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RESUMEN

Hoy en dia y tras numerosos estudios epidemiolégicos, se acepta el concepto de la existen-
cia de determinados factores de riesgo que van a modular la susceptibilidad o resistencia del
hospedador a padecer enfermedad periodontal, por lo tanto, en el desarrollo van a interve-
nir varias causas considerandose dicha patologia de etiologia multifactorial. De este modo,
las enfermedades periodontales son producidas por una interaccién de un agente microbia-
no unico o multiple considerado como el factor etiolégico primario necesario pero no sufi-
ciente, un huésped mas o menos susceptible y unos factores ambientales que influyen sobre
ambos.

La importancia de la herencia y la genética para el conocimiento de la etiopatogenia de la
enfermedad periodontal y para la practica clinica en general fueron destacadas desde muy
temprano, pero las complejas interacciones que ocurren entre los mecanismos de respuesta
del hospedador y la acciéon de los microorganismos patégenos han hecho que las aclaracio-
nes sobre el papel de los factores genéticos en la enfermedad periodontal sean mas dificiles.
Aun asi, la influencia de los factores genéticos en la periodontitis parece ser diferente para
los distintos tipos de enfermedad periodontal y ha sido estudiada en cada una de las perio-
dontitis definidas.

En general, se considera que hay suficiente base cientifica a favor de la presencia de factores
genéticos en la aparicién de periodontitis agresivas. En las periodontitis crénicas, en cambio,
la evidencia de la participacién genética es menos manifiesta. Numerosos estudios ponen en
evidencia que existe una asociacién entre las periodontitis y una variacién genética de deter-
minados genes (polimorfismos) que codifican diferentes citoquinas proinflamatorias y
mediadores involucrados en la etiopatogénia de la enfermedad periodontal como la IL-1,IL-
4,1L-10, TNF, PGEZ2. El fenotipo HLA( Human Leukocite Antigen), también ha sido investigado
como posible factor de resistencia y susceptibilidad de la enfermedad periodontal asi como
los polimorfismos del gen de la vitamina D, del receptor fMLP , del receptor Fclllb de los neu-
trofilos, del receptor FcyRII y de la N-acetyltransferasa (NAT2).
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INTRODUCCION

Hoy en dia y tras numerosos estudios epidemiolégi-
cos, se acepta el concepto de la existencia de deter-
minados factores de riesgo que van a modular la sus-
ceptibilidad o resistencia del hospedador a padecer
enfermedad periodontal, por lo tanto, en su desarrollo
van a intervenir varias causas considerandose dicha
patologia de etiologia multifactorial.

En el caso de la mayoria de las enfermedades infec-
ciosas como la enfermedad periodontal, se conoce
que la presencia de microorganismos no siempre va
acompailada por los signos o sintomas caracteristicos
de este trastorno. Asi, el germen por si sélo no es sufi-
ciente para causar una presencia patolégica sino que
el desarrollo de la enfermedad puede depender de
otros factores.

El término factor de riesgo se refiere a condiciones o
caracteristicas que se asocian fuertemente con indivi-
duos o grupos que tienen una determinada enferme-
dad en contraste con los que no la tienen.

CRITERIOS DE CAUSALIDAD

Ante la imperfeccién de los métodos utilizados por
los investigadores para conocer la realidad (las cau-
sas de una enfermedad) se recurre a una serie de
criterios a los que clasicamente se les ha aplicado
un claro matiz de probabilidad y que nos ayudan a
definir una variable como factor de riesgo. Los mas
conocidos son los de Hill(1965) que constituyen un
resumen de los elaborados por otros epidemidlo-
gos:

1-Fuerza de la asociacion: Medida a través del riesgo
relativo (RR). Cuanto mas alejado esta el RR de la uni-
dad mas fuerte se considera la asociacién.

2-Consistencia: Repeticién de la asociacién en dife-
rentes lugares, personas, circunstancias etc. Influyen
los métodos de investigacién que se ha utilizado y los
errores aleatorios.

3-Especificidad: Plantea una relaciéon biunivoca exclu-
siva.

4-Precedencia temporal de la causa: La causa debe
preceder al efecto.

5-Gradiente biolégico: Asume que todos los fenéme-
nos siguen una relacién creciente o decreciente uni-
forme con la cantidad de exposicién antes de llegar a
la saturacién del efecto.
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6-Plausibilidad biolégica: Depende del grado de
conocimiento biolégico existente.

7-Coherencia: Criterio asociado al anterior, asume la
no conflictividad con los hechos de la historia natural
y de la biologia de la enfermedad en el momento pre-
sente.

8-Evidencia Experimental: Disminucién o desaparicién
del efecto cuando se suprime la causa.

9-Analogia: Valoracién de una relacién por similitud
con otras.

Mas tarde se incluyeron los criterios de: “Probabili-
dad”, que hace referencia a la significacién estadisti-
ca, “Cumplimiento de las predicciones”, que consiste
en demostrar que los hechos derivados de la asocia-
cién se producen en la realidad y “Ser comprobable”

(D-

No todos estos criterios son esenciales para definir
una variable como factor de riesgo. Su presencia
ayuda, pero su ausencia no elimina una posible rela-
cioén. Solo tres hechos parecen fundamentales.

- La existencia de una asociacion

- La ausencia de ambigiiedad temporal

- Que la asociacion observada no sea debida entera-
mente a errores (azar, sesgo de confusién, sesgo de
seleccidn, sesgo de informacién).

Dichos factores se identifican en base a estudios epi-
demiolégicos y pueden recibir diferentes denomina-
ciones en funcién de su nivel de causalidad.

Se establece una jerarquia de la evidencia para los
distintos factores de riesgo en relacién con los dife-
rentes tipos de estudios epidemioldégicos que los
sustentan. Asi, el analisis de una determinada varia-
ble como factor de riesgo sigue los pasos siguientes

(2):

- Primero se sugiere una posible relacién entre deter-
minados factores y la enfermedad basandose en
informes de casos, anécdotas, etc.

- Se establece una asociaciéon entre el factor y la
enfermedad mediante estudios casos control y
transversales.

- Le siguen los estudios longitudinales que aportan
una fuerte evidencia de que el posible factor es un
verdadero factor de riesgo, estableciéndose una
secuencia temporal.

- Finalmente, el analisis de riesgo debe completarse
mediante ensayos controlados aleatorios.
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VALORACION DEL RIESGO EN LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

El riesgo de una enfermedad es una proporcién que
indica la probabilidad de que ocurra un determinado
suceso en un periodo de tiempo o edad determina-
dos. El término riesgo lleva implicito la presencia de
uno o mas factores que incrementan dicha probabili-
dad. Contamos con diferentes procedimientos o
métodos para evaluar el riesgo, los mas utilizados son:
el riego relativo (RR) y y/o la odds ratio (OR).

El riesgo relativo es la razén del riesgo de enfermar
entre los individuos expuestos a determinado factor
patégeno, dividido por el riesgo de enfermar entre los
individuos no expuestos a dicho factor. Cuando no se
conoce la incidencia como ocurre en el caso de estu-
dios de “casos y controles”, la estimacién del riego
relativo se realiza calculando la OR (razén de produc-
tos cruzados) que se aproxima estrechamente al
autentico valor del RR, sobre todo cuando la frecuen-
cia de la enfermedad es baja. No existe el término
equivalente en castellano en la traducciéon de
“odds”(algunos utilizan “ventajas” o “oportunida-
des”) pero ésta se define como el cociente entre la
proporcién de ocurrencia de un evento y la propor-
cién de no ocurrencia. La odds ratio (OR) se define
entonces como la razén o cociente entre dos odds.

Es necesario, antes de describir los diferentes facto-
res que condicionan el nivel de riesgo de padecer
enfermedad periodontal, definir varios conceptos
que se manejan en la determinacién del riesgo de
enfermedad.

El riesgo puede ser identificado por diferentes térmi-
nos: Factores de riesgo, determinantes de riesgo, indi-
cadores de riesgo y predictores de riesgo (3).

-Factor de riesgo: Es una caracteristica, aspecto de la
conducta o una exposicion ambiental la cual se asocia
con periodontitis destructiva. Su exposiciéon hace que
aumente la probabilidad de padecer la enfermedad y
su eliminaciéon reduce la posibilidad de adquirirla.
Debe de ser biolégicamente plausible, y debe
demostrarse que precede al desarrollo de la enfer-
medad en estudios prospectivos.

El tabaco y la diabetes melitus se han descrito como
factores de riesgo verdaderos tras amplios debates en
la literatura. También se incluyen la placa, microbiota
e higiene oral.

Ademas de los anteriores, se han asociado determina-
dos factores locales como los espacios amplios inter-
proximales y la impactacién alimenticia con la perdi-
da de insercién y aumento de sondaje. Del mismo
modo se ha asociado la oclusién traumética con una

pérdida de hueso alveolar y los habitos parafunciona-
les asi como una morfologia dentaria especifica con
un peor prondstico post-tratamiento periodontal (3).

-Determinantes de riesgo: Son factores de riesgo
que no pueden ser modificados: Edad, sexo, raza,
genética, nivel socioeconémico. También podemos
incluir determinadas enfermedades sistémicas aso-
ciadas con déficit o disfuncién de los neutroéfilos. Se
utilizan para identificar grupos de riesgo. Algunas de
estas caracteristicas inmutables no se comnsideran
etioloégicas y pueden actuar como factores de confu-
sién (edad, sexo y raza) (4).

-Indicador de riesgo: Es un factor causal biolégica-
mente plausible pero sélo se ha demostrado estar
asociado con la enfermedad en estudios transversales
y casos-control: estrés, comportamiento, osteopenia y
osteoporosis.

En lo que al estrés se refiere, su asociacién con la gin-
givitis ulcero-necroética se conoce desde hace tiempo,
pero se ha demostrado recientemente que tanbién
puede haber asociacién con periodontitis y gingivitis

®)-

Algunos autores incluyen en este apartado la presencia
de determinados patégenos como Pg, B.f, Pi y En, asi
como virus como el Epstein Barr y el Cytomegalovirus
y su asociacién con la periodontitis (6, 7). Aunque estu-
dios longitudinales han demostrado Pg y Espiroquetas
como posibles factores de riesgo.

-Predictor de riesgo o marcador de riesgo: Son fac-
tores que indican la presencia de la enfermedad y se
asocian con un incremento de probabilidad de tener
la enfermedad pero no son factores etiolégicos. Por
ejemplo, altos niveles de PG E2, sangrado al sondaje
o el numero de dientes perdidos.

ETIOLOGIA MULTIFACTORIAL DE LAS
ENFERMEDADES PERIODONTALES

El inicio y progresiéon de las enfermedades periodon-
tales estd influido por una serie de factores locales y
sistémicos. Los factores locales incluyen la existencia
de enfermedad preexistente, la presencia de areas de
retencién de placa y restauraciones defectuosas. Los
factores sistémicos pueden tener relacién mas o
menos evidente con la enfermedad periodontal.

Numerosos estudios que examinan los miultiples mar-
cadores y factores potenciales de riesgo, han docu-
mentado que la probabilidad de enfermedad grave
se ve aumentada por ciertos factores “de fondo”:sexo
u origen negro o filipino, la edad avanzada, el nivel
socioecondémico bajo, ciertas enfermedades sistémi-
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cas (diabetes), el tabaco y la presencia de determina-
das bacterias (Pg, Pf, Pi).Se ha observado igualmente
que los distintos factores pueden ser importantes
segun los grupos de poblacién, de donde la raza o
edad parecen influir sobre la expresiéon de la enfer-
medad (8).

Resumiendo lo anterior, el concepto actual de la etio-
logia multifactorial de las enfermedades periodonta-
les establece que éstas son producidas por una inte-
raccion de un agente microbiano unico o multiple
considerado como el factor etioldégico primario nece-
sario pero no suficiente, un huésped méas o menos sus-
ceptible y unos factores ambientales que influyen
sobre ambos.

FACTORES GENETICOS
INVOLUCRADOS EN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Odontélogos y cientificos tienen hoy dia a su disposi-
cién una gran riqueza de conocimientos sobre la etio-
logia y patogénesis de las enfermedades periodonta-
les.

El dentista que nota que el patrén dental de un nifio se
asemeja al de sus padres se preguntara el porqué de
este hecho. La respuesta a esta pregunta puede
encontrarse en la base epistemolégica del mismo que
nos proporciona un viaje fascinante a través de la evo-
lucién de la ciencia de la célula y el gen.

En el simposium de genética de 1974, se describieron
tres métodos que pueden ser aplicados para mejorar
el conocimiento de la base genética de las enferme-
dades periodontales (9). Estos métodos se refieren a
estudios en humanos: estudios de gemelos (mono y
dicigotos criados juntos o por separados), estudios en
familias (con periodontitis de inicio precoz) y estudio
de poblaciones (asociaciéon de periodontitis con
determinados desérdenes genéticos).

La importancia de la herencia y la genética para la
practica clinica en general y la patologia alveolar en
particular se destacaron desde muy temprano pues ya
desde 1924 Praeger afirmaba que dicho conocimien-
to podria influenciar la terapia y el pronéstico de las
enfermedades orales.

En la magnifica revisién realizada por Thomas M.
Hassell, se describe con detalle la evolucién a lo
largo del siglo XX de la investigacién sobre los facto-
res genéticos y la herencia implicados en la enferme-
dad periodontal. A lo largo de la revisién, y tras el
estudio de las numerosas investigaciones llevadas a
cabo en gemelos, familias, y poblaciones por diferen-
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tes autores se corrobora el papel de los factores
genéticos en la apariciéon y desarrollo de la enferme-
dad periodontal (11).

CONEXION ENTRE EL ANALISIS GENETICOY
LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

El estudio genético de una enfermedad es el método
que determina la localizacién cromosémica del gen
de un rasgo confirmando asi que determinados facto-
res genéticos estan involucrados en dicho rasgo.

Esta claro que los factores genéticos juegan un papel
importante en la susceptibilidad de la enfermedad
(12) pero las complejas interacciones que ocurren
entre los mecanismos de respuesta del hospedador y
la acciéon de los microorganismos patégenos han
hecho que las aclaraciones sobre el papel de los fac-
tores genéticos en la enfermedad periodontal sean
mas dificiles.

La influencia de los factores genéticos en la periodon-
titis parece ser diferente para los distintos tipos de
enfermedad periodontal y ha sido estudiada en cada
una de las periodontitis definidas.

PERIODONTITIS AGRESIVAS

La hipoétesis sobre la presencia de factores de riesgo
genéticos en el desarrollo de la periodontitis destruc-
tiva se originé en principio de la observacién de una
serie de sindromes que se suponen determinados
genéticamente. Las periodontitis prepuberales se han
asociado clasicamente con dichos sindromes que pre-
disponen a la destruccién rapida de los tejidos perio-
dontales.

Las que se presentan de forma generalizada se aso-
cian frecuentemente con una disfuncién o déficit de
neutrofilos lo que causa un reclutamiento local anor-
mal de los neutréfilos y monocitos por consiguiente
una respuesta inmune inadecuada.

- En el tipo LAD-1 (deficiencia de adhesién leucocita-
ria) se observan deficiencias en le subunidad b de
las proteinas de membrana MAC-1, LFA-1 y la glico-
proteina P150.95 (moléculas que median la adheren-
cia de los neutréfilos a las células endoteliales y la
unién al complemento).

- En el tipo LAD-2 se detecta la ausencia del ligando
Sialyl-Lewis X (molécula que une a las células endo-
teliales activadas) (13).

Dichas anomalias se asocian a desérdenes heredita-
rios como el Sindrome de Chediak-Higashi, Papillon
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Lefévre y neutropenia ciclica y congénita asi como a
defectos del colageno como el Sindrome de Ehler-
Danlos tipo VIII y defectos enzimaticos asociados con
la homeostasis del hueso y tejido conectivo como la
achalasia e hipofosfatasia.

Se han sugerido una herencia Mendeliana tanto auto-
sémica recesiva como autosémica dominante de
periodontitis prepuberales (14). Los factores genéti-
cos tendrian una funcién modificadora especifica
junto a los agentes etiolégicos primarios (bacterias
periodontopaticas) y los factores moderadores del
medio ambiente, cuya interaccién conduciria a la
manifestacién clinica de la salud/enfermedad del
periodonto (15).

Las periodontitis precoces (prepuberales y juveniles)
que no se asocian a sindromes hereditarios son raras,
pero se han descrito casos en los cuales se presentan
aisladamente. En el caso de las periodontitis juveni-
les, se han descrito patrones familiares que pueden
deberse tanto a causas genéticas como ambientales
(transmisién de Actinomyces actinomicetencomitans
(Aa) (13). Diversos estudios sugieren que los factores
genéticos son responsables en parte de un aumento
en la susceptibilidad a este tipo de formas agresivas
de enfermedad periodontal y otros descartan que su
presencia en miembros de la misma familia se pueda
deber solamente a una transmisién de Aa (14).

PERIODONTITIS CRONICAS

En general, se considera que hay suficiente base cien-
tifica a favor de la presencia de factores genéticos en
la aparicién de periodontitis de aparicién temprana.
En los adultos, en cambio la evidencia de la participa-
cién genética es menos manifiesta. Durante los pasa-
dos cinco afios, los investigadores han reiniciado la
busqueda de un componente hereditario de la sus-
ceptibilidad de la periodontitis del adulto.

Los estudios realizados sobre gemelos sugieren que
el papel de la herencia es variable y la evidencia no
es clara (13). La identificacién de la posible predispo-
siciéon genética se refiere especificamente a las perio-
dontitis agresivas en pacientes sin enfermedades sis-
témicas que impliquen una alteracién periodontal.

CANDIDATOS GENETICOS IMPORTANTES EN
LA PERIODONTITIS. POLIMORFISMOS

En humanos, los estudios de las variaciones heredita-
rias del sistema inmune son muy complejas, y el feno-
tipo observado es frecuentemente el resultado de
multiples influencias genéticas y medioambientales.
Esto se observa especialmente en la respuesta del

hospedador frente a bacterias Gram negativas y
Lipopolisacaridos, en la cual diferentes factores celu-
lares y moleculares entran en juego. Numerosos estu-
dios demuestran cada vez con mas fuerza la existen-
cia de determinados polimorfismos genéticos para
dichos factores inmunoinflamatorios. Estos afectan
tanto la respuesta cuantitativa (defectos estructurales
de los genes) como la cualitativa inmunolégica del
hospedador (polimorfismos regulatorios).

Kornman y cols en 1997 ponen de manifiesto que exis-
te una asociacién entre la periodontitis y una varia-
cién genética en el gen que codifica la IL-1 sugirien-
do que el 30% de adultos con periodontitis tiene éste
genotipo. De este modo, se apunta que la variabilidad
clinica que se observa en pacientes periodontales se
basa en la influencia de diferentes interleukinas sobre
la reabsorcion ésea y la destruccién de tejido conec-
tivo. Aquellos pacientes positivos para la IL-1(IL-10/IL-
1B) presentarian elevadas posibilidades de desarro-
llar periodontitis agresivas (16).

Igualmente se ha sugerido que determinados poli-
morfismos genéticos se han asociado con altos niveles
de TNF-0 y Prostaglandinas E2 (estimuladoras de
endotoxinas de monocitos) relacionandose con la
periodontitis de aparicién temprana y la periodontitis
del adulto (17, 18, 19).

Las Prostaglandinas E2 son potentes mediadores
inducidos en la respuesta ante diferentes estimulos
inmunoinflamatorios (citoquinas, factores de creci-
miento y LPS bacterianos), éstas han sido implicadas
en periodontitis del adulto asi como en periodontitis
de aparicién temprana como mediadoras de la des-
truccién de dichas periodontitis.

La IL-1 y el TNF-a son potentes estimuladores de la
reabsorciéon 6sea; una hiperproduccién de dichas
citoquinas ocasionada por la infeccién de los patége-
nos periodontales puede ser uno de los mecanismos
de la destruccién de los tejidos periodontales.

Otros estudios de polimorfismos se han llevado a
cabo, como el de la interleukina IL-4, potente regula-
dora de la funcién de los macroéfagos. Se observé que
la aparicién del polimorfismo para la IL-4 era mas fre-
cuente en pacientes con periodontitis agresiva que en
los controles (20).

Iguamente, se observé que el polimorfismo para la IL
10 estaba asociado con la periodontitis crénica o
agresiva (21, 22, 23).

La hipétesis de que la variacién genética de la expre-
sién de citoquinas pueda ser un importante factor de
riesgo para la periodontitis agresiva y crénica esta
hoy dia en voga y a la espera de ser aclarada por

AVANCES EN PERIODONCIA/I3



AVANCES

Volumen 17 - N° 2 - Agosto 2005

numerosas investigaciones que se estan llevando a
cabo.

Como hemos visto, numerosos polimorfismos han sido
y contintian siendo investigados como futuros candi-
datos a factores de riesgo para la susceptibilidad a la
enfermedad periodontal. Entre ellos, el fenotipo HLA
(Human Leukocite Antigen), que también ha sido
investigado como posible factor de resistencia, ha
sido asociado fundamentalmente con la periodontitis
juvenil y de evolucion rapida e incluso con la perio-
dontitis del adulto.

Las moléculas del sistema HLA estan presentes en las
membranas de las células nucleadas del organismo e
intervienen en la respuesta inmune presentando el
antigeno a las celulas T; la hip6tesis que se han plan-
teado algunos estudios es que la expresion de deter-
minadas moléculas HLA (polimorfismos) pudiese
interferir a este nivel.

Hay varios estudios que han encontrado una relacién
del antigeno HLA-A9 asi como el HLA-A28, Bwl5,
Bw35 y DQw1 sugiriéndose que su presencia aumen-
ta la susceptibilidad para las periodontitis agresi-
vas(HLA-A9,-A28,-Bw15) y croénicas(HLA-A9,-A28).
Por otro lado, los antigenos HLA se han asociado con
la resistencia a determinadas periodontitis agresivas
(HLA-A2) y crénicas (HLA-A10,-B5.-A28). Autores
como Shapira (1994) concluyen ademas que determi-
nados antigenos HLA estan asociados a una forma
localizada de la periodontitis juvenil (HLA A9 y B15)
pero no a las formas generalizadas y que ambas son
enfermedades diferentes bajo un diferente control
genético (24, 25, 26, 27).

Ademas de ser un eje poco explorado, el campo de
estudio del HLA es complejo,la evolucién y avance en
las técnicas de biologia molecular hacen que aparez-
can nuevos descubrimientos de antigenos y concep-
tos lo que conlleva una nueva nomenclatura que obs-
taculiza atin mas la interpretacién de numerosos estu-
dios lo que provoca que aparezcan resultados aparen-
temente divergentes.

Se ha sugerido igualmente que el polimorfismo del
gen del receptor de la vitamina D podria estar asocia-
do con una perdida del hueso alveolar y el desarrollo
de enfermedad periodontal (28).

Gwin y colaboradores sugirieron tras un estudio la
asociacién entre el polimorfismo del receptor fMLP y
la periodontitis agresiva localizada juvenil (29).

El polimorfismo de los receptores Fc IIIf3 de los neu-
tréfilos se ha asociado igualmente con la resistencia a
periodontitis (30) asi como el polimorfismo que defi-
ne el receptor FcyRII que ha aparecido en la literatura
como un marcador de la susceptibilidad a la perio-
dontitis juvenil localizada (31). Dichos polimorfismos
comprometen la comunicacién de las células fagociti-
cas, claves en la respuesta del huésped, ya que son el
medio de conexién de las inmunoglobulinas.

Ademas, se ha observado que el polimorfismo de la
N-acetyltransferasa (NAT2) esta significativamente
asociado con una perdida de hueso mas severa
(32).

Basandonos en un esquema publicado por Hart y
Kornman , presentamos en la siguiente tabla un resu-
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men de la influencia de determinados factores gené-
ticos en la periodontitis y su potencial biolégico (33).

ABSTRACT

Periodontitis is nowadays accepted as a multi-factorial
disease with microbial agent as the initiator ,neces-
sary but not enough , and a wide variety of determi-
nants and factors that influence the manifestation and
progression of the disease.

The potencial importance of genetics and heredity to
the knowledge about the pathogenesis and the clinic
dental practice of periodontal diseases has been
recognized since the earliest days of dentistry and
medicine, but the relative complexity resulting from
the interaction among the exposure to oral bacteria
and the host response promote the dificulty of the
genetics factors role clarification.

Even so, genetic factors influence in periodontal dise-
ases are suggest for several forms of periodontitis. In
general, it’s considered the existence of sufficient
scientific basis in favour of the genetic factors presen-
ce in Aggressive Periodontitis, whereas, the evidence
of the genetic participation in Chronic Periodontitis
isn’t so manifest.

A multitude of host factors are involved in responses
to microbial challenge and in the subsequent immune
responses of the periodontal diseases, so, genetics
polymorphisms probably exist in many of if not most
of the inflammatory and immune mediators such as
demonstrated by the IL-1,IL-4, IL-10, TNF, PGE2, speci-
fic HLA antigens (Human Leukocite Antigen), Vita-
mine D receptor, IMLP receptor, IgG Fc receptors
(Fclllb and FcyRII) and the N-acetyltransferase (NAT2)
receptor. Correlation of these genetic polymorphisms
with phenotypic characteristics of periodontitis
patients groups may provide the frame work for iden-
tification of individual risk profiles.

KEY WORDS

Periodontal diseases. Periodontitis. Risk factors.
Genetic Factors.

CONCLUSIONES

El estudio de los factores de riesgo en la periodonti-
tis, indica el papel imprescindible de las bacterias
como factor etiolégico de la enfermedad periodontal.

Sin embargo, la susceptibilidad del huésped, en rela-
cién con una determinada carga genética, va a deter-
minar las caracteristicas clinicas de la respuesta del
huésped a dicha agresién bacteriana.

El caracter hereditario de las periodontitis es uno de
los aspectos mas estudiados en los tltimos afios. Esta,
a parte de ser un proceso multifactorial es una enfer-
medad multigénica; su desarrollo no depende de un
unico gen sino de la accién combinada de varios
genes y, dependiendo de cuales se encuentren afec-
tados, los polimorfismos que presenten y la poblaciéon
a la que pertenezca un individuo, se presentara un
tipo u otro de enfermedad (34).

Las investigaciones que se estan llevando a cabo en
este campo apuntan hacia una misma direccién: la
posibilidad de entendimiento de la etiopatogénia y
manejo clinico efectivo de la enfermedad periodontal
mediante determinadas pruebas genéticas. Asi como
la realizacion de estas pruebas en pacientes perio-
dontales de riesgo puede proporcionar informaciéon
de cémo va a evolucionar su enfermedad periodontal
permitiendo al clinico actuar en la prevencién y la
evaluacién del riesgo en pacientes ya afectados (35).
A dia de hoy, ya se han elaborado diferentes tests
genéticos para evaluar el riesgo periodontal y se ha
iniciado su comercializacién (Periodontal Suscepti-
bility Test, Interleukin Genetics Inc., Waltham, Mass.)
aunque aun no se han tenido resultados concluyentes
respecto a su uso (36).

La prevencién de una enfermedad comiun como la
enfermedad periodontal es muy complicada a causa
de su naturaleza multifactorial que compromete la
genética, el medioambiente, el nivel social y otros fac-
tores. Por lo tanto, podriamos pensar que la busque-
da de factores de riesgo abre la posibilidad de un
mayor éxito en el control y la prevencién de las enfer-
medades periodontales. Desafortunadamente, como
expresan Meisel y Kocher en una carta al editor de la
revista Eur J Oral Sci, se ha demostrado que para la
mayoria de los factores de riesgo de las enfermeda-
des crénicas su utilidad en la prediccién de la enfer-
medad es limitada, ademas la sensibilidad de dichos
factores es a veces pequefia lo que limita la relevancia
clinica y su potencial de prevenciéon (37).
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