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RESUMEN. Las periodontitis son el resultado de la interacción de microorganismos periodontopáticos y la
respuesta inmune del individuo. Los polimorfonucleares neutrófilos (PMN) son la primera línea de defensa
celular innata en tejidos periodontales y su funcionamiento es importante en la protección inicial contra las
bacterias periodontopáticas. Las quimiocinas, en especial la interleuquina 8 (IL-8), son fundamentales para el
reclutamiento y activación de los PMN en los tejidos periodontales. Las bacterias estimulan la producción de IL-
8 en diferentes células derivadas de los tejidos periodontales in vitro y en pacientes con periodontitis. El estímulo
bacteriano puede activar varios mecanismos de señalización intracelular, sin embargo, entre las bacterias
periodontopáticas hay diferencias en el estímulo que induce la producción de esta citocina: Fusobacterium (Fn)
sp, Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), y algunos Treponemas siempre inducen su producción.
Porphyromonas gingivalis (Pg) y Treponema denticola (Td) aunque estimulan producción, presentan mecanismos
que pueden llevar a la degradación rápida de esta citocina. La demostración de proteasas de Pg y el hallazgo de
anticuerpos contra la IL-8 pueden explicar las variaciones en los pacientes con periodontitis y probablemente en
el funcionamiento de los PMN en diferentes periodontitis agresivas. En el presente artículo revisamos las respuestas
de poblaciones celulares productoras de IL-8, en tejidos periodontales y fluido crevicular de pacientes con
periodontitis y su papel como molécula clave en la defensa.

Palabras clave: interleuquina 8, polimorfonuclear neutrófilo, bacterias periodontopáticas, periodontitis.

ABSTRACT. Periodontal disease is the result of the interaction of periodontal pathogens and the immune
response of the individual. Neutrophils are the first line of innate cellular defense in periodontal tissues and also
important in the initial protection against pathogens. The chemokines especially the interleukin 8 (IL-8) are
fundamental for the recruitment and activation of the neutrophils in the periodontal tissues. The bacteria
stimulate the production of IL-8 in different cells, which are derivative of the periodontal tissues in vitro and in
patients with periodontitis. Several mechanisms of intracellular signaling bring to the production of IL-8. Among
the periodontal pathogens there are differences in the stimulus for the production of this cytokine: Fusobacterium
sp, Actinobacillus actinomycetemcomitans, and some Treponemas always induce their production. Porphyromonas
gingivalis and Treponema denticola also stimulate production, but they present mechanisms that can induce
quick degradation of this cytokine. The proteases from Porphyromonas gingivalis and the presence of antibodies
against the IL-8 can explain the variations in the level of this cytokine in patients with periodontitis and probably
in the function of the neutrophils in different aggressive periodontitis. This article reviews the production of IL-8
by several cell populations, in periodontal tissues and crevicular fluids and its role as a clue molecule in immune
and inflammatory response.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades periodontales se deben a la in-
flamación de los tejidos de soporte del diente y se
presentan como resultado de la interacción de la

flora del surco gingival y la respuesta inmune del
hospedero, con pérdida de inserción periodontal y
daño de tejido conectivo y hueso alveolar. La res-
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puesta inmune individual frente a microorga-nismos
periodontopáticos, en especial ciertas bacterias,
explican las diferencias en las enfermedades
periodontales que se presentan como entidades clí-
nicas permanentemente en revisión y clasificación.
La gingivitis, inflamación en tejidos blandos sin com-
prometer la inserción o el hueso, se puede presen-
tar en todas las edades como respuesta al aumento
de una flora compleja en el surco gingival. La
periodontitis crónica, aunque se puede presentar
en cualquier edad se manifiesta frecuentemente
en la quinta década de la vida. Las periodontitis
agresivas corresponden a las periodontitis
destructivas que se presentan en individuos más
jóvenes y generalmente están asociadas a la pre-
sencia de ciertos microorganismos con caracterís-
ticas especiales de virulencia y patogenicidad.
Estas últimas incluyen hoy a las que antes se de-
nominaban periodontitis de aparición temprana
como la periodontitis prepuberal, juvenil y rápida
progresiva.1, 2

Frente a la agresión causada por los microorga-
nismos, los polimorfonucleares neutrófilos (PMN)
son la primera línea celular innata de defensa en
los tejidos, incluido el tejido periodontal. Defectos
en el funcionamiento de los PMN llevan a enfer-
medades periodontales agresivas.3 La activación
de los PMN depende de una gran variedad de mo-
léculas proinflamatorias entre las cuales los facto-
res quiotácticos tienen papel preponderante. La
interleuquina 8 (IL-8) es una citocina con capaci-
dad quimiotáctica y de activación principalmente
de PMN y para muchos se constituye en el factor
preponderante durante la respuesta inflamatoria en
la periodontitis.  En el presente artículo revisamos
el papel de la IL-8 en  la periodontitis.

INTERLEUQUINA 8 PRODUCCIÓN
Y FUNCIÓN

En el proceso de migración de leucocitos al sitio
colonizado por bacterias, la expresión de molécu-
las de adhesión y la producción local de citocinas
quimiotácticas se consideran como el evento ne-
cesario para el mantenimiento del equilibrio hos-

pedero-parásito. Tonneti en sus estudios presenta
a la IL-8 y al ICAM-1 (molécula de adhesión
intercelular), como las moléculas orquestadoras de
la transmigración del neutrófilo en el tejido
periodontal sano.4, 5 Además de encontrarse en
leucocitos y microvasculatura, la IL-8 y sus recep-
tores se encuentran en otras células del tejido
periodontal como en queratinocitos y fibroblastos,
lo cual indica que estas células son también impor-
tantes en la defensa.6-9

La población bacteriana y la naturaleza de la res-
puesta inflamatoria asociada con periodontitis, son
marcadamente diferentes de la encontrada en el
individuo clínicamente sano. Un grupo de bacte-
rias se encuentra asociado a la periodontitis, prin-
cipalmente gramnegativas y algunas grampositivas,
en su mayoría anaeróbicas o que crecen preferi-
blemente en ambientes microaerobios y tienen  el
calificativo de periodontopáticas. Entre las
gramnegativas están: Porphyromonas gingivalis
(Pg) , Tannerella forsythienses (Tf) (antes
Bacteroides forsythus (Bf)), Actinobacillus
actinomycetemcomitans (Aa) , Eikenella
corrodens (Ec), Treponema denticola (Td),
Campylobacter rectus (Cr) y Fusobacterium
nucleatum (Fn);10, 11 y entre las grampositivas están:
Peptostreptococcus micros (Pm), Streptococcus
intermedius (Si) y Eubacterium ssp. Por otra parte
es claro que pueden encontrarse diferentes grados
de inflamación12 y que la cantidad y tipo de los
microorganismos cambia en la transición de la sa-
lud a la enfermedad periodontal.10, 11, 13

Recientemente se ha propuesto que uno de los
mecanismos que el hospedero usa para regular la
respuesta inflamatoria frente a bacterias diferen-
tes, se hace con base en el reconocimiento del mi-
croorganismo.14 El sistema inmune innato, por medio
de sus receptores PRR (receptores de reconocimiento
de patrones) identifica estructuras moleculares de
patógenos conocidos como PAMP (patrones
moleculares asociados a patógenos). Entre los
PAMP están lipopolisacáridos (LPS) de las bacte-
rias gramnegativas, ácido lipoteicoico de bacterias
grampositivas, DNA bacteriano y RNA de cadena
doble viral, y entre los PRR están: la proteína
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ligadora de lipopolisacáridos (LBP), CD14 de mem-
brana y soluble (mCD14 y sCD14) y receptores
tipo Toll (TLR).15 Varios componentes bacterianos
han sido estudiados como estimuladores o
inhibidores de la respuesta inmune y, en algunas
publicaciones más recientes, se analizan estos com-
ponentes como ligando de los receptores de reco-
nocimiento, en especial TLR4 y TLR2 para bacterias
periodontopatógenas gramnegativas.16-18

Como reconocimiento a los cambios de patrones
moleculares bacterianos, los tejidos periodontales
en un principio producen una cantidad alta de IL-8
llevando a un gran acúmulo de polimorfonucleares
neutrófilos como respuesta inicial,19 sin embargo,
en el proceso crónico asociado al surco gingival
profundo, se puede presentar incremento de
citocinas proinflamatorias, como la IL-6 y la IL-
1β, con disminución de la IL-8, y cambio en el in-
filtrado celular de neutrófilos a monocitos y
macrófagos.20

LA RESPUESTA DE CÉLULAS PRODUC-
TORAS DE IL-8 VARÍA SEGÚN LA CLASE
DE CÉLULAS Y EL TIPO DE ESTÍMULO
BACTERIANO

La interacción entre la bacteria y la superficie de
la mucosa induce la producción de citocinas
proinflamatorias por las células epiteliales, que son
las primeras que se encuentran ante cualquier cla-
se de bacterias, sean éstas comensales o
patógenas.21 En cultivos de células epiteliales
gingivales con diferentes bacterias gramnegativas,
se ha demostrado que las células responden con
producción de IL-8 e IL-6.22 Yumoto y colabora-
dores encontraron que los componentes solubles
de E. corrodens pueden estimular células
epiteliales en cultivo produciendo IL-8 e IL-623 y
los LPS de bacterias orales pueden inducir pro-
ducción de esta quimiocina en monolitos.24, 25 De
otro lado, los fibroblastos gingivales producen IL-8
al ser estimulados con T. pectinovorum vivos o
muertos, más que con T. denticola.26 Por el con-
trario, las células epiteliales no producen IL-8 cuan-
do son estimuladas con T. denticola27 posiblemente
debido a proteasas de esta bacteria.18

Existen diferentes evidencias experimentales en
cuanto a las vías de activación celular y producción
de IL-8. Darveau y colaboradores demostraron que
Pg tiene efectos activadores en células endoteliales
y monocitos, activan MAP quinasas en monocitos y
las bloquean en células endoteliales; así de este modo,
presentan a la vez efectos antagónicos y agonistas
en diferentes momentos de la respuesta.28 Las pro-
teínas de las fimbrias de Pg y los extractos de
treponemas orales, activan en células epiteliales re-
ceptores TLR2 y TRL4.17, 18 El péptidoglicano de S.
aureus también estimula TLR2, induce la produc-
ción de IL-8 y factores de trascripción en células
epiteliales de la línea HEK 293.29

El mayor estímulo en la producción de quimiocinas
está dado por una reacción en cascada, donde los
productos bacterianos tales como LPS, estimulan
la producción de la interleuquina 1 (IL-1) y el fac-
tor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), y activan a
su vez a otras células para la producción de la
IL-8. 30, 31 Los LPS de las bacterias gramnegativas
son los principales mediadores inflamatorios. Este
factor ha sido propuesto como una molécula clave
que alerta las defensas del hospedero. La proteína
sérica ligadora de glicoproteínas (LBP), une LPS,
formando un complejo que es reconocido por pro-
teínas de la superficie celular como mCD14; las
células mieloides llevan mCD14; sin embargo las
células no mieloides requieren del complejo sCD14/
LPS para interactuar con la célula,32 siendo posi-
blemente ésta la ruta de inducción de algunas bac-
terias para la producción de IL-8. Así la activación
celular en monocitos y macrófagos puede ocurrir
directamente por complejos sCD14/LPS o indirec-
tamente mediante mCD14 induciendo, en ambas
formas, la liberación de citocinas.32 Sin embargo
las células endoteliales y los monocitos responden
mal a los LPS de Pg en la producción de IL-8. A
diferencia de Escherichia coli (Ec), los LPS de
Pg en vez de activar las células inhiben en ellas la
expresión de E selectina, ICAM-1 e IL-8.22 Se
propone entonces a Pg como un patógeno
periodontal capaz de crear una confusión
inmunológica en la cavidad oral. La infección por
Aa induce la producción de IL-8 e inicia el recluta-
miento de neutrófilos, y Pg retarda el proceso al
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inhibir la producción de esta quimiocina, indicando
dos perspectivas diferentes de virulencia.33

LA IL-8 PUEDE SER DEGRADADA EN
FLUIDO CREVICULAR GINGIVAL (FCG)

Las bacterias estimulan la producción de la IL-8
como se mencionó anteriormente, y algunas evi-
dencias muestran que también pueden degradarla
o inhibir su producción como ocurre con Pg, la cual
puede inhibir la producción de IL-8 por proteasas
y otras vías.34, 35 Aunque T. denticola inhibe la pro-
ducción  de IL-8 no lo hace tanto como Pg, y este
efecto se debe también a proteasas.27 En estudios
in vitro las proteasas de Pg atenúan la producción
de IL-8 estimulada por Fn y otras bacterias.22 Pg
inhibe la acumulación de IL-8 en células
epiteliales34 e inhibe la trasmigración de neutrófilos
a través de una barrera epitelial intacta.36 Esas
proteasas de cisteína de Pg son más efectivas en
fragmentar IL-8 cuando están asociadas a vesícu-
las de las bacterias que cuando están en forma
soluble.19 Xie y colaboradores reportaron que ade-
más de proteasas, existen anticuerpos contra la IL-
8 en el fluido crevicular gingival (FCG) de pacientes
con periodontitis del adulto y, Kurdoswska y cola-
boradores observaron que hay anticuerpos anti IL-
8, en la mayoría de pacientes con periodontitis
refractaria.37, 38

MEDICIÓN DE LA IL-8

La producción de IL-8 se mide in vitro en cultivos
de diferentes células derivadas de tejidos
periodontales y de otras mucosas luego de
estimulación por bacterias, o componentes
bacterianos de bacterias periodontopáticas y otros
patógenos,17, 18, 39 en los tejidos periodontales sanos
y enfermos,8, 40 en FCG41-43 y en suero.44, 45 La
cuantificación de IL-8 en el fluido crevicular gingival
implica estimar el volumen de un ultrafiltrado de la
sangre que fluye por el tejido gingival y sale al espa-
cio crevicular.

La prueba de ELISA en sándwich se utiliza para
las mediciones de IL-8 en fluidos y en
sobrenadantes de cultivos  celulares.17, 24, 43, 46 La

medición del RNA mensajero por hibridización in
situ utilizando sondas es una de las técnicas más
usadas para estudiar la producción de IL-8 en las
diferentes células y tejidos.40, 47-49

PAPEL DE LA IL-8 EN PERIODONTITIS.
LA IL-8 COMO MOLÉCULA
REGULADORA EN SALUD
Y ENFERMEDAD

Una vez se produce IL-8 en el tejido, ésta actúa
como un potente activador de los neutrófilos, pues
causa su desgranulación con liberación de enzimas
(β glucuronidasa, elastasa, gelatinasa), induce la
explosión respiratoria y estimula la fagocitosis, ac-
tividades todas proinflamatorias que potencialmente
pueden ocasionar daño tisular.50 La generación de
una respuesta inflamatoria nociva se observa cuan-
do se estima la presencia de IL-8 y H2O2 en los
PMN de pacientes con periodontitis, en los que se
encuentran niveles altos comparados con los obte-
nidos después de iniciado el tratamiento periodontal
adecuado.44 Por otra parte, los PMN regulan la
producción de citocinas inflamatorias en fibroblastos
cuando se activan con LPS por medio de sCD14.
La elastasa de PMN fragmenta el sCD14 en
fibroblastos gingivales y regula en esta forma la
producción de IL-8 en tejido periodontal inflama-
do.51 Los niveles de IL-8 en el fluido crevicular de
pacientes con defectos en la quimiotaxis de los
PMN (síndrome de Papillon-Lefevre (SPL), fue-
ron mayores comparados con los de los controles
normales.52

Hay diferencias en los estudios de producción de
IL-8 en pacientes con periodontitis. Algunos mues-
tran una respuesta aumentada asociada con la en-
fermedad o la inflamación, en otros esta asociación
es más indirecta y relacionada con la respuesta de
algunas células in vitro y en contraste otros han
encontrado que hay respuesta negativa o no aso-
ciación. En el cuadro 1 se muestran los resultados
que analizan IL- 8 en periodontitis.

Chung y colaboradores muestran que en el fluido
gingival de pacientes con periodontitis, hay mayor
cantidad de IL-8 y β-glucuronidasa que en el de sa-
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nos. La β-glucuronidasa es una enzima indicadora
de la presencia y degradación de leucocitos.43 La
IL-8 se correlaciona positivamente con la enferme-
dad periodontal, se expresa en sanos y en los trata-
dos pero en menor cantidad.41 Igualmente, Gamonal
y col. encuentran que la IL-8 se correlaciona con la
periodontitis y esta respuesta disminuía con el trata-
miento.41, 53 En 17 pacientes con periodontitis agre-
siva no tratada encontramos un incremento en  la
cantidad total de IL-8 asociada al volumen del flui-
do crevicular (VFC) y a la pérdida en el nivel de
inserción. Esta citocina también se encontró en in-
dividuos controles.54 Liu y colaboradores,55 en

biopsias de pacientes con periodontitis agresiva no
tratada, comparadas con individuos sanos y pacien-
tes con periodontitis crónica, relacionan la mayor
actividad de los neutrófilos, con la expresión de IL-
8, ICAM-1, TNF-α e IL-1-β y mayor agresividad
en la enfermedad periodontal. Gainet y colaborado-
res determinan una relación entre las anormalida-
des del neutrófilo, la entidad clínica y la flora
bacteriana en pacientes con periodontitis del adulto,
rápida progresiva y periodontitis juvenil localizada,
cuando evalúan la activación celular, la expresión
de moléculas de adhesión, la producción de IL-8 y
la presencia de Pg.44, 56

Cuadro 1
Estudios de interleuquina 8 en pacientes periodontales

Periodontitis agresiva (activa) y pacientes sanos
Detartraje
y alisado

Detartraje y alisado
y otros tratamientos

adecuados

Detartraje
y alisado

Detartraje  y alisado

Exodoncias

Sin tratamiento

Chung43

Gamonal53

Medina54

Liu52

Liu52

Gainet44, 56

Dongari-
Bagtzoglou39, 57

Fokkema45

Matsushita58

Ozmeric59

Jin42

Jin60

Figueredo61

Giannopoulou62

Fredriksson63

McGee20

Fitzgerald64

De monocitos periféricos de pacientes frente a LPS
disminuye con exodoncias

RNA mensajero más en tejidos inflamados y se localiza
principalmente en epitelio

En estudios histoquímicos. Correlación negativa
en surcos mayores de 6 mm

En estudios histoquímicos. Mayor cantidad cerca
a la unión dentogingival y gradualmente distribuida
en el tejido conectivo.

Producida por PMN periféricos asociada más al hábito
de fumar que a la periodontitis

En FCG. Correlación positiva con tabaquismo y estrés.
No se hay diferencias significativas entre las diversas
clases de pacientes

En FCG  no varía

Variable en FCG

Menor concentración en FCG en pacientes, variable
según inflamación e infección

En FCG correlación negativa con la inflamación gingival
en pacientes, no correlación clínica en sanos

Producción alta en cultivo de células sanguíneas
con bacterias periodontopatógenas

En FCG Aumentada en el  fluido gingival pero no
significativamente. El tratamiento no siempre
disminuyó la IL-8

En  FCG
Correlación positiva, que regresa con el tratamiento

En FCG
asociación más en sitios con periodontitis

Correlación
positiva en FCG

En biopsias, Correlación positiva con la agresividad
de la enfermedad

Sérica y tisular (RNAm) aumentada en pacientes
con periodontitis agresiva,  disminuye con el tratamiento

Producción por fibroblastos de pacientes aumentada in vitro

Pacientes con periodontitis avanzada moderada
Correlación positiva, que regresa
con el tratamiento

Periodontitis destructiva (agresiva localizada)
y controles sin periodontitis

Periodontitis agresiva generalizada (SPL)

Periodontitis agresiva no tratada, pacientes
de periodontitis crónica e individuos sanos

Periodontitis agresiva (PRP; PJL) y periodontitis
crónica (PA)

Periodontitis agresiva (PJL) y en individuos sanos

Periodontitis avanzada

Periodontitis periapical avanzada

Periodontitis agresiva (activa) y pacientes sanos

Periodontitis crónica activa  y pacientes sanos

Periodontitis crónica activa

Diferentes periodontitis y profundidad de bolsa

Periodontitis agresiva, periodontitis del adulto,
gingivitis y pacientes sanos, estrés y tabaquismo

Diferentes pacientes con periodontitis
y diferentes pacientes con periodontitis,
fumadores y pacientes sanos

Pacientes sanos

Periodontitis avanzada

En tejidos periodontales inflamados y sanos

Tonetti5

ReferenciaIndividuos estudiados IL-8 Tratamiento
periodontal
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Dongari-Bagtzoglou y otro, reportan que los
fibroblastos gingivales presentan mayor respuesta
constitutiva de IL-8 y de IL-6, pero frente a dife-
rentes estímulos; además, los fibroblastos no difie-
ren en la producción de IL-8 entre pacientes e
individuos sanos, proponiendo que los enfermos tie-
nen diferencias fenotípicas en sus fibroblastos con
respecto a la producción de citocinas como la IL-
8.57 Fokkema y colaboradores encuentran que la
producción de IL-8 de monocitos periféricos fren-
te a LPS, disminuye después de las exodoncias en
pacientes con periodontitis avanzada.45

En pacientes con periodontitis apical sin periodontitis
marginal, aquellos que presentan más lesiones
periapicales, los cultivos de sangre muestran ma-
yor producción de IL-8 frente a bacterias endo y
periodontopatógenas que en el de grupos sanos o
con menos lesiones.58

Ozmeric y colaboradores en pacientes con
periodontitis agresiva juvenil localizada (PJL) y en
sanos, observan cómo la IL-8 del fluido crevicular
se correlaciona en forma negativa con el índice de
inflamación gingival en los pacientes, pero no con
los índices clínicos en los individuos sanos.59

Jin y colaboradores muestran una respuesta diver-
sa de IL-8 y actividad de elastasa en pacientes
con periodontitis crónica no tratados. Los niveles
de prostaglandina E2 (PGE2), elastasa, e IL-8 va-
rían mucho en los sitios de infección. Al comparar
después de detartraje y alisado, en unos aumentó y
en otros disminuyó la IL-8. Los cambios en los ni-
veles se relacionaron con la infección de ciertos
patógenos periodontales tales como Pg, Bf, Aa, Pi
y Td.42, 60 Figueredo y otros no encuentran dife-
rencia en el nivel de IL-8 ni en el número de
neutrófilos del fluido gingival marcado por la canti-
dad de laminina, en tres tipos de pacientes con en-
fermedad periodontal.61 Giannopoulou y
colaboradores estudian niveles de la IL-8 y otras
en FCG en diferentes tipos de pacientes con en-
fermedad periodontal, aunque no muestran dife-
rencias entre los tipos de pacientes si hay
correlación con la profundidad de las bolsas, sien-
do esta afectada más por el estrés y el cigarrillo.62

En otro estudio se ha demostrado que la produc-
ción de IL-8 por los neutrófilos periféricos se afec-
ta más por el cigarrillo que por la periodontitis.63

La respuesta de IL-8 a bacterias disminuye a ma-
yor profundidad en el periodonto; esto hace que la
cantidad de la citocina actúe sobre la motilidad del
neutrófilo. Tonetti pone a la IL-8 como protectora
del daño mediado por neutrófilos porque los acu-
mula en un sitio de afrenta bacteriana, protegiendo
así el periodonto normal.5 En pacientes con bolsas
mayores a 6 mm hay niveles reducidos de IL-8
comparados con surcos gingivales menores de
3 mm.20 Fitzgerald y otro en 1995 encuentran que
la producción y secreción de IL-8 medida por
mRNA es mayor en tejidos inflamados, principal-
mente cercanos al epitelio de unión, lo que apoya
el papel de la IL8 en el reclutamiento y activación
celular en periodontitis.64

En el gráfico 1 ilustramos lo que puede suceder en
tejidos periodontales y la respuesta productora de
IL-8 (1.a, 1.b y 1.c.). Se presentan situaciones de
salud, de respuesta normal a flora compleja
subgingival y la posibilidad de que microorganismos
virulentos produzcan proteasas, o en el tejido se
genere respuesta de antianticuerpos contra la IL-8.

CONCLUSIONES

La función quimiotáctica y regulación en la migra-
ción de los PMN  por la IL-8 es esencial para la
respuesta inmune innata en la periodontitis. En
periodontitis hay diferencias en el hallazgo de IL-8
debido  a presencia de diversos grupos bacterianos
que inducen respuestas estimulatorias o inhibidoras
en ocasiones con liberación de proteasas; a
autoanticuerpos, o a los defectos en PMN. En el
individuo sano esta citocina es liberada por las cé-
lulas epiteliales, atrae y activa los PMN, en esta
forma mantiene  a esta  población celular de de-
fensa frente a los gérmenes de la flora oral y
patógenos. En la enfermedad periodontal hay au-
mento de la carga bacteriana.11 Posiblemente las
proteasas liberadas por las bacterias
periodontopatógenas tales como la Pg, Fn y Td
disminuyen el nivel de IL-8 pero se mantiene el de
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otras citocinas, perpetuando así la respuesta
inflamatoria que es partícipe de la enfermedad.
En el presente artículo revisamos la IL-8 como
una quimiocina importante en la respuesta inmu-

ne innata en periodontitis a las bacterias
periodontopatógenas, su producción y funciones, y
revisamos las diferentes investigaciones que la han
estudiado en pacientes con periodontitis.

a. Las bacterias del surco gingival y biopelículas estimulan en el tejido a queratinocitos, y células endoteliales, para la producción de IL-8 que atrae a
los polimorfonucleares. b. La repuesta inflamatoria, puede generar aumento de citocinas y entre éstas la IL-8, activando PMN y defensas innatas, que
pueden favorecer daño del tejido. c. En el periodonto la producción de IL-8 puede ser bloqueada por anticuerpos anti IL-8 o por proteasas como
consecuencia, la defensa innata dada por los neutrófilos se disminuye, factor que permite más presencia de bacterias

Gráfico 1
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