFN-γ es 
producido por linfocitos T, CD4+ y linfocito NK, con lo que 
amplifica o mantiene la respuesta inflamatoria27,38

Las interleucinas proinflamatorias demuestran que tie-
nen un papel definitivo en la destrucción del periodonto. 
Estas citocinas proinflamatorias también parecen tener un 
papel central en la degradación del tejido periodontal y están 
presentes en niveles más altos en la periodontitis crónica y 
agresiva, y disminuyen con la llegada de las interleucinas 
antiinflamatorias (figura 2 —la cual se presenta al final del 
artículo—).

Interleucina 4

La IL-4 podría desempeñar un papel protector en enfer-
medades que implican destrucción ósea y su actividad 
puede contribuir a la protección del huésped, principalmente 
debido a su acción antiosteoclastogénica,42 esto debido a 
que puede modular la expresión de osteoprotegerina (OPG) 
y evitar la unión de RANK-RANK-L

Interleucina 5

La IL-5 aumenta su producción tras el arribo de IL-4 e 
induce la respuesta inmune humoral. Esta interleucina es 
producida por los linfocitos T helper 2 (Th2). Las células Th2 
producen IL-10, IL-5, IL-6, IL-4 e IL-13 e inducen la respuesta 
inmune humoral.43 La IL-5 puede participar indirectamente 
en la modulación del entorno inflamatorio periodontal debido 
a su acción sobre los eosinófilos y otras células inmunes que, 
en algunos casos, pueden estar implicadas en procesos de 
inflamación crónica.

Interleucina 6

La IL-6 es una citocina clave en la patogénesis de la 

enfermedad periodontal, con efectos proinflamatorios pre-
dominantes que contribuyen a la progresión de la infla-
mación y la destrucción ósea. Sin embargo, en ciertos 
contextos y mediante mecanismos específicos, como la 
inducción de IL-10 y la vía clásica de señalización, la IL-6 
puede ejercer un efecto antiinflamatorio que modula la 
inflamación y protege los tejidos periodontales de un daño 
excesivo.40 Asimismo, la IL-6 actúa a través de dos vías de 
señalización: la vía clásica y la vía trans. La vía clásica, que 
involucra la señalización a través del receptor de membrana 
de IL-6, tiende a mediar respuestas antiinflamatorias y pro-
tectoras en tejidos no inflamados. En contraste, la vía trans, 
que utiliza un receptor soluble de IL-6 (sIL-6R), está más 
asociada con respuestas proinflamatorias y crónicas, como 
las observadas en la periodontitis.44

Interleucina 10

Las células B, T reguladoras (Treg), los monocitos, los 
macrófagos y las células dendríticas liberan IL-10, que 
actuará al inhibir la producción de células Th1, dendríticas, 
así como monocitos y macrófagos, mismos que también 
la liberan. En personas con niveles bajos de IL-10, se ha 
observado una mayor susceptibilidad a la destrucción perio-
dontal, debido a que la falta de regulación de la inflamación 
conduce a un daño mayor en los tejidos. Por otro lado, altos 
niveles de IL-10 se asocian con una respuesta más contro-
lada, lo que limita la progresión de la enfermedad.45

Interleucina 13

La IL-13 disminuye la producción de citocinas proinfla-
matorias como IL-1β, TNF-α, e IL-6 por parte de monoci-
tos y macrófagos, lo que ayuda a controlar el daño en los 
tejidos periodontales.40 Un estudio realizado por Gemmell 
en 2007 mostró que los pacientes con periodontitis crónica 
presentaban niveles elevados de IL-13 en el tejido gingi-
val inflamado, lo que sugiere que esta citocina puede estar 
involucrada en la modulación de la inflamación y en la repa-
ración del tejido durante la enfermedad periodontal.46

Conclusiones

La enfermedad periodontal es compleja y las interleuci-
nas demuestran que establecen un vínculo multidireccional 
para el desarrollo de esta enfermedad. 

Sin embargo, se necesitan más investigaciones sobre 
los efectos que pueden tener estas interleucinas en el desa-
rrollo de la enfermedad periodontal, a fin de que las futuras 
investigaciones obtengan más información sobre el desa-
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rrollo de esta enfermedad a nivel celular y así se comprenda 
su manera de trabajar, y se pueda tratarla o prevenirla.
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Figura 2 Producción de citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias en la enfermedad periodontal


