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Esterasa leucocitaria e interleucina 
1 beta en fluido crevicular gingival
Como marcadores de enfermedad periodontal

Leukocyte Esterase and Interleukin 1 beta in gingival crevicular fluid as mark predictors in 

periodontal disease

Resumen

Objetivo. Valorar la utilidad de la esterasa 
leucocitaria (EL) y de la Interleucina 1 beta 
(IL-1$)  como marcadores de progresión de 
periodontitis. Material y métodos. Entre 
agosto 2005 y febrero 2006 con estudio 
de casos y controles en clínica de endope-
riodontología, en Tlalnepantla, Estado de 
México, considerando caso a pacientes con 
periodontitis confirmada. Se recolectaron 
muestras a 290 pacientes colocando pun-
tas de papel en surco gingival. Se midie-
ron niveles de EL e I$ en fluido crevicular 
gingival (FCG). La EL se midió semicuanti-
tativamente con tiras reactivas, y cuantita-
tivamente mediante espectrofotometría a 
400 nm, calculando un factor de absorción 
que se expresó en leucocitos/:L. Se cuan-
tificó la IL-1$ mediante prueba de ELISA. 
Se evaluaron factores de riesgo asociados, 
profundidad de sondeo, resorción ósea e 
índice de placa bacteriana obtenidos del 
expediente clínico. Se estimaron razones 
de momios. Resultados. La EL semicuan-
titativa fue positiva en los casos, la cuan-
titativa mostró de 11 - 80 leucocitos/:l para 
casos y de 0- 10 en controles. La IL-1$ en 
los casos reportó niveles mayores de 5.2 
ng/ml. Las pruebas enzimaticas tuvieron 
asociación positiva con sondeo mayor de 
6 mm. y pérdida ósea mayor de 4 mm. e 
índice de placa bacteriana mayor de 70%. 
Conclusiones. La progresión de la perio-
dontitis puede estimarse por los niveles de 
EL y de IL-1$ encontrados en FCG.

Palabras clave: periodontitis; esterasa 
leucocitaria; citocinas; marcadores de 
inflamación; diagnóstico rápido;
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Abstract

Purpose. To value the utility of the leuko-
cyte esterase (LE) and Interleukin 1 beta 
(1L-1$) as mark predictors of progresión of 
peridontal disease. Material and methods. 
A case control study was made between 
august 2005 and february 2006 in endo-
periodonthology clinic in Tlalnepantla, Es-
tado de México. Cases were patients with 
confirmed periodontal disease diagnosis. 
Samples from 290 patients were colected 
with paper points in the gingival sulcus. 
Levels of LE and IL-1$ in gingival crevicular 
fluid (GCF) was measured. The semiquanti-
fication of LE was measured with reactive 
strips and quantification with spectrofoto-
mether at 400 nm calculating an absorbent 
factor expressed in leukocytes/:L. The IL-1$ 
was quantified with an ELISA test. Asociated 
risk factors were evaluated, deep probing, 
bone resorption and plax index obtained 
from the clinic file. Odds Ratio were es-
timated. Results. The semiquantification 
LE was positive in cases and the quantifi-
cation showed from 11 to 80 leukocytes/:
L for cases and from 0 to 10 in controls. 
The IL-1$ in cases reported levels upr to 
5.2 ng/ml. The enzymatic tests had posi-
tive asociation with deep probing up to 6 
mm and bone resorption up to 4 mm. and 
plax index higher than 70%. Conclusions. 
The progresión of periodontal disease can 
be estimated by the levels of LE and IL-1$ 
founded in GCF.

Key words: periodontal disease; Leukocyte 
esterase; citokynes; mark predictors ; 
Point of cure testing 

Introducción

L
a enfermedad periodontal o pe-
riodontitis se caracteriza por la 
pérdida de la unión del tejido co-
nectivo y su inserción al hueso al-
rededor del diente, así como por 
la formación de bolsas debido a 
la migración apical del epitelio de 

unión.1-4 Al estar asociada con enfermedades 
crónico degenerativas desarrolla condiciones 
que agravan y aumentan las concentraciones 
de enzimas catabólicas -como las esterasas y 
las citocinas- en el fluido crevicular gingival. 
En procesos agudos, los niveles de glucosa 
se elevan, se altera la microflora bacteriana, 
disminuye la respuesta inmunológica y apa-
recen pequeñas lesiones vasculares que tras-
tornan el metabolismo del colágeno. Cuando 
se incrementa el número de bacterias en la 
placa dental comienza la liberación activa de 
componentes celulares como linfocitos, mo-
nocitos y macrófagos que se infiltran a los 
tejidos para liberar citocinas y prostaglandi-
nas que exacerban la respuesta inflamatoria. 
Como respuesta a la agresión, se liberan pro-
teínas de fase aguda, linfocitos T y B y células 
plasmáticas, así como anticuerpos, los cuales 
pueden causar una reacción cruzada con los 
tejidos del huésped.5

Actualmente el clínico valora solamente el 
estado del paciente a través del sondeo pe-
riodontal, o el control radiográfico. El fluido 
crevicular gingival -producto de la filtración 
capilar de los vasos sanguíneos, linfáticos y 
epitelio de unión del surco, trasudado en con-
diciones basales o exudado en inflamatorias- 
contiene elementos bioquímicos que se ofrecen 
como marcadores de diagnóstico o pronóstico 
de la periodontitis. Así pues, complementar el 
análisis del fluido crevicular gingival puede ser 
útil para determinar el estado periodontal de 
forma rápida y precisa, mediante la detección 
de metabolitos que identifican la progresión 
de la enfermedad.6

Entre los metabolitos del fluido crevicular gin-
gival encontramos a la esterasa leucocitaria 
(EL); esta enzima se encuentra en los gránu-
los de los neutrófilos, hidroliza los enlaces 
éster, y está presente en cuadros inflamato-
rios relacionados con procesos bacterianos 
infecciosos como la periodontitis. Para medir 
su actividad se han desarrollado métodos in 
vitro empleando un sustrato convencional 
como el p-nitrofenil acetato (p-NFA), el cual 
es una molécula con un enlace éster en su es-
tructura que al hidrolizarse desarrolla color, 
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y puede ser monitoreado a una longitud de 
onda de 400 nm.7,8

Otro metabolito, la Interleucina 1 beta (IL-$), 
es una citocina de respuesta temprana pro-
ducida por monocitos, macrófagos y células 
que activan los linfocitos T potencializando la 
respuesta inmune. Interviene en una gama de 
eventos proinflamatorios y sus niveles elevados 
están relacionados con periodontitis crónica. 
Junto con el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-”) conforma uno de los ejes mayores de 
citocinas proinflamatorias como respuesta a 
endotoxinas bacterianas, virus, mitógenos o 
antígenos, trauma y procesos degenerativos 
óseos con alta actividad osteoclástica, pu-
diendo inducir la liberación de citocinas se-
cundarias.9

Se han encontrado niveles elevados de IL-1$ 
con pruebas de ELISA en fluido crevicular gin-
gival de pacientes con periodontits crónica y 
pobre control glicémico en diabetes tipo 2, así 
como en madres comprometidas periodontal-
mente con partos prematuros y recién nacidos 
con bajo peso Los fibroblastos pueden llegar 
a producir prostaglandina E2 en respuesta a 
la IL-1$.10

Las pruebas de ELISA son una herramienta 
útil para determinar los niveles de IL1 $ en 
el fluido crevicular gingival evidenciando su 
relación con la progresión de la enfermedad 
periodontal.1-13

La prevalencia de periodontittis se incrementa 
conforme aumenta la edad. En población estado-
unidense, en 2005, se reporta una prevalencia de 
10% en adolescentes y de 90% pasada la cuarta 
década de la vida.14,15 En México, en un estudio 
realizado en 2001-2002, en estudiantes de entre 
14 a 24 años de edad, del estado de Campeche, 
se notifica una prevalencia de periodontitis de 
inicio temprano de 16%.16 En 2005 se reporta 
una tasa de incidencia de 445 casos por cada 
100 000 habitantes en un grupo de sujetos de 
entre 25 a 44 años de edad.”

El objetivo del presente estudio fue valorar 
la utilidad de la medición de EL y de IL-1 $ en 
fluido crevicular gingival como marcadores 
biológicos y como prueba diagnóstica en la 
progresión de la enfermedad periodontal, esta-
bleciendo un paralelismo entre los parámetros 
clínicos de profundidad de bolsas al sondeo, 
pérdida ósea y placa dentobacteriana con el 
incremento de los niveles enzimáticos.

Cuadro 1. Mediciones clínicas periodontales de casos y controles por 
d iagnóstico prel iminar.

Parametros 
clínicos

CONTROLES 
Subtotal n= 
145 (50%) Sin 
periodontitis

CASOS n=145 
(50%) Con 
Periodontitis

Subtotal 
Casos(%)

Total N=290 
(100%)

LEVE MODERADA SEVERA

NDICE DE PLACA 145(50%) 55(18.9) 46(15.8) 44(15.2) 145(50%) 290(100%)

BACTERIANA

0-20% 35(12.1) 8(2.8) 6(2.0) 5(1.7) 19(6.5) 54 (18.6)

21-50% 68(23.4) 24(8.3) 19(6.6) 11(3.8) 54(18.6) 122(42.1)

51-70% 21 (7.2) 6(2.0) 13(4.5) 13(4.5) 32 (11.1) 53(18.2)

71-100% 21(7.2) 17(5.8) 8(2.7) 15(5.2) 40 (13.8) 61 (21.1)

X=47.3±27.9

SONDEO

1- 3 mm 134 (46.3) 11(3.8) 2(0.6) 0(0) 13(4.4) 147 (50,7)

4- 5 mm 11 (3.8) 32(11.0) 16(5.5) 1(0.3) 49 (16.9) 60 (20.7)

6- 7 mm 0 (0) 8(2.8) 16(5.5) 5(1.7) 29 (10.0) 29 (10.0)

8-mas mm 0 (0) 4(1.3) 12(4.1) 38(13.1) 54 (18.6) 54 (18.6)

X= 4.2 ±2.9

PÉRDIDA ÓSEA

0 mm 134 (46.2) 1(0.3) 0(0) 0(0) 1 (0.3)

0.5-3 mm 11 (3.8) 54(18,6) 7(2.4) 0(0) 61(21.1) 122(42.1)

4- 6 mm 0(0) 0(0) 39(13.4) 4(1.3) 43(14.8) 53(18.2)

7-mas mm 0(0) 0(0) 0(0) 40(13.8) 40 (13.8) 61 (21.1)

X=2.06 ±2.6

* Clínica Endoperiodontologia- FESI / UNAM Tlalnepantla Edo. De México
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Material y métodos

Entre agosto de 2005 y febrero de 2006 se 
hizo un estudio de casos y controles con 290 
pacientes, de 15 y más años de edad, de uno 
y otro sexo, en la Clínica de Especialización 
e Investigación en Endoperiodontología en la 
Facultad de Estudios Superiores (FES) Izta-
cala, de la Universidad Nacional Autónoma 
de México, en Tlanepantla, Estado de Méxi-
co. Los casos fueron definidos por diagnósti-
co confirmado de periodontitis basado en la 
profundidad de bolsas al sondeo, pérdida ósea 
detectada radiográficamente e índice de placa 
dentobacteriana mayor a 20%, los controles 
fueron sujetos sin enfermedad periodontal. 
Todos los participantes en el estudio firmaron 
un consentimiento informado.

Valoración clínica. Con base en el expedien-
te clínico se analizaron los factores de ries-
go asociados, a saber: demográficos (edad 
y sexo), patológicos (diabetes, hipertensión 

arterial, tabaquismo, medicamentos) e higié-
nico dietéticos (cepillado e índice de masa 
corporal). Todos los pacientes con diagnóstico 
confirmado de hipertensión arterial y diabetes 
mellitus refirieron estar bajo control médico 
antes de ser admitidos a la clínica de endo-
periodontología.

Valoración periodontal. Para el diagnóstico de 
enfermedad periodontal se consideró el nivel de 
inserción epitelial a través del sondeo, el nivel 
de pérdida ósea valorada radiográficamente y 
el índice de placa dentobacteriana. Obtenidos 
todos los datos del expediente clínico.

Recolección de muestra de fluido crevicular 
gingival. Previo aislado del campo con rollos 
de algodón y secado con corriente de aire por 
15 segundos en la zona más comprometida 
periodontalmente de los primeros molares o 
incisivos centrales, se insertaron puntas de 
papel absorbente estandarizadas de 0.45 mm 
(Hygienic®) dentro del surco gingival, por 2 

Cuadro II. Pruebas de laboratorio de casos y controles por diagnóstico 
preliminar.

Prueba enzimática
CONTROLES 
n=145 (50%) Sin 
Periodontitis

CASOS n= 145 
(50%) Con 
Periodontitis

Subtotal casos(%)
Total 
N=290 
(100%)

Leve Moderada Severa

Esterasa 145(50%) 55(18.9) 46(15.8) 44(15.2) 145(50%) 290(100%)

Leucocitaria

semicuantitativa

Trazas 105 (36.2) 0 0 0 0 105 (36.2)

Baja 40 (13.8) 53(18.2) 0 2(0.6) 55 (19.0) 95 (32.8)

Moderada 0(0) 2(0.6) 44(15.1) 1(0.3) 47(16.2) 47 (16.2)

Alta 0(0) 0 2(0.6) 41(14.1) 43(14.8) 43 (14.8)

Esterasa

Leucocitaria

cuantitativa

0 -10 leucocitos/
µL

145(50) 1 (0.3) 0 01 1(0.3) 146 (50.3)

11-20 leucocitos/ 
µL

0(0) 54(18.6) 0 01 54(18.6] 54 (18.6)

21-50 leucocitos/ 
µL

0(0) 0 46(15.8) 6(2.0) 52(17.9) 52 (17.9)

51-80 Ieucocitos/ 
µL

0(0) 0 0 38(13.1) 38(13.1) 38 (13.1)

Interleucina 1 Ð

0 -2.97 ng/ml 73 (25.1)

 73 (25.1) 0
0 
0

0

2.98-5.17 ng/ml 69 (23.7) 3(1.1)
0 
0

3(1.1) 72 (24.8)

5.18- 7.55 ng/ml 3(1.1) 52(17.9) 17(5.8) 01 69(23.7) 72 (24.8)

7.56 -mas nglml 0(0) 0 29(10.0) 44 (15.2] 73 (25.1) 73 (25.1)
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uadro I I I .  Resumen del análisis de regresión logística múltiple -de la Semicuantificación de 
Esterasa leucocitaria semicuantitativa (El sc) Cuantitativa (EL c ) y de Interleucina 1 Ð** 
con parámetros cl ínicos.

Pruebas de
Laboratorio

PARAMETROS CLINICOS I REGRESION LOGISTICA

SONDEO
PERDIDA
OSEA

INDICE DE
PLACA
BACTERIANA

RM ®  IC 95%
“p”†

EL sc
Baja 1-5 mm

1.0

Moderado >6-7 mm 5.0 (3.2-7-7) <0.0001

Alto > 8 mm 20.4 (9.4 - 44.4) <0.000 1

I

1.0EL c
Normal < 6 mm

0- 20 <50%

leucocitos/µL
Medio >6-7 mm

6.6 (4.0-10.7) <0.0001

21-50 (51-70%) 0.9 (0.6- 1.4) 0.804

leucocitos/ µL
Alto > 8 mm

55.3 (17.0-179.2) <0.0001

51-80 >70% 2.2 (11.11- 4.2) 0.019

leucocitos/ µL

IL-1Ð**

<5.2 ng/ml <6 mm <4 mm 1.0

>5.2 ng/ml >6 mm 23.7 (5.13-95.9) <0.0001

>5.2ng/ml >4 mm 85.5 (19-7-371.4) <0.0001

-Clínica Endoperiodontologia Facultad de Estudios Superiores Iztacala -Tlanepantla, Edo. De México
RLM • Regresión Logística múltiple
® Razón de momios
IC 95% Intervalo de confi anza al 95%
† Nivel de Signifi cancia
** Punto de corte de riesgo para IL-1 B 5.18 ng/ml y mas

min, y se absorbió un promedio de 2.5 :L de 
fluido crevicular gingival. Las puntas de pa-
pel se introdujeron en un tubo eppendorf con 
150 :L de agua estéril, y la dilución de fluido 
crevicular gingival se transportó a un vial de 
plástico y congeló a -70 °C.

Valoración semicuantitativa de esterasa leu-
cocitaria en fluido crevicular gingival. De la 
dilución anterior se tomaron 20 :L y se co-
locaron en una tira reactiva para urianálisis 
(Multistix-10SG ®) en el lugar marcado para 
leucocitos, por 2 min. De acuerdo con la reac-
ción colorimétrica, el resultado se categorizó 
en: trazas, baja, moderada y alta presencia de 
EL. No se tomaron en cuenta los cambios de 
color después de 2 minutos de reacción.

Valoración cuantitativa de esterasa leucocitaria 
en fluido crevicular gingival. Para cuantificar 
la EL se utilizó como sustrato cromogénico el 
p-nitrofenil acetato (p-NFA) 50 mM en dicloro 
metano (Sigma Aldrich N8130 ®). La mezcla 
de reacción para medir la actividad de estera-
sas estaba compuesta por: 20 L del sustrato 
(1 mM concentración final) diluido en Tris-HCI 
(pH 8.0) 20 mM, NaCI 150 mM y TritonX-100 
0.01% M, a la cual se le agregó 40 :L de la 
muestra del fluido crevicular gingival en una 
cubeta de cuarzo (Amersham ®). Para realizar 
la medición de la dilución, se agitó suavemente 
por 30 segundos y después de 2 min de reac-
ción se leyó en espectrofotómetro (Ultrospec 
3300 pro Amersham Biosciences 0) a 400 nm. 
La absorbancia resultante se expresó en nú-
mero de leucocitos/ pL utilizando una curva 
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de 43.8±14.3, la edad media de casos fue de 
45.3±12, el sexo femenino representó el 68%. 
Se identificó por entrevista que 11% padecía 
diabetes mellitus, 19% hipertensión arterial y 
14% fumaba. Se observó aumento en la pro-
fundidad de bolsas al sondeo periodontal de 6 
y más mm conforme aumentaba la severidad 
de la lesión en los casos, comparados con los 
controles. De manera similar se encontró in-
cremento en la pérdida ósea entre los casos 
por arriba de 4 mm (cuadro l).

La semicuantificación de EL mostró una ten-
dencia ascendente conforme aumentaba la pro-
gresión de la enfermedad. La reacción colori-
métrica fue poco perceptible en los controles, 
mientras que en los casos se pudo observar 
mayor variedad en la reacción colorimétrica, 
traduciendo desde baja hasta alta presencia 
de EL (cuadro II).

La medición cuantitativa de EL mostró para 
los controles 0 a 10 leucocitos/pL, mientras 
que en los casos fue de 11 a 20 leucocitos/pL 
para periodontitis leve, 21 a 50 leucocitos/µL 
para la periodontitis moderada y 51 a 80 leu-
cocitos/pL para la periodontitis severa (cua-
dro II y Figura 1).

Con las pruebas de ELISA se observaron nive-
les de IL-1Β  incrementados proporcionalmente 
a la progresión de la enfermedad. En los con-
troles se observaron rangos de 0 a 5.2 ng/ml 
y los casos mostraron rangos de 5.2 ng/ml a 
más. De acuerdo con los niveles de IL-1(3 los 
casos concordaban con los diagnósticos de 
periodontitis moderada y severa mientras que 
los niveles por debajo de 5.2.ng/ml compren-
dieron los pacientes control o con diagnóstico 
de periodontitis leve (cuadro II).

Regresión logística. El primer modelo de aná-
lisis de regresión logística politómica de la se-
micuantificación de EL mostró que los casos 
en que la profundidad de bolsas al sondeo era 
de 6 a 7 mm tuvieron cinco veces el riesgo de 
presentar niveles moderados de esterasa leu-
cocitaria (RM=5.04 IC95% 3.2 - 7.7). Cuando 
la profundidad de bolsas al sondeo fue mayor 
de 8 y más mm presentaron hasta 20 veces el 
riesgo de padecer niveles altos de EL (RM=20.4 
IC95% 9.4 - 44.4). También se observó que 
ser diabético confirió tres veces el riesgo de 
desarrollar niveles altos de esterasa leucoci-
taria (RM=3.2 IC95 0.7 - 14.2), sin embargo, 
no fue estadísticamente significativo (cuadro 
III). El segundo modelo de regresión logística 
politómica para la cuantificación de EL mostró 
que la profundidad de bolsas al sondeo de 6 

Figura 1. Tendencia progresiva entre la cuantificación de 
esterasa leucocitoria y la pérdida ósea.

Figura 2. Asociación positiva entre los niveles de 
interleucina 1 ß y la destrucción ósea.

de calibración diseñada para tal fin (anexo 1). 
Determinación de interleucina 1 beta. Mediante 
prueba de ELISA con un anticuerpo recombi-
nante anti IL-1(3 y como sistema revelador la 
Avidina biotina se midió la cantidad de IL-1 R 
usando un kit de ELISA (Peprotech ®).13 Se si-
guieron las especificaciones del fabricante y 
se elaboró una curva de calibración con con-
centraciones de 0 a 3 ng/ml. Se colocaron 50 
pL de la dilución de fluido crevicular gingival a 
cada pozo. Se permitió el desarrollo de color 
durante 10 min, se midió la absorbancia a 405 
nm en lector de placas de ELISA (multiskan 
AFCENT V1.24 Termo Labsystems ®). Los re-
sultados se reportaron en ng/ml de acuerdo 
con el factor de dilución y las categorías se 
establecieron por cuartiles.

Análisis estadístico. Con la información del 
expediente clínico se elaboró una base de 
datos y se incorporaron las mediciones obte-
nidas de EL y de IL-1 R. Se utillizó el paquete 
estadístico STATA v.8. para hacer regresión 
logística multinomial y obtener razón de mo-
mios (RM) crudos y ajustados, con intervalos 
de confianza de 95% y valor de “p”.

Resultados

Se incluyeron 290 personas, 145 casos con 
diagnóstico preliminar de periodontitis y 145 
controles. El intervalo de edad de la pobla-
ción estudiada fue de 15 a 90 años con media 
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Protocolo de calibración para obtener el 
factor de absorbencia en pruebas de esterasa 
leucocitaria en fluído crevicular gingival

Recuento de leucocitos. Se procedió a recolec-
tar una muestra de contenido purulento de un 
absceso periodontal de un paciente afectado 
y se colectó en un tubo eppendorf con 2 ml 
de solución fisiológica estéril. Posteriormente 
se centrifugó y se desechó el sobrenadante 
existente. Se añadieron otros 2 ml de solución 
fisiológica estéril, volviéndose a centrifugar , 
repitiendo el mismo procedimiento hasta ob-
tener una dilución tal que permitiera contar 
en una cámara de Neubauer una suspensión 
de 2000 leucocitos/ µL Una vez hecho el re-
cuento de leucocitos, se prepararon una serie 
de 7 tubos con diferentes diluciones a partir 
de la solución madre .

Diluciones a partir de la solución madre de 2000 

leucocitos/ µl

Tubo
Concentración
final

Sol. fisiológica
Susp madre de 2000
leucocitos/ µl

0 ~ILl 200 µl 0

2 100 / µl 190  µl 10 µl

200 / µl 180 / µl 20 µl

400 / µl 160/µl 40 µl

5 800/ µl 120/µ1 80111

6 1600 / µ1 40/µl 160 µl

7 2000 / µl 0 200 µl

Posteriormente se numeraron los tubos a di-
ferentes concentraciones.

Concentraciones leucocitarias para medir la 
actividad de p-NFA

T°h°`
Concen t.

Blanco (1) 2 3 4 5 7

0 / µl 20 - -

100 / µl - 20 -
200/µl - 20
400 / µl - 20 -
800/µl - 20
1600 / µl - 20
2000 / µl - 20
p-NFA
1 mM

1 ml 1 ml 1 ml ml 1 ml 1 ml 1 ml

Se agitaron los tubos en el vórtex y se dejan 
reposar por 2 minutos, para ser leídos poste-
rionnente en el espectrofotómetro a una ab-
sorbancia de 400 nm. Con éstas lecturas se 
procede a sacar el factor de absorbancia con-
frontado vs. el número de leucocitos /µl.

Absorbancias resultantes en diluciones de 2000 
leucocitos/µl

Absorbancias a 400 
nm

2000 
LeucoslFil

0 F 1
100/ 
FJ

2001 
µl

400 
/µl

800 
/JA

1600/ 
FJ

2000/ 
µl

Tiempo 
(min)

1 2 3 4 5 6 7

0 0.039 0.076 0.043 0.079 0.13 0.068 0.31
1 0.04 0.076 0.048 0.08 0.135 0.075 0.439
2 0.042 0.079 0.051 0.082 0.136 0.079 0.455
3 0 045 0.079 0.053 0.083 0.14 0.083 0.469
4 0.044 0.081 0.058 0.085 0.146 0.075 0.491
5 0 047 0.085 0.061 0.089 0.149 0.082 0.539
6 0.048 0.086 0.062 0.092 0.153 0.087 0.557
7 0 05 0.088 0.064 0.094 0.156 0.092 0.559
8 0.051 0.087 0.065 0.097 0.16 0.096 0.586
9 0.058 0.093 0.079 0.109 0.179 0.139 0.669
10 0 063 0.099 0.098 0.117 0.193 0.178 0.706
15 0.064 0.095 0.102 0.124 0.189 0.199 0.724

Figura 3. Desarrollo de color en diluciones de 2000 a 100 
leucocitos/µl en 15 minutos.
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a 7 mm tuvo casi siete veces la probabilidad 
de asociación con niveles de 21 a 50 leucoci-
tos/PL, correspondientes con un nivel medio 
de EL (RM=6.6 IC95% 4.0 - 10.7), y cuando 
la profundidad de bolsas al sondeo era de 8 y 
más mm (RM=55.3 IC95% 17.0 - 179.2) confirió 
55 veces el riesgo de alcanzar niveles de 51 a 
80 leucocitos/µL (nivel alto de EL). La presen-
cia de altos índices de placa dentobacteriana 
por arriba del 70% incrementó dos veces el 
riesgo de alcanzar niveles altos de EL (RM=2.2 
IC95% 1.1 - 4.2) y si se era diabético el riesgo 
fue hasta cuatro veces mayor (RM=3.8 IC95% 
0.7 - 20.4), pero no tuvo significancia estadís-
tica al 95% (cuadro III).

Para el tercer modelo de regresión logística 
múltiple con un punto de corte de riesgo para 
IL-1Ð  con valores de 5.2 y más ng/ml se ob-
servó que pacientes con profundidad de bol-
sas al sondeo por arriba de 6 mm tuvieron 
24 veces el riesgo de desarrollar niveles de 
IL-1Ð  superiores a 5.2 ng/ml (RM=23.7 IC95% 
5.8 -95.9 ) y con una pérdida ósea mayor a 
4 mm mostraron 85 veces el riesgo de desa-
rrollar niveles de IL-1Ð  superiores a 5.2 ng/
ml (RM=85.5 IC95% 19.7 - 371.4; cuadro III). 
No se encontró asociación positiva entre la 
periodontitis y los factores de riesgo como 
edad, , frecuencia de cepillado.e hilo dental, 
niveles de glucosa, índice de masa corporal, 
hipertensión y tabaquismo.

Discusión y conclusiones

Se propuso medir la esterasa leucocitaria en 
forma semicuantitativa y cuantitativa así como 
la Interleucina 1 beta en fluído crevicular gin-
gival, para determinar la progresión de la en-
fermedad periodontal, con la hipótesis de que 
la severidad de la lesión periodontal medida 
a través de la profundidad de bolsas al son-
deo, la pérdida ósea y el aumento de la placa 
bacteriana están asociados con un aumento 
en los niveles de estas enzimas.

Nuestro estudio mostró que niveles moderados 
de EL medida semicuantitativamente tuvieronn 
una asociación positiva con la profundidad de 
bolsas al sondeo de 6 a 7 mm y niveles altos 
tuvieron relación directa con profundidad de 
bolsas al sondeo superiores a 8 mm.

Un estudio refiere el uso de tiras reactivas 
para medir de forma semicuantitativa la El 
en saliva de pacientes pediátricos valorando 
niveles moderados a severos de enfermedad 
periodontal.18

Diversos estudios sobre la EL medida de for-
ma semicuantitativa en saliva, esputo u otros 
fluidos corporales han establecido su utilidad 
al evaluar la progresión en diversos procesos 
patológicos, entre ellos la periodontitis;19 28 pero, 
no se encontraron publicaciones que refieran 
la medición de EL en forma semicuantitativa 
en fluido crevicular gingival para medir pro-
gresión de periodontitis.

Se encontró que la medición cuantitativa de EL 
mostró que los niveles de 21 a 50 leucocitos/
µL se incrementaron cuando la profundidad 
de bolsas al sondeo fue de 6 a 7 mm, y niveles 
de 51 a 80 leucocitos /µL aumentaron cuando 
la profundidad de bolsas al sondeo fue mayor 
a 8 mm. De manera similar, nuestro estudio 
mostró que los niveles de EL se incrementan 
con altos índices de placa dentobacteriana en 
pacientes con periodontitis severa. Tratan-
do de buscar la consistencia de estos datos 
con los de otras publicaciones hicimos una 
búsqueda en las bases de datos Medline y Li-
lacs, de 1996 a la fecha, con los descriptores 
esterasa leucocitaria, periodontitis y fluido 
crevicular gingival y no se reportan estudios 
sobre la progresión de periodontitis asocia-
da con niveles de EL medida de esta manera. 
Este trabajo parece ser el primero en mostrar 
dicha asociación.

Se mostró que niveles de IL-1Ð superiores a 
5.2 ng/ml estaban relacionados directamente 
con el incremento de profundidad de bolsas al 
sondeo superior a 6 mm y pérdida ósea supe-
rior a 4 mm. Estos resultados mostraron una 
tendencia similar con lo publicado por Stas-
henko29 donde reporta niveles en casos de 8 
a 11.7 ng/ml y en controles 2 a 5 ng/ml esta-
bleciendo la correlación de niveles elevados 
de esta citocina con enfermedad periodontal 
crónica y procesos degenerativos óseos.

Otro estudio de casos y controles efectuado 
por Faizuiddin 30 reporta niveles de IL 1Ð en 
sujetos con periodontitis de 890 pg/ml y en 
sujetos sanos de 9 a 18 pg/ml. Sin embargo, 
estos resultados son diferentes a los nuestros 
porque el método es diferente, se reportan en 
otras unidades de medición y fueron elabo-
rados con otro kit comercial diferente al que 
nosotros usamos.

En la interpretación de resultados de la IL-1Ð 
debemos considerar otros procesos patológi-
cos que pueden modificar los datos, pues aun-
que los mediadores inflamatorios comparten 
actividad similar pudieran ser el producto de 
actividad proteolítica diferente.31-37 Aún así, su 
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medición puede contribuir para complementar 
el diagnóstico clínico, aunque actualmente no 
es accesible por la complejidad de la técnica 
en el laboratorio.

Nuestro estudio no encontró asociación positiva 
entre la periodontitis y los factores de riesgo 
como edad, sexo, frecuencia de cepillado e 
hilo dental, niveles de glucosa, índice de masa 
corporal, hipertensión y tabaquismo, lo cual 
podría deberse al tamaño de muestra.

Una de las posibles limitantes en el estudio 
podría ser la introducción de sesgos de selec-
ción al incluir conjuntamente casos inciden-
tes y prevalentes. La selección de controles 
podría originar sesgos por falta de homoge-
neidad debido a que la inclusión de controles 
sin enfermedad periodontal no descartó que 
pudieran tener algún otro padecimiento odon-
tológico que alterara la condición periodontal 
o la respuesta inmune. 38,39

El diseño metodológico del estudio de casos 
y controles requiere un tipo de muestreo 
que permita identificar la asociación entre 
los parámetros clínicos que identifican a la 
periodontitis y las pruebas enzimáticas en la 
progresión de la enfermedad. En este estudio, 
a través de un muestreo por conveniencia se 
obtuvieron datos de diagnóstico preliminar 
de periodontitis que no permitieron estable-
cer la precisión del parámetro clínico, ni dis-
tinguir entre casos prevalentes e incidentes, 
pero donde la prueba enzimática pudo revelar 
precisión en la interpretación de la progresión 
de la enfermedad

Se encontró una asociación positiva entre la 
severidad de la lesión periodontal y los cam-
bios en la EL medida en forma semicuantita-
tiva; por lo tanto, podemos concluir que la 
medición de la misma es útil para determinar 
la progresión de la periodontitis usando tiras 
reactivas y se puede realizar de manera ac-
cesible en el consultorio dental.

Existe una relación directa entre la severidad 
de la enfermedad periodontal medida a tra-
vés de la profundidad de bolsas al sondeo, el 

aumento de placa bacteriana y el incremento 
de la cuantificación de esterasa leucocitaria. 
Esta fue una medición más precisa que la EL 
medida semicuantitativamente; sin embargo, 
se requiere simplificar el procedimiento para 
hacerlo de utilidad práctica para el cirujano 
dentista en el consultorio.

Se encontró que los niveles elevados de IL-1Ð 
estuvieron asociados con el aumento en la 
profundidad de bolsas al sondeo y una elevada 
pérdida ósea; sin embargo, en este momento 
su aplicación es cuestionable para el cirujano 
dentista en el consultorio por la complejidad 
del procedimiento.

Con estos resultados podemos concluir que 
los niveles de EL y de IL-1Ð encontrados en 
muestras de fluido crevicular gingival son una 
herramienta útil para medir la progresión de 
la enfermedad periodontal complementando la 
información de los parámetros clínicos y con-
tribuyendo a la precisión del diagnóstico.

Así pues, se torna factible la elaboración de 
kits comerciales que faciliten al cirujano den-
tista el diagnóstico de la progresión de la en-
fermedad periodontal, 
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