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Como medida de prevención se deben desarrollar tratamientos
odontológicos restaurativos, endodónticos y quirúrgicos según
cada caso y paciente.

Se suspenderán este tipo de actividades si hay presencia de
necesidades terapéuticas odontológicas o hay toma de tratamien-
tos médicos, para evitar este tipo de patología.
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REsUMEN

Introducción

El objetivo principal de la revisión fue deter-
minar la asociación entre los polimorfismos
de la interleukina 1 (IL-1) y la posible reper-
cusión de los mismos en la severidad de la
enfermedad periodontal.

Material y método

Se realizó una búsqueda bibliográfica de
revisiones sistemáticas y estudios longitudi-
nales publicados desde 1990 hasta el año
2011 sobre los porlimorfismos de la IL-1 en
las bases de datos: PubMed, EMBASE y
Cochrane.

Resultados 

De los artículos revisados que tratan de
establecer correlación entre los polimorfis-
mos de la IL-1 y la enfermedad periodontal,
24 fueron estudios longitudinales y 1 un
estudio retrospectivo. De los 25 estudios, 9
establecen relación entre diferentes varia-
bles clínicas y los polimorfismos de la IL-1.
Los 16 restantes intentan relacionar la pre-
sencia de ciertos polimorfismos de la IL-1
con la presencia y/o ausencia de  periodon-
titis.

Discusión

Existe una relación demostrada entre los
polimorfismos de la IL-1 y la severidad de la
enfermedad periodontal constada en nume-
rosos estudios por el empeoramiento de las
variables clínicas. En cuanto a la repercu-
sión del tratamiento periodontal no
quirúrgico sobre los pacientes IL-1 positivos
no parece existir una gran diferencia de evo-
lución comparado con los sujetos IL-1
negativos, ni tampoco en la pérdida ósea a
largo plazo. La repercusión sobre la influen-
cia de los polimorfismos de la IL-1 en la flora

Interleukin 1 (IL-1)

polymorfims in

periOdontitis: rewiew

Of the literature

AbsTRACT

Introduction

The principal aim of the review was to deter-
mine the association between  interleukin 1
(IL-1) and periodontitis, and the possible
repercussions of the same for the severity of
periodontal disease.

Material and method

A bibliographic search was conducted, loo-
king for systematic reviews and longitudinal
studies published between 1990 and 2011
into IL-1 polymorfisms, in the following data-
bases: PubMed, EMBASE and Cochrane.

Results

Of the articles reviewed that sought to esta-
blish a correlation between IL-1
polymorphisms and periodontal disease, 24
were longitudinal studies and 1 was a retros-
pective study.  Of the 25 studies, 9
established a relationship between different
clinical variables and the IL-1 polymor-
phisms. The remaining 16 sought to relate
the presence of certain polymorphisms to IL-
1 with the presence and/or absence of
periodontitis.

Discussion

There is a demonstrated relationship bet-
ween IL-1 polymorphisms and the severity of
the periodontal disease, recorded in nume-
rous studies as the worsening of the clinical
variables. In terms of the repercussion of
non-surgical periodontal treatment in IL-1
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periodontitis agresiva:

Existen una serie de características primarias o comunes, que
deben darse en todos los pacientes para que sea diagnosti-
cada una periodontitis agresiva. Estas características son las
siguientes:

• Los pacientes, excepto por la presencia de periodontitis,
están clínicamente sanos.

• Rápida pérdida de inserción y rápida destrucción de hueso.

• Agregación familiar.

Además de estas características comunes para la periodontitis
agresiva en general, existen características particulares para
cada uno de sus dos tipos:

− periodontitis agresiva localizada:

• Comienzo circumpuberal.

• Localizada en primeros molares/incisivos, con pérdida de
inserción interproximal en al menos dos dientes permanen-
tes, uno de los cuales es un primer molar, y que afecta a no
más de otros dos dientes, aparte de los primeros molares e
incisivos.

• Se asocia frecuentemente con A. actinomycetemcomitans y
con deficiencias en la función neutrófila.

− periodontitis agresiva generalizada:

• Normalmente afecta a sujetos por debajo de los 30 años,
pero pueden ser mayores.

• Pérdida de inserción interproximal generalizada que afecta
como mínimo a tres dientes permanentes además de los pri-
meros molares e incisivos.

• Se asocia frecuentemente con A. actinomycetemcomitans y
P. gingivalis.

• Se asocia frecuentemente con deficiencias en la función neu-
trófila.

• Se asocia frecuentemente con una baja respuesta de anti-
cuerpos séricos contra los patógenos

• Forma de pérdida de inserción y de hueso de naturaleza epi-
sódica.

periodontitis crónica: 

La periodontitis crónica se diferencia de la agresiva fundamen-
talmente en la evolución. El curso clínico es mucho más lento
y la afectación suele ser desigual, afectándose distintos gru-
pos dentarios de forma no ordenada.

La periodontitis crónica se clasificará a su vez en localizada y
generalizada en función a las zonas afectadas y en leve,
moderada y severa en función de la intensidad.

− localizada/generalizada:

• Localizada cuando la afectación es de menos del 30%.

• Generalizada cuando la afectación es de más del 30%.

− gravedad:

• Leve: pérdida de inserción clínica 1-2 mm.

• Moderada: pérdida de inserción clínica de 3-4 mm.

• Severa: pérdida de inserción mayor o igual a 5 mm.

Bases de la transmisión genética de las enfermedades

Tradicionalmente se han dividido las enfermedades con
base genética en dos grupos: transmisión simple o herencia
mendeliana y transmisión compleja, en función a la forma en
que los genes contribuyen a la transmisión de la enferme-
dad10.

La herencia simple o mendeliana es aquella que se transmite
de forma monofactorial, siendo generalmente un locus de un
gen el determinante del fenotipo que da lugar a la patología
sin mediación de agentes externos. Esta transmisión se rea-
liza de forma autosómica dominante, autosómica recesiva o
ligada al cromosoma X, siendo la prevalencia de estos proce-
sos mendelianos muy baja 0,1%10. un ejemplo de patología
dental que se transmite mediante herencia mendeliana es la
amelogénesis imperfecta10.

La herencia compleja es mucho más prevalente, represen-
tando aproximadamente un 1% en el total de la población.
Este tipo de transmisión es el resultado de la interacción de
múltiples y diferentes loci en distintos genes, jugando los fac-
tores ambientales un papel importante en el desarrollo de la
patología precipitando la aparición o modificando el curso de
forma sustancial9. un ejemplo de patología dental que se
transmite mediante este tipo de herencia es la periodonti-
tis8,10.

Métodos de análisis para identificar la base genética de
una enfermedad

Los genetistas utilizan diferentes métodos para demostrar las
bases genéticas de una patología. Algunos de ellos realizan
una identificación muy general mientras que otros facilitan la
identificación precisa de ciertas variantes genéticas que cau-
san o contribuyen al desarrollo de la patología10.

Los métodos de análisis genéticos más utilizados en la actua-
lidad son los siguientes: 

• Agregación familiar:

Cuando en una misma familia aparecen varios casos de una
enfermedad y este patrón de herencia familiar se repite en
varias familias de forma similar puede considerarse que
existe una agregación familiar. Esta forma de análisis gené-
tico únicamente indica una posible transmisión para
posteriormente realizar estudios en mayor profundidad sobre
el tema, siendo por lo tanto un primer paso de screening para
algunas patologías10.

• Estudios en gemelos:

Los gemelos homocigóticos son una gran herramienta para
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Periodontitis: concepto y etiopatogenia

La periodontitis se define como una infección asociada a
microorganismos patógenos presentes en la microbiota sub-
gingival que afectan a las estructuras de soporte del diente1,2.
Presenta una prevalencia mundial del 10-15% y según la velo-
cidad y severidad de su evolución se diferencian dos tipos:
periodontitis crónica y periodontitis agresiva1-4.

Las bacterias periodontopatógenas constituyen el agente etio-
lógico primario de las periodontitis, pero el riesgo de padecer
la enfermedad periodontal no es el mismo para todos los
pacientes, aunque las bacterias se encuentren presentes en
todos ellos1. Numerosos estudios han constatado la variabili-
dad en la susceptibilidad del huésped ante la agresión
bacteriana: Lindhe et al5. En 1978 sobre animales evidenció
una gran variación individual en el rango de aparición de infla-
mación gingival ante unas mismas características. Widemann
et al6 en 1979 trabajó el mismo tema sobre 62 pacientes a los
que eliminaron los procedimientos de higiene oral observando
como existían ocho personas resistentes que no desarrollaron
gingivitis a pesar de la higiene deficiente. Estas observaciones
en gingivitis concuerdan también con la periodontitis según
confirman los estudios de Loe et al7. En las plantaciones de
Sri Lanka donde frente a un ambiente semejante de nula
higiene oral se observaban tres patrones diferentes de perio-
dontitis: individuos que apenas desarrollaban la enfermedad
(11%), individuos que desarrollaron un patrón medio (80%) e
individuos con una progresión rápida y severa de la enferme-
dad (8%).

Todos estos trabajos, y algunos posteriores apuntan al hecho
de que las características del huésped están involucradas en
definir un patrón de susceptibilidad que sufrirá al mismo
tiempo modificaciones en las características típicas de la
enfermedad como son la inflamación o la respuesta inmuno-
lógica a través de los factores ambientales y características
propias del paciente. Los principales factores ambientales que
pueden generar variaciones en el desarrollo y severidad de la
enfermedad son: nutrición y estatus socioeconómico8,9,10.

Los principales factores dependientes del paciente son: enfer-
medades sistémicas con repercusión periodontal como la
diabetes, hábito tabáquico y estrés psicosocial1,8,9.

Por estas razones, la periodontitis es considerada como una
enfermedad compleja cuyo fenotipo es determinado por los
rasgos genéticos con una gran influencia de los factores
ambientales y etiológicos8. Los factores genéticos tendrían
una función modificadora específica junto a los agentes etio-
lógicos primarios (bacterias periodontopáticas) y los factores
moderadores del medio ambiente, cuya interacción conduciría
a la manifestación clínica de la salud/enfermedad del perio-
donto8,9,10.

Periodontitis: clasificación

Según los criterios establecidos por la clasificación periodontal
de la Workshop Internacional 1999, la periodontitis puede cla-
sificarse en agresiva y crónica. Posteriormente cada uno de
estos tipos de periodontitis se subdivide en localizada o gene-
ralizada en función de la afectación. En esta misma
clasificación se definen los criterios diagnósticos para cada
una de las dos entidades que se detallan a continuación:

bacteriana es un tema sobre el que no existe demasiada evi-
dencia científica aún. 

Conclusiones

Existe una relación avalada por varios estudios que demuestra
que los polimorfismos de la IL-1 se encuentran asociados con
la periodontitis crónica, sobre todo los IL-1B. hay una cierta
controversia en los estudios revisados acerca de si la asocia-
ción de estos polimorfismos con otros factores de riesgo
reconocidos para la enfermedad periodontal como el tabaco
podrían agravar o desencadenar de forma más precoz la
periodontitis crónica. En la periodontitis agresiva en cambio,
no existen apenas evidencias de que los polimorfismos de la
IL-1 jueguen un papel importante y los pocos que existen
muestran una mayor asociación con el polimorfismo IL-1 A.   

PALAbRAs CLAvE

Polimorfismo; IL-1; Enfermedad periodontal.

positive patients, there does not seem to be a great difference
in evolution, or long term bone loss, compared to IL-1 negative
subjects. The repercussions of the influence of IL-1 polymor-
phisms on bacterial flora is an issue about which there is, as
yet, not much scientific evidence. 

Conclusions

There is a relationship, backed up by a number of studies that
demonstrate that IL-1 polymorphisms, particularly IL-B, are
associated with chronic periodontitis. There is some contro-
versy in the studies reviewed as to the association of these
polymorphisms with other factors recognised as risk factors for
periodontal disease, such as tobacco which could aggravate
or act as a trigger for the earlier onset of chronic periodontitis.
On the other hand, in aggressive periodontitis there is hardly
any evidence that IL-1 polymorphisms play an important role.
What little evidence there is indicates that there is a greater
association with the polymorphism IL-1 A. 

KEY WORDs

Polymorphism; IL-1; Periodontal disease.
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MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó una búsqueda bibliográfica de revisiones sistemá-
ticas y estudios longitudinales publicados desde 1990 hasta el
año 2011 sobre los porlimorfismos de la IL-1 en las bases de
datos: PubMed, EMBASE y Cochrane.

una vez recuperados los artículos, se revisaron las bibliogra-
fías de los mismos con el fin de obtener estudios adicionales
que no hubiesen sido localizados mediante la búsqueda inicial. 

Se diseñó una hoja de extracción de datos y los resultados
fueron extraídos de cada uno de los estudios de forma indivi-
dual.

REsULTADOs

De los artículos revisados que tratan de establecer correlación
entre los polimorfismos de la IL-1 y la enfermedad periodontal,
24 de ellos son estudios longitudinales y 1 es un estudio
retrospectivo.

De los 25 estudios, 9 establecen relación entre diferentes
variables clínicas y los polimorfismos de la IL-1. Los 16 restan-
tes intentan relacionar la presencia de ciertos polimorfismos
de la IL-1 con la presencia y/o ausencia de periodontitis.

En las tablas 1 y 2 se muestran las características de cada uno
de estos estudios de forma detallada.

polimorfismos de la interleukina 1 (il-1) en la periodontitis: revisión de la literatura

realizar este tipo de estudios, al portar la misma carga gené-
tica y complementarlos con la afectación de los factores
ambientales a la susceptibilidad genética individual cuando
estos gemelos son sometidos a la influencia de factores
ambientales diferentes10.

• Análisis de segregación:

Los genes son transmitidos de padres a hijos de forma pre-
decible mediante las leyes de Mendel. Los estudios de
análisis de segregación analizan los modelos de transmisión
basados en estas leyes e identifican las rutas predecibles
para diferentes patologías sin intentar encontrar el gen o
genes causantes10.

• Estudios de “Linkage” genético:

Los estudios genéticos de Linkage se utilizan para conseguir
determinar localizaciones cromosómicas concretas. Se
basan en el hecho de que algunas localizaciones se transmi-
ten del mismo modo generación tras generación. Los
genetistas pueden aplicar análisis cuantitativos que les per-
miten fabricar un mapa cromosómico donde lograr identificar
posiciones que serán utilizadas como primer paso para estu-
diar un gen determinado y las posibles mutaciones sobre ese
gen que propiciarán la aparición de una patología10.

• Estudios de asociación:

Cuando la transmisión genética de una enfermedad se rea-
liza de forma compleja encontrándose múltiples genes
asociados influenciados por factores ambientales de forma
importante es muy difícil poder aislar un gen específico res-
ponsable. Para este tipo de patologías, como por ejemplo la
periodontitis, los estudios de linkage no son muy efectivos. 

Los estudios de asociación buscan coincidencias genéticas
en dos grupos: estudios de población determinada con la
patología estudiada y estudios de coincidencia en familias
donde la enfermedad tiene una elevada incidencia10.

Polimorfismo genético Vs. Mutación

Las diferentes formas de un gen se definen como variantes
alélicas o alelos. Cuando un alelo específico alcanza una fre-
cuencia de al menos un 1% en la población general se le
considera un “polimorfismo genético”. En cambio, cuando la
variación del alelo es muy poco frecuente y no está presente
en varios individuos se denomina “mutación”. Las mutaciones
son consideradas variaciones alélicas anormales que generan
variaciones en el fenotipo. Los polimorfismos en cambio son
considerados variaciones normales de la población que pue-
den dar lugar o no a variaciones en el fenotipo. Generalmente,
los polimorfismos participan en el desarrollo de la patología
pero no existe una relación de causalidad directa, es decir no
hay una relación clara entre la presencia del alelo polimórfico
y el desarrollo de la enfermedad, aunque si predispone a ella
en muchas ocasiones11.

La forma más frecuente de mutación que da origen a los poli-

morfismos es mediante la sustitución de un nucleótido en la
transmisión en el par guanina-citosina o en el par adenina-tia-
mina. Estos cambios se denominan “polimorfismos de un
único nucleótido”12. Este tipo de polimorfismos pueden no
tener ningún tipo de repercusión o una gran repercusión orgá-
nica en función del punto del gen en el que se produzca la
sustitución11. 

El segundo grupo de polimorfismos genéticos son los que se
producen por inserciones o delecciones. Se generan cuando
un par simple de nucleótidos es insertado en lugar erróneo o
eliminado (delección). La forma más frecuente es la repetición
de nucleótidos, lo que se conoce con el nombre de “mini-saté-
lites”. Suelen consistir en la repetición de 2,3 o 4 nucleótidos
en un número variable de ocasiones11,12.

Principales polimorfismos asociados con la enfermedad
periodontal

Son muchos los estudios que correlacionan diferentes polimor-
fismos de distintas citokinas con la enfermedad periodontal. La
mayoría de ellos se centran en la IL-1, por ser la interleukina
que ha demostrado tener una mayor importancia en cuanto a
predisposición genética a desarrollar la enfermedad. Dentro
de los estudios sobre los polimorfismos de la IL-1, encontra-
mos unar relación con mayor frecuencia para la periodontitis
crónica que para la agresiva9-13.

La interleukina 1 (IL-1) es un potente agente antiinflamatorio
liberado por los macrófagos, plaquetas y células endoteliales.
El gen que codifica esta citokina se encuentra asignado al cro-
mosoma 2q13-21. El papel de esta interleukina ha sido objeto
de numerosas investigaciones debido principalmente a que las
fases activas de la enfermedad periodontal producen un
aumento de los niveles de IL-1A y de IL-1B. La interleukina
más predominante en los tejidos periodontales es la IL-1Β y
debido a sus múltiples propiedades proinflamatorias tiene un
papel especialmente relevante en la patogénesis de esta
enfermedad8.

Conocer si un paciente presenta polimorfismos de la IL-1 rela-
cionados con la enfermedad periodontal nos aporta mucha
información sobre la posibilidad de padecer una periodontitis
ya que existe una fuerte asociación entre estos polimorfismos
y la enfermedad periodontal. La presencia de estos polimorfis-
mos nos orientará sobre la susceptibilidad del individuo
aunque esta predisposición se ve modulada por numerosos
factores ambientales y dependientes del paciente como
hemos descrito anteriormente. La determinación de la presen-
cia de estos polimorfismos la podemos objetivar mediante el
test genético de susceptibilidad periodontal (PST)8.

Otros polimorfismos asociados con la enfermedad periodontal
son los de la IL-6, IL-10, TGF-β1, TNF-α, TNF-β, Antígeno del
sistema mayor de histocompatibilidad (hLA) para los antíge-
nos A9 , B15 , A28 y DR4 y polimorfismos del receptor de la
vitamina D8,13.
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TAbLA 1. POLIMORfIsMOs DE LA IL-1 Y sU CORRELACIóN CON LAs vARIAbLEs

CLíNICAs DE LA ENfERMEDAD PERIODONTAL

Autor Año País Casos Controles Tipo IL-1 Variables Resultado
Periodontitis clínicas

Komatsu et al.14 2008 Japón 113 p.c. 108 sanos Crónica IL-1 Dientes remanentes, • Variables clínicas 
(general) PD, CAL, BOP, peores en pacientes 

pérdida ósea IL-1+ (sin significación 
estadística).

yoshie et al.8 2007 Japón 11 fumadores 38 no Crónica IL-A Dientes remanentes, • No diferencias 
con p.c. fumadores PD, CAL, BOP significativas entre 

con p.c. IL-B IL-1A+/IL-1B+ tras el 
tratamiento periodontal

en las variables 
comparado IL-1-

• En IL-1A+/IL-1B+ 
el BOP baseline 

era mayor.

Drozdzik et al.16 2006 Polonia 20 p.a.g. 52 sanos Crónica/ IL-1A API, MSBI, PD, CAL Fumar + IL-1 positivo 
(IL-1+) Agresiva multiplica x12 riesgo 

32 p.c.g. IL-1B de P. crónica y x10
(IL-1+) P. agresiva.

Kowalski et al.17 2006 Polonia 7 IL-1+ 9 IL-1- Crónica IL-A+B PD, CAL, SBI, SPI, • IL-1ª+B positivo:  
generalizada microbiología aumento de la bolsa, 

aumento del CAL y 
mayor porcentaje de 

bolsas de +4mm.
• IL-1ª+B positivo: 

carga bacteriana más 
elevada excepto 

(Prevotella Intermedia).

Agerbaek et al.18 2006 Suiza 151 IL-1+ 170 IL-1- Crónica/Agresiva IL-1 Microbiología, PD,BOP • IL-1- mayor carga 
(general) bacteriana que los 

IL-1+, aunque la 
clínica en ambos era 

semejante.

Berdeli et al.19 2006 Turquía 52 p.a. 190 sanos Crónica/Agresiva IL-1 PPD,CAL,BOP,OhI • IL-1+ y periodontitis 
(general) crónica mayor 

sangrado en BOP.
51 p.c. • Relación entre IL-1+ 

y periodontitis (aguda
y crónica conjunta).
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DIsCUsIóN

Existe una relación demostrada entre los polimorfismos de la
IL-1 y la severidad de la enfermedad periodontal constada en
numerosos estudios por el empeoramiento de las variables clí-
nicas como aumento de la profundidad de las bolsas, aumento
promedio del CAL, mayor porcentaje de bolsas ≥ 4 mm. y
aumento del BOP14,17,19. Algunos autores afirman además que
la unión de estos polimorfismos y el tabaco empeoran aún
más las variables anteriormente citadas20,16, hecho no demos-
trado en el estudio de Laine et al 21 En cuanto a la repercusión

del tratamiento periodontal no quirúrgico sobre los pacientes

IL-1 positivos no parece existir una gran diferencia de evolu-

ción comparado con los sujetos IL-1 negativos, ni tampoco en

la pérdida ósea a largo plazo15,21. La carga microbiológica de

los pacientes con periodontitis y polimorfismos de la IL-1

parece ser un punto con gran controversia. Mientras que algu-

nos autores afirman que tienen una mayor carga bacteriana

los pacientes IL-1 positivos y por ello la enfermedad periodon-

tal en ellos puede ser más agresiva17, otros afirman que estos

pacientes presentan una menor carga bacteriana con una

repercusión periodontal mayor por lo que el polimorfismo
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TAbLA 1. POLIMORfIsMOs DE LA IL-1 Y sU CORRELACIóN CON LAs vARIAbLEs

CLíNICAs DE LA ENfERMEDAD PERIODONTAL (CONT.)

Autor Año País Casos Controles Tipo IL-1 Variables Resultado
Periodontitis clínicas

Meisel et al.20 2003 Alemania 395 IL+ 690 IL- Crónica/Agresiva IL-1A PD,CAL,BP,OhI, • Pacientes IL-1+ 
dientes remanentes fumadores mayor 

IL-1 porcentaje de 
localizaciones 

de CAL > 4mm.
• IL-1+ y tabaco 

mayor pérdida dentaria

Laine et al.21 2001 Alemania 53 fumadores 53 sanos no Crónica IL-1A Microbiología • No diferencia 
con p.c. fumadores estadísticamente
53 no IL-1B significativa entre

fumadores IL+ y fumar
con p.c. • Relación significativa 

entre IL+ y 
periodontitis crónica

Cattabriga et al.22 2001 Italia 23 p.c. y p.a. 37 p.c. y p.a. Crónica/Agresiva IL-1 Pérdida ósea • No diferencias entre 
IL-1+ IL-1- (general) IL-1 + e IL-1 – 

en cuanto a la 
pérdida ósea en 

pacientes tratados 
durante 10 años 

con tto perio clásico.

TAbLA 2. POLIMORfIsMOs DE LA IL-1 Y sU AsOCIACIóN CON LA PERIODONTITIs

Autor Año País Casos Controles Tipo IL-1 G. Racial Resultados
Periodontitis

Abhijeet et al.23 2010 India 43 p.c. 101 sanos Crónica/Agresiva IL-1A Indios • Asociación significativa entre
IL-1B y p. crónica.

54 p.a. IL-1B

Gurumoorthy 2009 India 30 p.c. 31 sanos Crónica IL-1B Indios • No asociación entre IL-1B y
et al.24 periodontitis crónica aunque la 

cifra de IL-1B+ en los casos 
es elevada.

Guzeldemir 2008 Turquía 31 p.a 31 sanos Agresiva IL-1A Caucásicos • Asociación significativa entre 
et al.25 IL-1ª y periodontitis agresiva.

IL-1B

Fiebig et al.26 2008 Alemania 415 p.c. 501 sanos Crónica/Agresiva IL-1A Caucásicos • No asociación entre IL-1+ y 
y p.a alemanes p. agresiva.

holanda 373 sanos IL-1B
holandeses

Moreira et al.27 2007 Brasil 55 p.a. 41 sanos Crónica/Agresiva IL-1A Caucásicos • Asociación significativa entre 
IL-A1 en pacientes No 

67 p.c. IL-1B fumadores.

Wagner et al.28 2007 Alemania 97 p.c. 97 sanos Crónica IL-1 Caucásicos • No asociación polimorfismos
(general) IL-1 con P. crónica.

Agrawal et al.29 2006 India 30 p.c.l. 30 sanos Crónica IL-1A Indios • Asociación significativa entre
30 p.c.m. IL-1B IL-1A+B conjunto y periodontitis
30 p.c.g. IL-1A+B crónica grave.
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(CONT).

Autor Año País Casos Controles Tipo IL-1 G. Racial Resultados
Periodontitis

Sakellari et al.30 2006 Grecia 56 p.c. 90 sanos Crónica/Agresiva IL-1ª Caucásicos • No relación significativa entre 
periodontitis crónica, agresiva e 

46 p.a. IL-1B IL-1+

Brett et al.31 2005 Inglaterra 51 p.a. 100 pacientes Crónica/Agresiva IL-1ª Caucásicos • Asociación significativa entre 
al azar IL-1B y p. agresiva.

57 p.c. (algunos con IL-1B
ep leve)

Moreira et al.32 2005 Brasil 46 p.a. 31 sanos Crónica/Agresiva IL-1A Caucásicos • Asociación entre IL-1B y 
52 p.c. IL-1B periodontitis crónica.

López et al.33 2005 Chile 110 p.c.l. 101 sanos Crónica IL-1A Caucásicos • IL-1A mayor número en casos 
110 p.c.m. que controles sin significación.
110 p.c.s IL-1B • Asociación significativa entre 

IL-1B y periodontitis crónica.

Quappe et al.34 2004 Chile 36 p.a. 75 sanos Agresiva IL-1A Caucásicos • Asociación significativa entre 
polimorfismos IL-B y 

75 estado IL-1B periodontitis agresiva.
perio 

desconocido

Li et al.35 2004 China 122 p.a. 95 sanos Agresiva IL-1A Asiáticos • No asociación entre IL-1 (A y B) 
IL-1B y periodontitis agresiva.

• Si significación cuando se hace
distribución por sexos entre IL-1A 

y periodontitis agresiva en
hombres.

Anussathien 2003 Tailandia 29 p.c.l. 43 sanos Crónica/Agresiva IL-1A Asiáticos • No asociación entre IL-1A y B 
et al.36 25 p.c.s. con la periodontitis crónica y 

26 p.a. IL-1B agresiva.

Mc. Devitt et al.37 2000 EEuu 44 p.c. 46 sanos Crónica IL-1 Multiracial: • Relación significativa entre IL-1+ 
(general) caucásicos, y casos de periodontitis más 

asiáticos y graves.
afro-ame • Relación significativa entre 

tabaco + IL-1+ con periodontitis
crónica

Walker et al.38 2000 EEuu 37 p.a. 104 Agresiva IL-1A Afro-ame • No relación entre IL-1A / IL-1B 
randomizados y p.a.

población IL-1B • Gran prevalencia de IL-1B+ en 
la población afroamericana (84%)
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podría ser un factor agravante de las condiciones al margen
de la carga bacteriana17.

Los estudios que únicamente correlacionan la presencia de los
polimorfismos con alguno de los tipos de periodontitis (crónica
o agresiva) son más numerosos23-38. Los resultados de estos
trabajos son heterogéneos, sobre todo en lo que concierne a
la periodontitis agresiva, existiendo algunos que correlacionan
los polimorfismos IL-1 A con la periodontitis agresiva25,27 y
otros con la periodontitis crónica33 y por último el estudio de Li
et al.35 que únicamente encuentra la asociación de estos poli-
morfismos con la periodontitis agresiva en varones chinos.
Otros estudios sin embargo como los trabajos de Brett et al31

y Quappe et al 34 asocian los polimorfismos de la IL-1B con la
periodontitis agresiva y por último encontramos estudios que
demuestran que no existe asociación entre los polimorfismos
IL-1 y la periodontitis agresiva26,30,35,36,38.

La asociación de la periodontitis crónica con los polimorfismos
de la IL-1B parece encontrarse más clara, siendo varios los
estudios que lo afirman23,24,32,33. No hemos encontrado ningún
estudio que correlacione los polimorfismos IL-A1 y la periodon-
titis crónica directamente aunque si existen algunos que
correlacionan a la IL-1 en general, donde se encontraría englo-
bada la fracción 1ª28,37.

Por último, existe una relación significativa entre la asociación
de los polimorfismos conjuntos IL-1 A y B con la periodontitis
crónica, sobre todo las formas más severas17,19,29. 

De todos los estudios analizados solo uno que intentaba corre-
lacionar polimorfismos de IL-1 A y B con periodontitis crónica
y aguda no consiguió establecer asociación con ninguna de
las dos, aunque si lo hace con otros polimorfismos como TNF
alfa30.

En cuanto a las etnias, se ha demostrado que los polimorfis-

mos de la IL-1 1-A y 1-B son un factor de riesgo para

desarrollar periodontitis crónica en caucásicos, brasileños e

indios, no encontrándose esta asociación para afroamericanos

ni para sujetos chinos en general, sí para los varones en par-

ticular, lo que podría explicarse debido a que la prevalencia de

estos polimorfismos en la población china es muy baja y a que

en los afroamericanos son excesivamente comunes (aproxi-

madamente un 84% de los afroamericanos presentan estos

polimorfismos)31-38.

CONCLUsIONEs

Existe una relación avalada por varios estudios que demuestra

que los polimorfismos de la IL-1 se encuentran asociados con

la periodontitis crónica, sobre todo los IL-1B. hay una cierta

controversia en los estudios revisados acerca de si la asocia-

ción de estos polimorfismos con otros factores de riesgo

reconocidos para la enfermedad periodontal como el tabaco

podrían agravar o desencadenar de forma más precoz la

periodontitis crónica.

En algunas razas los polimorfismos de la IL-1 presentan un

riesgo significativo para desarrollar periodontitis como los cau-

cásicos y los indios. Otras razas como la china y

afroamericana no presentan esta asociación.

En la periodontitis agresiva en cambio, no existen apenas evi-

dencias de que los polimorfismos de la IL-1 jueguen un papel

importante y los pocos que existen muestran una mayor aso-

ciación con el polimorfismo IL-1 A. 
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