
AVANCES EN PERIODONCIA/69

Rioboo Crespo M, Bascones A
Factores de riesgo de la enfermedad periodontal: factores genéticos

Factores de riesgo de la enfermedad periodontal:
factores genéticos

RIOBOO CRESPO M*
BASCONES A**

RESUMEN

Hoy en día y tras numerosos estudios epidemiológicos, 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 considerándose dicha patología de etiología multifactorial. De este modo,
las enfermedades periodontales son producidas por una interacción de un agente microbia-
no único o múltiple considerado como el factor etiológico primario necesario pero no sufi-
ciente, un huésped más 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 práctica clínica en general  fueron  destacadas desde muy
temprano, pero las complejas interacciones que ocurren entre los mecanismos de  respuesta
del hospedador y la acción de los microorganismos patógenos han hecho que las aclaracio-
nes sobre el papel de los factores genéticos en la enfermedad periodontal sean más difíciles.
Aun así, 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 científica a favor de la presencia de factores
genéticos en la aparición de periodontitis agresivas. En las periodontitis crónicas, en cambio,
la evidencia de la participación genética es menos manifiesta. Numerosos estudios ponen en
evidencia que existe una asociación entre las periodontitis y una variación 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, IL-10, TNF, PGE2. El fenotipo HLA( Human Leukocite Antigen), también ha sido investigado
como posible factor de resistencia y susceptibilidad de la enfermedad periodontal así como
los polimorfismos del gen de la vitamina D, del receptor fMLP , del receptor FcIIIb de los neu-
trófilos, del receptor FcγRII y de la N-acetyltransferasa (NAT2).
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INTRODUCCIÓN

Hoy en día y tras numerosos estudios epidemiológi-
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 considerándose dicha
patología de etiología multifactorial.

En el caso de la mayoría de las  enfermedades infec-
ciosas como la enfermedad periodontal, se conoce
que la presencia de microorganismos no siempre va
acompañada por los signos o síntomas característicos
de este trastorno. Así, el germen por si sólo no es sufi-
ciente para causar una presencia patológica sino que
el desarrollo de la enfermedad puede depender de
otros factores.

El término factor de riesgo se refiere a condiciones o
características 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 imperfección 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 clásicamente se les ha aplicado
un claro matiz de probabilidad y que nos ayudan a
definir una variable como factor de riesgo. Los más
conocidos son los de Hill(1965) que constituyen un
resumen de los elaborados por otros epidemiólo-
gos:

1-Fuerza de la asociación: Medida a través del riesgo
relativo (RR). Cuanto más alejado está el RR de la uni-
dad más fuerte se considera la asociación.

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

3-Especificidad: Plantea una relación biunívoca exclu-
siva.

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

5-Gradiente biológico: Asume que todos los fenóme-
nos siguen una relación creciente o decreciente uni-
forme con la cantidad de exposición antes de llegar a
la saturación del efecto.

6-Plausibilidad biológica: Depende del grado de
conocimiento biológico existente.

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

8-Evidencia Experimental: Disminución o desaparición
del efecto cuando se suprime la causa.

9-Analogía: Valoración de una relación por similitud
con otras.

Mas tarde se incluyeron los criterios de: “Probabili-
dad”, que hace referencia a la significación estadísti-
ca, “Cumplimiento de las predicciones”, que consiste
en demostrar que los hechos derivados de la asocia-
ción se producen en la realidad y  “Ser comprobable”
(1).

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-
ción. Solo tres hechos parecen fundamentales.

- La existencia de una asociación
- La ausencia de ambigüedad temporal
- Que la asociación observada no sea debida entera-

mente a errores (azar, sesgo de confusión, sesgo de
selección, sesgo de información).

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

Se establece una jerarquía de la evidencia para los
distintos factores de riesgo en relación con los dife-
rentes tipos de estudios epidemiológicos que los
sustentan. Así, el análisis  de una determinada varia-
ble como factor de riesgo sigue los pasos siguientes
(2):

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

- Se establece una asociación 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 análisis de riesgo debe completarse
mediante ensayos controlados aleatorios.
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VALORACIÓN DEL RIESGO EN LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

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

El riesgo relativo es la razón del riesgo de enfermar
entre los individuos expuestos a determinado factor
patógeno, 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 estimación del riego
relativo se realiza calculando la OR (razón 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 traducción de
“odds”(algunos utilizan “ventajas” o “oportunida-
des”) pero ésta se define como el cociente entre la
proporción de ocurrencia de un evento y la propor-
ción de no ocurrencia. La odds ratio (OR) se define
entonces como la razón 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 determinación 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 característica, aspecto de la
conducta o una exposición ambiental la cual se asocia
con periodontitis destructiva. Su exposición hace que
aumente la probabilidad de padecer la enfermedad y
su eliminación reduce la posibilidad de adquirirla.
Debe de ser biológicamente 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.

Además de los anteriores, se han asociado determina-
dos factores locales como los espacios amplios inter-
proximales y la impactación alimenticia con la perdi-
da de inserción y aumento de sondaje. Del mismo
modo se ha asociado la oclusión traumática con una

pérdida de hueso alveolar y los hábitos parafunciona-
les asi como una morfología dentaria específica con
un peor pronóstico post-tratamiento periodontal (3).

-Determinantes de riesgo: Son factores de riesgo
que no pueden ser modificados: Edad, sexo, raza,
genética, nivel socioeconómico. También podemos
incluir determinadas enfermedades sistémicas aso-
ciadas con déficit o disfunción de los neutrófilos. Se
utilizan para identificar grupos de riesgo. Algunas de
estas características inmutables no se consideran
etiológicas y pueden actuar como factores de confu-
sión (edad, sexo y raza) (4).

-Indicador de riesgo: Es un factor causal biológica-
mente plausible pero sólo 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 asociación con la gin-
givitis ulcero-necrótica se conoce desde hace tiempo,
pero se ha demostrado recientemente que tanbién
puede haber asociación con periodontitis y gingivitis
(5).

Algunos autores incluyen en este apartado la presencia
de determinados patógenos como P.g, B.f, P.i y F.n, asi
como virus como el Epstein Barr y el Cytomegalovirus
y su asociación con la periodontitis (6, 7). Aunque estu-
dios longitudinales han demostrado P.g 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 etiológicos. Por
ejemplo, altos niveles de PG E2, sangrado al sondaje
o el numero de dientes perdidos.

ETIOLOGÍA MULTIFACTORIAL DE LAS
ENFERMEDADES  PERIODONTALES

El inicio y progresión de las enfermedades periodon-
tales está influido por una serie de factores locales y
sistémicos. Los factores locales incluyen la existencia
de enfermedad preexistente, la presencia de áreas de
retención de placa y restauraciones defectuosas. Los
factores sistémicos pueden tener relación más o
menos evidente con la enfermedad periodontal.

Numerosos estudios que examinan los múltiples 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
socioeconómico bajo, ciertas enfermedades sistémi-
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cas (diabetes), el tabaco y la presencia de determina-
das bacterias (P.g, P.f, P.i).Se ha observado igualmente
que  los distintos factores pueden ser importantes
según los grupos de población, de donde la raza o
edad parecen influir sobre la expresión de la enfer-
medad (8).

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

FACTORES GENÉTICOS
INVOLUCRADOS EN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Odontólogos y científicos tienen hoy día a su disposi-
ción una gran riqueza de conocimientos sobre la etio-
logía y patogénesis de las enfermedades periodonta-
les.

El dentista que nota que el patrón dental de un niño se
asemeja al de sus padres se preguntará el porqué de
este hecho. La respuesta a esta pregunta puede
encontrarse en la base epistemológica del mismo que
nos proporciona un viaje fascinante a través de la evo-
lución 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 (asociación de periodontitis con
determinados desórdenes genéticos).

La importancia de la herencia y la genética para la
práctica clínica en general y la patología alveolar en
particular se destacaron desde muy temprano pues ya
desde 1924 Praeger afirmaba que dicho conocimien-
to podría influenciar la terapia y el pronóstico de las
enfermedades orales.

En la magnífica revisión realizada por  Thomas M.
Hassell, se describe con detalle  la evolución a lo
largo del siglo XX de la investigación sobre los facto-
res genéticos y la herencia implicados en la enferme-
dad periodontal. A lo largo de la revisión, y tras el
estudio de las numerosas investigaciones llevadas a
cabo en gemelos, familias, y poblaciones por diferen-

tes autores se corrobora el papel de los factores
genéticos en la aparición y desarrollo de la enferme-
dad periodontal (11).

CONEXIÓN ENTRE EL  ANÁLISIS GENÉTICO Y
LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

El estudio  genético de una  enfermedad es el método
que determina la localización cromosómica del gen
de un rasgo  confirmando así que determinados facto-
res genéticos están involucrados en dicho rasgo.

Está 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 acción de los microorganismos patógenos han
hecho que las aclaraciones sobre el papel de los fac-
tores genéticos en la enfermedad periodontal sean
más difíciles.

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 hipótesis sobre la presencia de factores de riesgo
genéticos en el desarrollo de la periodontitis destruc-
tiva se originó en principio de la observación de una
serie de síndromes que se suponen determinados
genéticamente. Las periodontitis prepuberales se han
asociado clásicamente con dichos síndromes que pre-
disponen a la destrucción rápida de los tejidos perio-
dontales.

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

- En el tipo LAD-1 (deficiencia de adhesión leucocita-
ria) se observan deficiencias en le subunidad b de
las proteínas de membrana MAC-1, LFA-1 y la glico-
proteina P150.95 (moléculas que median la adheren-
cia de los neutrófilos a las células endoteliales y la
unión 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 anomalías se  asocian a desórdenes heredita-
rios como el Síndrome de Chediak-Higashi, Papillon
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Lefévre y neutropenia cíclica y congénita así como a
defectos del colágeno como el Síndrome de Ehler-
Danlos tipo VIII y defectos enzimáticos  asociados con
la homeostasis del hueso y tejido conectivo como la
achalasia e hipofosfatasia.

Se han sugerido  una herencia Mendeliana tanto auto-
sómica recesiva como autosómica dominante de
periodontitis prepuberales (14). Los factores genéti-
cos tendrían una función modificadora específica
junto a los agentes etiológicos primarios (bacterias
periodontopáticas) y los factores moderadores del
medio ambiente, cuya interacción  conduciría a la
manifestación clínica de la salud/enfermedad del
periodonto (15).

Las periodontitis precoces (prepuberales y juveniles)
que no se asocian a síndromes 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
(transmisión 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 transmisión de Aa (14).

PERIODONTITIS CRÓNICAS

En general, se considera que hay suficiente base cien-
tífica a favor de la presencia de factores genéticos en
la aparición de periodontitis de aparición temprana.
En los adultos, en cambio la evidencia de la participa-
ción genética es menos manifiesta. Durante los pasa-
dos cinco años, los investigadores han reiniciado la
búsqueda 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 identificación de la posible predispo-
sición genética se refiere específicamente a las perio-
dontitis agresivas en pacientes sin enfermedades sis-
témicas que impliquen una alteración periodontal.

CANDIDATOS GENÉTICOS 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
múltiples influencias genéticas y medioambientales.
Esto se observa especialmente en la respuesta del

hospedador frente a bacterias Gram negativas y
Lipopolisacáridos, en la cual diferentes factores celu-
lares y moleculares entran en juego. Numerosos estu-
dios demuestran cada vez  con más 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 inmunológica del
hospedador (polimorfismos regulatorios).

Kornman y cols en 1997 ponen de manifiesto que exis-
te una asociación entre la periodontitis y una varia-
ción 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
clínica que se observa en pacientes periodontales se
basa en la influencia de diferentes interleukinas sobre
la reabsorción ósea y la destrucción de tejido conec-
tivo. Aquellos pacientes positivos para la IL-1(IL-1α/IL-
1β) presentarían 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-α y Prostaglandinas E2 (estimuladoras de
endotoxinas de monocitos) relacionándose con la
periodontitis de aparición temprana y la periodontitis
del adulto (17, 18, 19).

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

La IL-1 y el TNF-α son potentes estimuladores de la
reabsorción ósea; una hiperproducción de dichas
citoquinas ocasionada por la infección de los patóge-
nos periodontales puede ser uno de los mecanismos
de la destrucción 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 función de los macrófagos. Se observó que
la aparición del polimorfismo para la IL-4 era más fre-
cuente en pacientes con periodontitis agresiva que en
los controles (20).

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

La hipótesis de que la variación genética de la expre-
sión de citoquinas pueda ser un importante factor de
riesgo para la periodontitis agresiva y crónica está
hoy día en voga y a la espera de ser aclarada por
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numerosas investigaciones que se están llevando a
cabo.

Como hemos visto, numerosos polimorfismos han sido
y continúan 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 evolución rápida  e incluso con la perio-
dontitis del adulto.

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

Hay varios estudios que han encontrado una relación
del antígeno HLA-A9 así como el HLA-A28, Bw15,
Bw35 y DQw1 sugiriéndose que su presencia aumen-
ta la susceptibilidad para las periodontitis agresi-
vas(HLA-A9,-A28,-Bw15) y crónicas(HLA-A9,-A28).
Por otro lado, los antígenos HLA  se han asociado con
la resistencia a determinadas periodontitis agresivas
(HLA-A2) y crónicas (HLA-A10,-B5.-A28). Autores
como Shapira (1994) concluyen además que determi-
nados antígenos HLA están 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).

Además de ser un eje poco explorado, el campo de
estudio del HLA es complejo, la  evolución y avance en
las técnicas de biología molecular hacen que aparez-
can nuevos descubrimientos de antígenos y concep-
tos lo que conlleva una nueva nomenclatura que obs-
taculiza aún más la interpretación 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 podría estar asocia-
do con una perdida del hueso alveolar y el desarrollo
de enfermedad periodontal (28).

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

El polimorfismo de los receptores Fc IIIβ de los neu-
trófilos se ha asociado igualmente con la resistencia a
periodontitis (30) así como el polimorfismo que defi-
ne el receptor FcγRII que ha aparecido en la literatura
como un marcador  de la susceptibilidad a la perio-
dontitis juvenil localizada (31). Dichos polimorfismos
comprometen la comunicación de las células fagocíti-
cas, claves en la respuesta del huésped, ya que son el
medio de conexión de las inmunoglobulinas.

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

Basándonos 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 biológico (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, fMLP receptor, IgG Fc receptors
(FcIIIb and FcγRII) 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.
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CONCLUSIONES

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

Sin embargo, la susceptibilidad del huésped, en rela-
ción con una determinada carga genética, va a deter-
minar las características clínicas de la respuesta del
huésped a dicha agresión bacteriana.

El carácter hereditario de las periodontitis es uno de
los aspectos más estudiados en los últimos años. Ésta,
a parte de ser un proceso multifactorial es una enfer-
medad multigénica; su desarrollo no depende de un
único gen sino de la acción combinada de varios
genes y, dependiendo de cuales se encuentren afec-
tados, los polimorfismos que presenten y la población
a la que pertenezca un individuo, se presentará un
tipo u otro de enfermedad (34).

Las investigaciones que se están llevando a cabo en
este campo apuntan hacia una misma dirección: la
posibilidad de entendimiento de la etiopatogénia y
manejo clínico efectivo de la enfermedad periodontal
mediante determinadas pruebas genéticas. Así como
la realización de estas pruebas en pacientes perio-
dontales de riesgo puede proporcionar información
de cómo va a evolucionar su enfermedad periodontal
permitiendo al clínico actuar en la prevención y la
evaluación del riesgo en pacientes ya afectados (35).
A día de hoy, ya se han elaborado diferentes tests
genéticos para evaluar el riesgo periodontal y se ha
iniciado su comercialización (Periodontal Suscepti-
bility Test, Interleukin Genetics Inc., Waltham, Mass.)
aunque aún no se han tenido resultados concluyentes
respecto a su uso (36).

La prevención de una enfermedad  común 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, podríamos pensar que  la búsque-
da de  factores de riesgo abre la posibilidad de un
mayor éxito en el control y la prevención 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
mayoría de los factores de riesgo de las enfermeda-
des crónicas su utilidad en la predicción de la enfer-
medad es limitada, además la sensibilidad de dichos
factores es a veces pequeña lo que limita la relevancia
clínica y su potencial de prevención (37).
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