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INTRODUCCIÓN

La enfermedad periodontal se define como una enfer-
medad infecciosa crónica, cuya principal característi-
ca es la pérdida progresiva de los tejidos de sostén
del diente. Esta pérdida puede darse de manera lenta
y en brotes de destrucción espaciados en el tiempo,
como sucede en la periodontitis crónica, o puede ser
más rápida y severa como la periodontitis agresiva o
de comienzo temprano.

Sus signos clínicos más importantes son el  enrojeci-
miento del margen gingival, sangrado, pérdida de
hueso alveolar, pérdida de inserción clínica, forma-

ción de bolsas periodontales y en casos avanzados
movilidad dentaria y pérdida de los dientes.

Socransky y Haffajee en 1997 establecieron, mediante
sus clusters bacterianos, que la infección es produci-
da por bacterias del biofilm bacteriano, y que no
todas ellas son capaces de inducir enfermedad (1). Se
han conseguido aislar más de 500 especies bacteria-
nas cultivables en el fluido crevicular de seres huma-
nos (Moore & Moore 1994), pero podría haber más de
mil (2), ya que hay muchas que no son clasificables o
cultivables (Sockransky et al 1987).

A pesar de que bacterias periodontopatógenas oca-
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sionan pérdida de inserción en determinados indivi-
duos, estas mismas bacterias no son capaces de indu-
cir enfermedad en otros; esto es lo que llamamos sus-
ceptibilidad del individuo. La susceptibilidad viene
determinada por una serie de parámetros como son la
predisposición genética, virulencia bacteriana, enfer-
medades sistémicas o hábitos adquiridos como
puede ser el tabaco (workshop 1996).

La microflora bacteriana periodontopatogénica es
necesaria pero insuficiente para que se desarrolle la
enfermedad, siendo necesario que el hospedador sea
susceptible, y lo que marcará el carácter destructivo
de la enfermedad será la naturaleza de la respuesta
inflamatoria.

En la actualidad, cada vez se tiene mayor certeza que
las bacterias no son responsables directas de la des-
trucción tisular  como se pensaba antes. Estas pueden
producir destrucción de los tejidos de dos maneras;
de manera directa, invadiéndolos y produciendo dife-
rentes toxinas capaces de inducir muerte celular y
necrosis tisular; o de manera indirecta (cada vez
cobra mayor importancia) como factor iniciador y
posteriormente como responsable del mantenimiento
de la respuesta inmune contra dicha infección. Las
bacterias inducen una respuesta inflamatoria, y mien-
tras persista esta colonización bacteriana, se manten-
drá y aumentará la respuesta, siendo esta la que pro-
duzca el mayor grado de destrucción de los tejidos de
sostén del diente.

La enfermedad periodontal tiene un marcado carác-
ter autoinmune donde se produce la liberación de
moléculas vasoactivas, enzimas proteolíticas, y dife-
rentes sustancias por parte de las células de defensa
que atacarán a las bacterias, pero que también daña-
ran los tejidos del individuo.

A pesar de las diferencias existentes en la etiología
específica, progresión y momento de comienzo de
todas las periodontitis, exhiben características clíni-
cas e  histopatológicas del proceso inflamatorio muy
similares en todos los casos. Page & Schroeder en
1977 dividieron la patogénesis de la enfermedad
periodontal en 4 etapas: inicial, temprana, establecida
y avanzada.

Al existir una invasión bacteriana, las bacterias se
sitúan adyacentes al epitelio de unión (EU), y será
este la primera barrera física contra el progreso de la
infección. Se produce una  vasodilatación e inflama-
ción de los vasos. Una de las primeras células infla-
matorias que llegan a la lesión son los neutrófilos.
Estos extravasan la pared de las vénulas postcapila-
res, migrando a través del EU, localizándose en el
surco gingival, y anteponiéndose entre las bacterias y
el EU. Según prolifera apicalmente la placa supragin-

gival, las células del EU comienzan también a prolife-
rar apicalmente a la superficie radicular, comenzando
con así la formación de los primeros esbozos de la
bolsa gingival.

En la formación del infiltrado, también participan los
macrófagos, que van aumentando su número según
el proceso evoluciona de gingivitis a periodontitis, y
comienza a aumentar también el número de linfoci-
tos T CD4+ Th1 y Th2. Coincide con el desarrollo y
evolución de la enfermedad la aparición de células
B, y según evoluciona, la bolsa periodontal va pro-
fundizando en dirección apical, destruyéndose los
componentes de la matriz extracelular, ligamento
periodontal y reabsorción de hueso alveolar.

Pero, en este complejo proceso de activación celular,
¿quién hace de mediador entre un grupo celular y
otro?¿Quién decide si el tipo de respuesta que se va a
desarrollar será tipo Th1 ó Th2.¿Qué o quién atrae a
las células inmunitarias a la zona de la lesión?

La respuesta a estas preguntas es la misma. Son las
interleukinas o citokinas.

Estas moléculas son polipéptidos o proteínas de bajo
peso molecular, encargadas de iniciar y mantener la
respuesta inflamatoria, regulando la amplitud y dura-
ción de esta. Son extremadamente potentes, y gene-
ralmente actúan a una concentración picomolar (3),
interactuando con receptores presentes en la superfi-
cie de las células produciendo señales, y desencade-
nado diferentes acciones biológicas.

Probablemente las primeras células en actuar frente
a las bacterias, podrían ser los epiteliocitos del EU,
que producen IL-8, un potente factor quimiotáctico
para los neutrófilos, que participarán de una manera
significativa en la formación del infiltrado, siendo las
primeras células en llegar a la lesión, y llegando
incluso a formar una barrera física contra las bacte-
rias. Una baja concentración de IL-8 estimulará la
migración de estas células polimorfonucleares, mien-
tras que una concentración mayor las activará.

Los macrófagos por otra parte tienen un papel central
en la movilización de los mecanismos de defensa,
participando en la presentación antigénica con fun-
ciones microbicida, tumoricida e inflamatoria.
Expresarán en su superficie receptores que influen-
cian la respuesta inmune antígeno específica que ten-
drá como célula diana las bacterias. Estos son esti-
mulados por el lipopolisacárido de la membrana
bacteriana, y que responderán secretando mediado-
res inflamatorios como IL-1β, PGE-2, y TNF-α.
Algunos de estos factores son importantes compo-
nentes implicados en la patogénesis de la enferme-
dad periodontal.
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A partir de aquí comienza un complejo proceso de
activación de diferentes líneas celulares, con una acti-
vidad antibacteriana específica, mediante la presen-
tación antigénica a los diferentes grupos de linfocitos;
y estos, una vez activados y según el ambiente en el
que se encuentren, comenzarán a liberar determina-
das citokinas con diferentes funciones. Los linfocitos T
CD4+ y los CD8+. Los primeros son también conoci-
dos como linfocitos T helper o colaboradores; y los
segundos como linfocitos citotóxicos.

A su vez los linfocitos T helper se dividen en Th1 y Th2,
con un mismo precursor, que es el linfocito Th0 que se
diferenciará en una de estas dos estirpes celulares.

Los Th1 se relacionan con actividad microbicida, acti-
vación y diferenciación de células T y macrófagos,
mientras que los Th2 + favorecen la activación y dife-
renciación de células B.

La respuesta de una célula a una citokina, depende de
la concentración local de esta, del tipo de célula que
sea, u otros reguladores liberados en el medio.

Las interleukinas interactúan en una compleja red,
induciéndose unas a otras, mediante sinergismos,
antagonismos y diferentes funciones biológicas (3).

Por ejemplo la IL-1, probablemente la más estudiada,
es una citokina pleiotrópica con una capacidad extre-
madamente potente para inducir reabsorción ósea
mediante la activación de los osteoclastos, activar
metaloproteinasas, produce neutrofilia, activa com-
plemento, aumenta la expresión de moléculas de
adhesión...

El interés de conocer las interleukinas no solo radica
en el mero conocimiento de los procesos inmunológi-
cos, sino en la capacidad a posteriori para controlar o
regular diferentes enfermedades, mayormente
autoinmunes, en las que estas pueden ser las respon-
sables del inicio, mantenimiento y/o desarrollo.

Por ejemplo, la interleukina 18 se ha relacionado con
diferentes enfermedades:

• Artritis reumatoide (AR) es una enfermedad aso-
ciada a un perfil de citokinas Th1. Se ha observado en
estudios in vitro que macrófagos del sinovio producen
IL-12. También  se ha encontrado altas concentracio-
nes de IL-18 en el fluido sinovial de pacientes con AR,
producida también por los macrófagos y no por célu-
las T, aunque ambas expresan IL-18R (4). La IL-18, al
ser un potente inductor de INF-γ, podría mantener la
respuesta inflamatoria de tipo Th1 (5).

• Diabetes mellitus tipo I, la inyección exógena de
IL-18 inhibe el desarrollo de esta enfermedad en rato-

nes diabéticos no-obesos (NOD). Sorprendentemen-
te, el páncreas de ratón tratado con IL-18 expresó más
IL-4 RNA que los no tratados; sugiriendo que las célu-
las T infiltradas en los islotes del páncreas cambian a
células productoras de IL-4 (6). Esto puede ser una
pista sobre la implicación de la IL-18 en las respuestas
Th2.Varios autores han constatado que la IL-18 induce
la producción de IL-4 e IL-13 por parte de células T,
NK, mastocitos y basófilos (7). Recientemente se ha
comprobado que la IL-13, que regula negativamente
la producción de IL-18, es capaz de prevenir la diabe-
tes en ratones

• Esclerosis múltiple, donde se ha observado que,
lesiones cerebrales de ratones expresan con mayor
frecuencia y en mayor cantidad IL-18RNA e INF-γRNA
que ratones sanos, y su infiltrado inflamatorio era pre-
ferentemente del tipo Th1. Además, sus monocitos
periféricos expresaban también mayor concentración
de caspasa-1 RNA. Se observó que los ratones que
carecían de caspasa-1 (ICE) eran relativamente resis-
tentes a este proceso autoinmune, ya que se reducía el
desarrollo de esta respuesta Th1 (8, 9, 10).

Para colaborar en el conocimiento de este complejo
sistema, vamos a centrarnos en la IL-18, que aunque
no sido prácticamente estudiada a nivel periodontal,
tiene numerosos estudios hechos a nivel de inmunolo-
gía general, presenta características pleiotrópicas al
igual que la IL-1.

CARACTERÍSTICAS

La IL-18 es una citokina pleiotrópica encargada de
regular tanto la respuesta inmune innata, como la
adquirida, y juega un papel fundamental en desórde-
nes autoinmunes, inflamatorios e infecciosos.

Fue descubierta en 1989, y fue denominada factor
inductor de Interferón-γ, ya que inducía la producción
de este en células del hígado de ratones (11, 12).

Se clonó y caracterizo en 1995; y en 1996 fue relacio-
nada y admitida como miembro de la familia de las IL-
1(13).

Semejanzas con la IL-1

IL-18 e IL-1 son proteínas estructuralmente homólo-
gas, y comparten el mismo camino de transducción de
la señal (14, 15).

A pesar de la importante similitud que presentan sus
estructuras tridimensionales, solo comparten una
homología del 15% en su cadena de amino-ácidos.

01 INTER  16/1/07  11:55  Página 93



94/AVANCES EN PERIODONCIA

También poseen una misma enzima que las convierte
en moléculas activas, que es la enzima ICE (también lla-
mada caspasa-1), y ambas son citokinas pleiotrópicas.

Debido a las semejanzas y relaciones que presentan
ambas interleukinas con los diferentes miembros de
la familia IL-1, se ha sugerido que IL-1α, IL-1β e IL-18
podrían formar una sola subfamilia, hasta el punto
que, en sus comienzos fue denominada  IL-1γ.

Como se ha podido ver en diferentes estudios, las IL-
18 e IL-1β comparten propiedades y actividades bio-
lógicas (16), (tabla 1).

CÉLULAS PRODUCTORAS

Son muchas y diferentes las células productoras, o
tejidos donde se localiza esta molécula; entre ellas se
encuentran: macrófagos, células de Kupffer, células
dendríticas, epiteliales, células microgliales (17, 18,
19, 20 ,21) y monocitos sanguíneos que la secretan
como precursor inmaduro (pro-IL-18). Las células
polimorfonucleares son capaces de secretar pro-IL-18
en condiciones normales, es decir, sin estímulo direc-
to, (22) pudiendo ser activada extracelularmente.

Células osteoblásticas secretan IL-18, inhibiendo la
diferenciación de las células osteoclásticas mediante
la inducción de GM-CSF (Granulocyte Macrophage
Colony Stimulating Factor). Se ha detectado también
su secreción en nervios centrales (23) y sistema endo-
crino (24).

ESTÍMULOS QUE LA INDUCEN

La citokina es secretada ante ciertos estímulos,como por

ejemplo  la presencia o interacción de diferentes micro-
organismos o sus toxinas con las células productoras:

• Bacterias Extracelulares

La infección por ciertos patógenos extracelulares
como puede ser el S. pyogenes, produce la liberación
de citokinas como IL-18, IL-12 e INF-γ por parte de las
células polimorfonucleares (25).

La presencia de IL-18 se ha detectado en otras infec-
ciones, como en el líquido cefalorraquídeo de pacien-
tes con meningitis.

Ratones infectados por  yersinia enterocolitica, y a los
que  previamente se ha neutralizado la actividad de su
IL-18, desarrollan de 10 a 100 veces más cantidad de
bacterias que los ratones control, sin encontrarse dife-
rencias en la producción de interferón gamma, sugi-
riendo así el papel protector de la IL-18 por algún
mecanismo independiente a la producción de
Interferón gamma (26).

• Bacterias Intracelulares

Células epiteliales, desarrollan un perfil de citokinas
Th1 en respuesta a una infección inducida por C. tra-
chomatis. Esta, además, provocó la secreción inmedia-
ta de IL-18, sugierendo un papel importante en la
defensa contra la bacteria. Los productos bacterianos
son capaces de activar la enzima ICE y posteriormen-
te producir  la secreción de IL-18 activa (27).

Además una recombinación de IL-18 en total ausencia
de INF-γ favoreció la eliminación de la bacteria,
poniendo de manifiesto el papel dominante de la IL-
18 sobre el INF-γ (28).

En infecciones inducidas por S. typhimurium en rato-
nes carentes de IL-18, a resistencia a ésta fue sensi-
blemente menor, y la carga bacteriana en bazo e
hígado aumentó (29), demostrando así la importan-
cia de IL-18 en la regulación de la respuesta inmune.

La IL-18 es requerida para la liberación de óxido nítri-
co por parte de los macrófagos en respuesta a micro-
organismos, y también demostró ser fundamental en
respuestas memoria efectoras contra la reinfección
bacteriana, acentuando así su papel en respuestas
inmunes tanto primarias como secundarias.

• Virus

Se observó un papel protector de la IL-18 contra el
virus herpes simple (HSV). La administración de IL-18

Volumen 18 - Nº 2 - Agosto 2006

TABLA 1.- COMPARACIÓN DE LAS
FUNCIONES Y CARACTERÍSTICAS

PRINCIPALES DE LA IL-18 Y LA IL-1ββ.

PROPIEDADES IL-18 IL-1ββ

Precursor + +
Adhesión a IL-18R + -
Adhesión a IL-1R - +
Activación de respuestas Th1 + +/-
Activación de respuestas Th2 ¿+? -
Activación de IRAK + +
Induce IL-8/ TNF-α/ IL-1β + +
Se expresan en ratones NOD + +
Desarrolla sinergia con IL-12
para producir INF-γ + +
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produjo interferón gamma, y este indujo liberación de
óxido nítrico (NO), protegiendo al hospedador del
virus, inhibiendo la replicación viral (29).

Macrófagos infectados por virus, produjeron IL-18, indu-
ciendo una respuesta Th1 por parte de los linfocitos T.

Varios tipos de virus, incluyendo la familia de los
Poxvirus son capaces de producir proteínas homólo-
gas a IL-18Bp, que se adhieren a la IL-18 inhibiendo su
actividad biológica, principalmente la producción de
interferón gamma (30, 31, 32).

Esto nos sugiere que el bloqueo de la IL-18 producido
por las proteínas homologas a la IL-18Bp de los poxvi-
rus podrían atenuar la respuesta inflamatoria antiviral.

ACTIVACIÓN DE LA MOLÉCULA

La activación de la molécula se produce intracelular-
mente; para ser biológicamente activa, debe ser pro-
cesada y pasar de una molécula de 24kDa a una de 18
kDa (33,34). El proceso de activación más estudiado
es el relacionado con la enzima convertidora de IL-1;
le enzima ICE (interleukin-1 converting enzyme) o
Caspasa 1 (35), que divide la molécula entre los ami-
noácidos Asp35-Asn36, activando la molécula (36).

La trascendencia de la ICE  se observó en estudios
donde, ratones carentes de ICE y estimulados con LPS
de P. acnes, no produjeron aumento de IL-18 ni INF-γ,
con consecuencias fatales.

El óxido nítrico (NO) puede suprimir la acción de la
caspasa-1, resultando en una inhibición de secreción
de IL-1-β e IL-18, siendo este un regulador negativo de
ambas citokinas (37).Otras enzimas capaces de acti-
var la IL 18 es la Caspasa-4 y la Caspasa-3, pero su efi-
ciencia es de cien a mil veces más baja (38).

Se ha sugerido una posible activación extracelular de
la molécula. Los monocitos sanguíneos secretan pro-
IL-18 (39), y esta necesitaría ser activada extracelular-
mente, pero esto todavía no está muy claro; de hecho
se ha encontrado el precursor libre en el medio extra-
celular; el cual podría provenir de la destrucción celu-
lar y posterior liberación al medio de la molécula.

RECEPTOR Y ANTAGONISMO
DE IL-18Bp

El IL-18R es un heterodímero compuesto por dos pro-
teínas. La primera es el receptor de interleukina 18α

(IL-18Rα), y tiene baja afinidad por la IL-18. La segun-
da es el receptor de interleukina 18β (IL-18Rβ), tam-
bién denominada AcPL (receptor de proteína acceso-
ria) que no es capaz de unirse a la IL-18, pero aumen-
ta sensiblemente la especificidad de dicha unión, y es
esencial para la transducción de la señal (40,41,42).

El receptor de IL-18 se ha visto que solo es expresado
en las células Th1 y no en las Th2, pudiendo ser un
marcador de superficie para distinguir células Th1 de
Th2 (43).

• IL-18Bp

La falta de un receptor antagonista de IL-18 podría ser
compensada con la presencia de la IL-18Bp (Interleu-
kin-18 Binding protein) (44).

Esta molécula inhibe la producción de IFN-γ median-
te el bloqueo del receptor IL-18R por adhesión (45),
actuando como una molécula antiinflamatoria e inmu-
nosupresiva natural (46).

FUNCIONES BIOLÓGICAS

Desempeña papeles importantes en el inicio y la
regulación de la respuesta inmune (47).

• Inducción de diferenciación de células Th1.

Se ha observado que sólo células T nativas con su TcR
(T cell receptor) estimulado, y en presencia de IL-18,
se desarrollaron a células Th1. La IL-18 por sí sola no
es capaz de inducir esta diferenciación, pero sí acele-
ra este proceso (48, 49).

• Induce la producción de Interferón Gamma

La IL-18, por sí sola es capaz de inducir la producción
de pequeñas cantidades de INF-γ in vivo (10) e in vitro
al igual que la IL-12. Pero esta  producción se dispara
cuando actúan ambas citokinas de manera conjunta
(9). Dicha inducción se ha observado en células NK,
células dendríticas, microgliales, macrófagos, células
T y B (50, 51).

• Aumenta la actividad citotóxica de los NK y de
las células T CD8+

La IL-18 aumenta la citotoxicidad mediada por los NK.
En este caso al estimularlas con IL-18 más IL-12, no se
produce sinergismo (52, 53).
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• Induce producción de IL-4

Células T CD4+  cultivadas in vitro con IL-18 e IL-2 pro-
ducen modestas cantidades de IL-4; y por sí sola, la IL-
18 induce IL-13, y citokinas tipo Th2 (54).

• Papel protector de la IL-18 contra patógenos
extra e intracelulares

La producción de INF-γ inducida por la IL-18 protege
al organismo de los microorganismos, y además
fomenta una respuesta tipo th1.

• Papel regulador en la apoptosis

Se observó que la administración de IL-18 era capaz
de activar las vías extrínseca e intrínseca de la
apoptosis en diversas células, liberándose además
otras citokinas proinflamatorias como TNF-α e IL-1β
(26).

• Función antitumoral

Recientes estudios sugieren que la IL-18 tiene un
papel importante en la acción anti-tumoral (54). Los
macrófagos asociados a tumores han cobrado impor-
tancia debido a su capacidad de:

- liberar citokinas antitumorales como la IL-12α por
inducir INF-γ.

- aumentar de la citotoxicidad de las células CD8+ y
las NK contra células tumorales.

• Otras funciones

- Regula la actividad de células Th1, de los Linfocitos
T citotóxicos, los Natural Killers, macrófagos, células
dendríticas y células B.

- Regula la producción de la enzima óxido nítrico sin-
tetasa.

- Induce sobre células endoteliales la producción de
moléculas de adhesión, como ICAM-1 y VCAM-1 (55).

- Posee capacidad para degradar cartílago.
- Aumenta la expresión de ciclo-oxigenasa 2 (COX-2).
- Induce la liberación de glucosaminglucanos.
- Activa las metaloproteinasas de la matriz (MMP´s).
- Inhibe la actividad de los osteoclastos mediante la

inducción de factor estimulador de colonias de
macrófagos/granulocitos (GM-CSF).

- Inhibe la angiogénesis (25).
- Posee propiedades quimiotácticas para atraer célu-

las polimorfonucleares mediante la inducción de IL-
8 (56, 57).

- Induce la producción de TNF-α, y GM-CSF (58).
- Colabora en los mecanismos de defensa, activando

macrófagos y células T contra ataques microbianos
(59, 60, 61, 62).

DISCUSIÓN

Como hemos podido ver, la IL-18 es una citokina
pleiotrópica, cuya función principal podría ser el ini-
cio y mantenimiento de la respuesta inflamatoria.
Según los estudios observados, esta molécula se com-
porta preferiblemente como un factor inductor de res-
puesta Th1; aunque dependiendo del ambiente en el
que se encuentre, podría desarrollar contradictoria-
mente una respuesta Th2.

El hecho de que esta citokina desarrolle una respues-
ta tipo Th1, creemos que  correspondería con el man-
tenimiento de una lesión periodontal protectora (gin-
givitis), en lugar de una respuesta más destructiva lle-
vada a cabo por una respuesta tipo Th2. A lo largo de
los últimos cuarenta años, ha habido disparidad de
opiniones respecto a este tema, y a día de hoy, todavía
no se ha logrado un consenso. Diferentes autores
como Seymour y Greenspan 1979, Mackler et al 1977,
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TABLA 2.- PRINCIPALES FUNCIONES BIOLÓGICAS DE LA IL-18

FUNCIONES BIOLÓGICAS CÉLULAS EFECTORAS

Producción de INF-γ Linfocitos T y Natural Killers
Activación de Th1 Linfocitos T CD4+
Inhibición de la producción IgE Células B activadas
Respuesta citotóxica Células T citotóxicas, NK, células T-NK
Expresión de FasL Células NK y T citotóxicas
Actividad proinflamatoria Macrófagos, monocitos y osteoclastos
Respuesta en tumores Células T citotóxicas, NK y macrófagos
Respuesta en infecciones Células Th1
Expresión VIH-1 Macrófagos
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o  Reinhardt et al 1988 (63-67) abogan por la teoría
protectora de la respuesta Th1. En dicho estudios se
observa  que el paso de gingivitis a periodontitis, se
relaciona con un cambio en el infiltrado de la lesión;
donde existía una respuesta dominada por linfocitos
T, se pasa a una lesión más destructiva donde predo-
minan células B/plasmocitos (68).

Por el contrario, autores como Ebersole y Taubman
(1994), o Dennison y Van Dyke (1997), opinan exacta-
mente lo contrario; una respuesta Th2, protegería al
individuo de las bacterias periodontopatógenas (69-
71). Esta falta de consenso podría deberse a diversos
factores, ya que la periodontitis es una enfermedad
multifactorial.

Una respuesta Th2 en individuos susceptibles produ-
ciría una exagerada estimulación del sistema inmune,
mediante el continuo marcaje de objetivos y células
diana por anticuerpos ineficaces. Estos, hiperestimu-
larían el sistema inmune sin ser capaces de marcar los
objetivos correctamente, lo que produciría una gran
liberación de enzimas que destruirán los tejidos de
sostén del diente, favoreciendo la progresión de la
lesión periodontal.

En lo que sí existe consenso, es en que son las citokinas
las moléculas con un papel fundamental en determinar
si la enfermedad periodontal progresa o se mantiene
estable; el perfil de citokinas presentes en la lesión
periodontal depende del tipo de linfocito presente.

La importancia de conocer los diferentes factores y
ambientes que influyen en el comportamiento de esta
citokina, radicaría en la posibilidad de poder manipu-
larlos, y así poder modificar ciertas respuestas noci-
vas para el propio organismo. Observando los facto-
res que actúan negativamente sobre esta citokina,
podríamos conocer con más exactitud la susceptibili-
dad de un  paciente a una determinada enfermedad;
e incluso se podría manipular exógenamente dichos
factores para anular o potenciar el desarrollo de
determinadas respuestas.

La inducción de la IL-18  producir de INF-γ supondría
un mantenimiento de la respuesta Th1, a priori tam-
bién facilitada por ella, manteniendo esta respuesta
protectora para el individuo relacionada con una eli-
minación bacteriana más eficaz.

SUMMARY

Periodontal disease is an inflammatory, chronic and
infectious process, where the tooth support tissues get
lost. There is an agreement that bacteria are responsi-
ble for the beginning and support of the disease. It is

believed that the type of individual immune response,
is responsible for the periodontal destruction degree.
It is thought that an immune response regulated by
antibodies would produce a larger tissue destruction,
due to the hyperstimulation of the immune system.
While cellular immune response would be more pro-
tective with periodontal tissues.

In this paper, we suggest that interleukin 18 (IL-18), as
an interferon gamma inductor, would favor the cellular
immune response development, allowing a more effi-
cient bacterial elimination, reducing the periodontal
tissue damage.
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