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RESUMEN

La enfermedad periodontal actualmente es considerada como una entidad multifactorial en la cual el agente microbiano es el iniciador necesario pero no
suficiente para el desarrollo de la enfermedad periodontal. Existen varios factores que pueden influir en la manifestacion y progresion de la enfermedad.
La investigacion sobre los factores genéticos y la herencia, implicada en la enfermedad periodontal, tras el estudio de numerosas investigaciones
llevadas a cabo en gemelos, familias y poblaciones por diferentes autores, corrobora el papel de los factores genéticos en la aparicion y desarrollo de la
enfermedad periodontal.

Una multitud de factores del huésped estan envueltos en la respuesta frente a los agentes microbianos en la enfermedad periodontal. Por lo tanto,
los polimorfismos genéticos (variacion genética de determinados genes) que existen en la mayoria de los mediadores inflamatorios involucrados en
la etiopatogenia de la enfermedad periodontal como IL-1, IL-4, IL-10, TNF o, PGE2, HLA, Vitamina D y NAT2 podrian ser factores de riesgo
importantes para la severidad de la enfermedad periodontal.
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ABSTRACT

The periodontal disease at the moment is considered like a multifactorial disease where the microbial agent is the necessary but nonsufficient initiator
for the development of the periodontal disease. There are several factors that can influence in the manifestation and progression of the disease.

The research about the genetic factors and the heritance impied in the periodontal disease, after the studies of numerous researches in twins, families and
populations by different authors, corroborated the role of the genetic factors in the appearance and development of periodontal disease.

Multiple factors of the host are surrounded in the answer in front of the microbial agents in periodontal disease. The genetic polymorphisms (genetic
variation of certain genes) that exist in most inflammatory mediators in etiopatogeny of the periodontal disease like IL-1, IL-4, IL-10, TNF, PGE2, HLA,
Vitamin D and NAT2 could be important risk factors for the development for the severity of periodontal disease.
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INTRODUCCION

Desde las primeras publicaciones de la arquitectura del
genoma humano, a principios del 2002, se anuncié uno
de los mas grandes logros cientificos. Esta secuencia
contiene el codigo genético de cada una de los 10.000
millones de células que influyen sobre nuestros
organos, conducta y mente.'

La evidencia clinica ha demostrado que no todos los
individuos tienen la misma respuesta a cantidades
similares de acumulacion de placa bacteriana.

Existen pacientes con enfermedad periodontal
moderada o avanzada que tienen poca cantidad de
placa, mientras que otros pacientes con una enfermedad
leve tienen grandes cantidades de placa.

Por eso debe ser enfatizado que la placa bacteriana
es absolutamente esencial para la iniciacion y la
progresion de la periodontitis.

Lapresencia de placa no es un predictor para determinar
la severidad de la periodontitis.

En diversos estudios ha sido demostrado que cierta
variacion en la severidad clinica de la enfermedad
puede ser explicada por otros factores diferentes al
desafio bacteriano.

Tanto los factores ambientales como los microbianos
modulan e inician la enfermedad periodontal. Es
conocido que los individuos responden de manera
diferente a un mismo factor ambiental. Esta diferencia
en la respuesta es influenciada por el perfil genético
del individuo.?

Entonces, es claro el rol que juega el factor genético

en la predisposicion y progresion de la enfermedad
periodontal. >3
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En los tltimos afios los estudios han demostrado
influencias genéticas en la periodontitis; en particular,
estudios en gemelos indican que una parte significante
en la variabilidad de las medidas clinicas y radiologicas
de la periodontitis del adulto puede ser explicada por
factores genéticos.*

En estudios realizados por Michalowicz® et al y Corey?®
concluyeron que la expresion clinica de la periodontitis
no se explica solamente por los parametros bacterianos
y que estudios en gemelos conducen a renovar el interés
en hallar los factores genéticos especificos que pueden
influir en la severidad de la respuesta terapéutica a la
periodontitis cronica.

BASES BIOLOGICAS

Se estima que el genoma humano estd formado por
20.000 a 25.000 diferentes genes. Los genes pueden
existir en diferentes formas o estados.’

Los genetistas nombran a las diferentes formas de un
gen como variantes alélicas o alelos.

Los cambios genéticos en el individuo son causales
de las enfermedades como resultado de alteraciones
genéticas en la funcion de las proteinas.

Los cambios genéticos tipicos como las mutaciones
ocurren en menos del 0,1% de la poblacion.

Cuando el cambio genético ocurre en un alelo
especifico y este se presenta en por lo menos el 1% de
la poblacion es llamado polimorfismo genético.

A diferencia de las mutaciones, el polimorfismo
genético es mas comun y es usualmente considerado
como una variante normal de la poblacion.>?

Polimorfismo genético es un mecanismo por el cual los
individuos pueden tener variaciones sobre el rango normal
biologico; es decir, la existencia de multiples alelos de un
gen presentes en una poblacion. Entonces un polimorfismo
es una variacion en la secuencia de un lugar determinado
de ADN entre los individuos de una poblacion.'?

Laperiodontitis es una enfermedad multifactorial causada
principalmente por microorganismos anaerobios gram

negativos.

Con la enfermedad periodontal, los microorganismos
del biofilm que se encuentran adyacentes a la gingiva
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estimulan a las células del huésped, lo que resulta
en la produccion de moléculas que juegan un rol
importante en la activacion y regulacion de la respuesta
inmunoinflamatoria.

Las citoquinas activan a las células endoteliales
que recubren los vasos sanguineos a que expresen
moléculas de adhesion ICAM-1 y ELAM-I1. Estas
moléculas de adhesion se unen a las integrinas que se
expresan en las células polimorfonucleares (PMN).”#

Los PMN se unen a las moléculas adhesivas. Estos
pueden migrar a través de las grietas intercelulares (entre
las células endoteliales) y salen de los vasos al tejido
conectivo por diferencia de gradientes quimiotacticas.

Los PMN son los primeros en acudir al lugar de la
infeccion; llegan primero al tejido conectivo, luego al
epitelio de unién y por ultimo al surco gingival.

Los macréfagos aparecen para ayudar a la funcion
fagocitaria y también fagocitan PMN muertos. Los
PMN al morir se degranulan y liberan enzimas como
las metaloproteinasas que causan:

1. Dafio al tejido destruyendo coldgeno.
2. Degradan la matriz extracelular.

Los macrofagos liberan sustancias para aumentar la
produccion de PMN a nivel de la medula dsea; secretan
factores del complemento, prostaglandinas y IL-1.
La IL -1 actia sobre los fibroblastos y osteoblastos
lo que induce al proceso destructivo periodontal
(desnaturaliza el colageno del tejido conectivo y
reabsorbe el hueso).>”8

El papel importante que desempefan las citoquinas en
las enfermedades inmunitarias focales, tales como la
enfermedad periodontal, es funcion de sus propiedades.
Son efectivas en concentraciones muy bajas; se
producen en forma transitoria y actuan localmente en
el tejido donde se producen.

La enfermedad periodontal tiene todas las caracteristicas
inmunitarias y patdogenas de una infeccion persistente,
cuyos rasgos clave son la evolucion desde la inflamacion
aguda hasta la inflamacion cronica. Las citoquinas juegan
un papel importante en la patogénesis periodontal. Por
consiguiente, las citoquinas proinflamatorias tales como
lall-1y el FNT tienen una funcion clave en la iniciacion,
la regulacion y la perpetuacion de las respuestas innatas
en el periodonto. ™
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ENFERMEDADES GENETICAS

Los genetistas han tradicionalmente dividido las
enfermedades genéticas en dos grandes grupos:
enfermedades mendelianas y enfermedades complejas. '

La distincion de estas enfermedades esta basada en el
patrén de transmision de la enfermedad, lo cual refleja
la manera en la cual los genes contribuyen a cada
enfermedad.

La mayor diferencia en las bases genéticas entre
las enfermedades mendelianas y las enfermedades
genéticas complejas es el nimero de genes envueltos
y la contribucion de cada gen en el fenotipo de la
enfermedad.

En las enfermedades mendelianas la alteracion es un
simple gen locus que puede resultar en la ruptura de los
productos de las proteinas, lo cual al tener un mayor
impacto fisioldgico es considerado como determinante
de la enfermedad.*'°

Por lo contrario, las enfermedades complejas son
responsables de los cambios en la funcion de las
proteinas, por lo cual es dificil unir la causa con el
polimorfismo que esté asociado a la enfermedad.

ENFERMEDADES MENDELIANAS SIMPLES

Son enfermedades que siguen un patron predecible y
simple de transmision.

Ocurren en patrones simples y en la mayoria de los
casos la alteracion genética se da en un gen locus
simple que es el mayor determinante del fenotipo
clinico de la enfermedad.

Estas enfermedades siguen el modelo clasico de
herencia mendeliana; es decir, autosdmico dominante,
autosémico recesivo y ligado al sexo.!

En la mayoria de los casos la mutacion se manifestara
con un fenotipo similar.

La prevalencia de las enfermedades mendelianas es
rara, ocurren en menos del 0,1% de la poblacion.

Algunos ejemplos de enfermedades tipicas mendelianas
incluyen amilogénesis imperfecta, sindrome de Cruzon,
displasia del cleidocranio, sindrome de Papillon-
Lefevre.

Cuando el gen responsable de la enfermedad mendeliana
se identifica, es posible realizar el diagndstico e identificar
a los individuos que llevan la mutacion causante de la
enfermedad y predecir el curso de la misma."*10

ENFERMEDADES GENETICAS COMPLEJAS

Estas enfermedades difieren de las mendelianas
simples de muchas formas importantes.

Las enfermedades genéticas complejas no siguen un
patrén de transmision o distribucion familiar y son el
resultado de interacciones de alelos de diferentes y
multiples genes loci.

Los factores ambientales son importantes para
la etiologia y necesarios para el desarrollo de la
enfermedad compleja.

Las enfermedades genéticas complejas son mas
comunes, ocurren en mas del 1% de la poblacion.!

La presencia de un alelo asociado a la enfermedad
no da la suficiente informacién como para hacer un
diagnéstico clinico.

La presencia de un polimorfismo en una enfermedad
compleja es dificil de interpretar y diagnosticar.

METODOS DE ANALISIS GENETICOS

Tanto los hallazgos clinicos y cientificos indican un
importante rol de la genética en la periodontitis.

Para poder evaluar la calidad de los estudios de
soporte necesitamos entender los métodos que los
genetistas usan para demostrar la base genética de una
enfermedad. Entre ellos podemos citar estudios de
agregacion familiar, estudios en gemelos, ligamiento y
estudios de asociacion.! 3

ESTUDIOS DE AGREGACION FAMILIAR

La agregacion familiar de una enfermedad puede
sugerir una etiologia genética.

Laagregacion familiar puede resultar de compartir genes,
exposicion ambiental e influencias socioecondmicas.

Existen muchos reportes clinicos que sugieren una

agregacion familiar para la periodontitis que sustentan
una transmision genética para periodontitis agresiva.® !!
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Para determinar si la periodontitis agresiva tenia
una base de transmision genética de la enfermedad se
realizaron estudios de agregacion familiar.

El analisis de agregacion es un método que estudia las
familias con una enfermedad y estima la probabilidad que
una condicion pueda ser heredada como un rasgo genético.

El analisis de agregacion mas grande fue el de Marazita
et al en 1994. Estudio la herencia de la periodontitis
agresiva. Fueron estudiadas 100 familias con
periodontitis agresiva y concluyeron que el modelo de
herencia era autosomico dominante. La mayoria de las
familias estudiadas eran de raza negra.

Estos estudios de agregacion solo nos informan sobre
el patron de herencia de un rasgo genético y no de los
genes especificos envueltos.”!?

ESTUDIOS DE LIGAMIENTO

Es una técnica para determinar la localizacion en el
cromosoma del gen de mayor efecto para un rasgo.

Estos analisis pueden proveer una fuerte evidencia
para demostrar una etiologia genética.

Boughman et al en 1986 fueron los primeros en reportar
un estudio de ligamiento para periodontitis juvenil,
localizada en el locus de la vitamina D en el cromosoma
4q en familias de la poblacion de Brandywine.!

Pero para generalizar estos hallazgos Hart et al en
1993 realizaron un estudio de ligamiento para los
marcadores genéticos del cromosoma 4q que habia
sido hallado por Boughman en familias blancas y
negras tanto para periodontitis juvenil localizada y
generalizada. Los resultados no fueron iguales a los
hallados por Boughman. Ellos concluyeron que se
debio a la heterogeneidad genética de la periodontitis
de inicio temprano.'®!?

Wang et al en 1996 realizaron un analisis de ligamiento
para periodontitis de inicio temprano en mas de
100 familias, encontrando el gen especifico en el
cromosoma 6 y cromosoma 9q 32-33.

Estos resultados confirman la heterogeneidad para
periodontitis de inicio temprano.

Aunque los estudios intentan probar que existe un
gen de efecto mayor para periodontitis de inicio
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temprano, es poco probable que todas las formas de
periodontitis de inicio temprano tengan el mismo
defecto genético.”!°

ESTUDIOS DE ASOCIACION

Hay dos tipos de estudios de asociacion empleados
en los analisis genéticos: basados en la poblacion y
basados en las familias.

Los estudios basados en la poblacion utilizan los
disefios de casos y controles en los cuales la frecuencia
de los marcadores son comparados entre los casos y
los controles.®

Muchos estudios han examinado la asociacion entre el
HLA (antigeno leucocitario humano) y periodontitis.
Las moléculas del sistema HLA estan presentes en las
membranas de las células nucleadas del organismo.
Intervienen en las respuestas inmunes presentando el
antigeno a las células T.

Muchos estudios han encontrado una relacion del
antigeno HLA-A9 asi como el HLA-A28 sugiriendo
que su presencia aumenta la susceptibilidad para las
periodontitis agresivas.

Por otro lado se ha encontrado que los antigenos
HLA se han asociado a la resistencia a determinadas
periodontitis  agresivas (HLA-A2) 'y cronicas
(HLA-A10, -B5, A28). 11415

ESTUDIOS EN GEMELOS

La demostracion mas convincente de la influencia
genética en la periodontitis crénica viene de estudios
en gemelos.

Los datos en gemelos se usan para estimar la herencia,
que es la porcion de variacion genotipica atribuida a la
variacion genética. >°

La herencia se estima a partir de gemelos monocigotos
que son separados al nacer y se crian separados.
Debido a que no comparten un ambiente comun, las
similitudes entre estos gemelos se podrian atribuir a
los efectos de los genes compartidos.'>!6

Los gemelos monocigotos son genéticamente iguales
y los dicigotos no son genéticamente iguales, son s6lo
hermanos. Cuando el grado de concordancia es alto
entre los gemelos monocigotos comparados con los
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gemelos dicigotos, especialmente de igual sexo, quiere
decir que un agregado familiar es causado por factores
genéticos.>*

Cuando la concordancia esigual, el agregado familiar es
principalmente determinado por factores ambientales.
Michalowicz® et al en 1991 realizaron un estudio
para examinar la contribucion del factor ambiental en
los factores genéticos del huésped sobre los factores
clinicos de enfermedad periodontal en gemelos adultos.
El grupo de estudio de 77 gemelos monocigotos (63
fueron criados juntos y 14 fueron criados por separado)
y 33 gemelos dicigotos.

Los parametros de evaluacion fueron: profundidad al
sondaje, pérdida de insercion clinica, niveles de placa
y sangrado. Un componente genético significativo fue
encontrado para placa, gingivitis, profundidad de bolsa
y pérdida de insercion clinica.’

La estimacion del factor de herencia fue del 38% al
82%. Resultd fuerte la evidencia de la influencia
genética con la severidad de la periodontitis cronica,
pero se han realizado pocos estudios debido a la rareza
de este tipo de gemelos.’

POLIMORFISMO Y PERIODONTITIS CRONICA

Las citoquinas son sustancias quimicas que en los
tejidos proveen comunicacion entre células. La IL-1
es una citoquina que juega un rol significativo en la
progresion y severidad de la enfermedad periodontal.
Las citoquinas, como la IL-1 alfa y IL-1 beta y TNF
alfa, son importantes mediadores de la respuesta
inflamatoria que parece tener un rol en la patogénesis
de la enfermedad periodontal crénica. La IL-1 es
una de las primeras sustancias quimicas que son
activadas después de un estimulo externo o agresion
bacteriana y activa a otros mecanismos protectores
como el reclutamiento de PMN. La activacion de
la coagulacion sanguinea también interviene en la
cicatrizacion de heridas, metabolismo del hueso y
tejido conectivo.”!®

Una alta produccion de citoquinas ha sido asociadas
con una respuesta a las infecciones donde la induccion
local de IL-1 y TNF alfa facilita la eliminacién
bacteriana. Offenbacher et al en 1996 relacionaron a la
IL-1 con la enfermedad periodontal.”!®
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Kornman y colaboradores encuentran que los pacientes
con genotipo positivo tienen mas probabilidades
de presentar periodontitis severa y son siete veces
mas susceptibles que el genotipo negativo. También
encontrd polimorfismo de IL-1 alfa y IL-1 beta en
78% de pacientes con periodontitis severa, 26% con
enfermedad moderada y 16% con enfermedad leve.®

Los polimorfismos de IL-1 han sido usados como
marcadores genéticos especificos y asociados a la
severidad de la periodontitis en adultos no fumadores.
En varias investigaciones, el polimorfismo en el gen
IL-1 se ha reportado mayor numero de veces en los
alelos 2 de la IL-1 alfa y IL-1 beta, ambos relacionados
con pacientes con enfermedad periodontal severa.

Especificamente se ha determinado un polimorfismo
bialélico del gen de la IL-1beta en la porcién +3953 y
un polimorfismo en el gen de la IL-1alfa en la posicion
-889.1¢

Un polimorfismo en el gen codificado para el receptor
Fc (CD16), Fc¥ RIIIB, fue asociado con incremento
en la recurrencia de la enfermedad periodontal en un
estudio de pacientes japoneses. Este receptor se halla
en los leucocitos del linaje mieloide y linfoide, y son
receptores para la Ig G. Los diversos estudios indican
que los genes para Fc¥YR se encuentran en el brazo q
del cromosoma 1 y codifican para tres subclases: Fc¥
RI, Fc¥ RIT y Fc¥ RITL!O14

Como la IgG2 casi siempre estd elevada en pacientes
con periodontitis agresiva localizada, se ha especulado
que los pacientes con un polimorfismo en el receptor
FcY RIla 131 podria tener mas susceptibilidad
para periodontitis agresiva debido a su capacidad
disminuida para fagocitar A. actinomycetemcomitans.
Es decir, este polimorfismo afecta la funcion del
neutréfilo polimorfonuclear e influye en su habilidad
para utilizar los anticuerpos (IgG2) como opsoninas,
por lo que este polimorfismo podria jugar un rol en la
respuesta del paciente al tratamiento de las infecciones
bacterianas. Adicionalmente, el polimorfismo en el
gen acetil-transferasa (NAT2) se ha demostrado que
tiene una asociacion con el riesgo de periodontitis
y una pérdida de hueso mas severa.! Meisel et al
en el 2000 encontraron un polimorfismo en el gen
N-acetiltrnsferasa (NAT 2) el cual se ha demostrado
que tiene asociacion con el riesgo de periodontitis.'®!°
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Tabla 1. Genes asociados a riesgo de padecer periodontitis crénica.

POLIMORFISMO GEN
IL-1 alfa +4845 y IL-1 beta +3954 Gen IL-1
TNF alfa 308 alelo 1 Gen TNF alfa

TNF beta gen ET-1
Alelo Fc [J R llIb
NAT 2

Gen linfotoxina alfa
Polimorfismo del receptor Fc

Polimorfismo N- acetiltransferasa

POLIMORFISMO Y PERIODONTITIS AGRESIVA

Muchos genes estan asociados con la periodontitis. La
naturaleza familiar de la periodontitis agresiva lleva a
especular que un defecto en un gen mayor es responsable
para su transmision, pero que dicho gen no ha sido
encontrado en forma generalizada en estos pacientes.’

Se ha demostrado que la periodontitis agresiva esta
asociada a la deficiencia en la adhesion leucocitaria y
otras anormalidades de los leucocitos, los cuales causan
agrupacion anormal de neutréfilos y monocitos y una
inadecuada respuesta del huésped.

Los mecanismos de herencia autoséomica recesiva han
sido sugeridos con respecto a la periodontitis agresiva.

Estudios familiares muestran que la periodontis agresiva
ocurre en familias y esto sugiere que factores genéticos
son en parte responsables de la mayor susceptibilidad.
En la periodontitis agresiva hay evidencias de diferencias
interindividuales en el grado de proporcion de produccion
de citoquinas inflamatorias como: IL-1, TNF alfay PG E2,
seguidas de una estimulacion a causa de una endotoxina
leucocitaria. Ademas se ha visto que cierto polimorfismo

genético esta asociado con diferencias en la produccion
interindividual de IL-1 y TNF alfa.

El poseer el alelo 2 en el locus de la IL-1 alfa 889 ha
sido asociado con un incremento de 4 veces los niveles
de IL-1 alfa en pacientes con periodontitis severa, siendo
los fumadores los que tienen un incremento mas elevado
en su produccion.'>1°

Al igual que la periodontitis cronica, el polimorfismo
en el gen de la IL-1 se ha encontrado también que esta
asociado con la periodontitis agresiva. °

Otras variantes también han sido asociadas con la
periodontitis agresiva, como el polimorfismo del gen
IL-4. Esta citoquina es importante para estimular la
produccion de linfocitos B y la produccion de Ig G y
anticuerpos Ig E, asi como la diferenciacion de células T.

También inhibe la respuesta inflamatoria de los
macrofagos y de laproduccionde IL-1. El polimorfismo
presente en el gen receptor de la vitamina D (VDR)
ha sido correlacionado con la densidad del hueso, y su
recuperacion se ha reportado que estd asociada con la
periodontitis agresiva localizada.”!*

Tabla 2. Genes asociados a riesgo de padecer periodontitis agresiva.

POLIMORFISMO GEN
IL-1 alfa +4845 IL-1 beta +3954 Gen IL-1
Polimorfismo IL-4 Gen IL-4

Alelo Fc g RIllb-NA 2
Polimorfismo del receptor N-formil péptido

Polimorfismo del receptor de la
vitamina D

Locus del cromosoma 4q

Gen del receptor Fc

Gen del receptor FMLP

Gen VDR

Desconocido
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ENFERMEDADES QUE GENERALMENTE
INVOLUCRAN FACTORES GENETICOS Y
AMBIENTALES

Cuando un individuo es genéticamente susceptible,
puede o no desarrollar la enfermedad, dependiendo de
la interaccion de diversos factores: dieta, exposicion
ambiental o algiin grado de variacion bioldgica asi como
el sistema inmune.

Como se ha visto, numerosos polimorfismos siguen siendo
investigados como futuros candidatos a factores de riesgo
para la susceptibilidad a la enfermedad periodontal; entre
ellos, el fenotipo antigeno leucocitario humano HLA
que también ha sido asociado fundamentalmente a la
periodontitis agresiva e incluso a periodontitis cronica.’

Las moléculas del sistema HLA estan presentes en las
membranas de las células nucleadas del organismo
e intervienen en la respuesta inmune presentando al
antigeno a las células T. La hipotesis que han planteado

algunos estudios es que la expresion de determinadas
moléculas HLA (polimorfismos) pudiese intervenir en
este nivel.

Algunos mecanismos de susceptibilidad genética
envuelven laaccion de los genes que controlan larespuesta
al medio ambiente, como el antigeno leucocitario
humano (HLA) en el cromosoma 6. El patron genético
del HLA tendra una respuesta inmunologica especifica
cuando se expone a varios factores ambientales.'

Se ha estudiado el polimorfismo de las moléculas de
HLA-DR en pacientes con periodontitis y se encontro
una asociacion significativa entre el alelo DRB1 y la
enfermedad.

La dificultad en encontrar una asociacion entre alelos
HLA y periodontitis se puede deber a las diferencias
raciales y al pequefio nimero de  individuos
estudiados.'®

P gingivalis, T. forsythensis, A.
actinomycetemcomitans

Genotipo IL-1

S

Periodontitis moderada

&

Factores modificantes

. 2

Tabaco

' 4

Figura 1. Enfermedad periodontal como enfermedad multifactorial.

UTILIDAD CLINICA DEL CONOCIMIENTO
GENETICO

— La asociacion entre genes y las enfermedades puede
ser solo aparente en ciertas poblaciones y no en otras.
Entonces, las pruebas genéticas basadas en estas
pruebas no pueden ser aplicados a todos lo pacientes.
La asociacion entre grupos de genes que
interactiian y la enfermedad periodontal puede ser
mayor que aquellas entre genes individuales y la
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enfermedad periodontal. Por lo tanto, continuaran
desarrollandose y evaluando al factor genético como
un factor de riesgo para enfermedad periodontal.

La asociacion entre genes y enfermedad puede ser
indirecta; esto es, que los factores genéticos pueden
ser asociados como factores de riesgo encontrados
para la periodontitis y por lo tanto, la enfermedad
influird s6lo en aquellos pacientes con exposicion
biologica relevante.
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- Estos puntos podrian ser de gran importancia
cuando interpreten los resultados de pruebas
genéticas o evaluaciones clinicas basadas en
pruebas genéticas.'>!?

CONCLUSIONES

La periodontitis tiene un comportamiento multifactorial.
Es por eso que la deteccion y evaluacion de factores
de riesgo genético ha tenido muchas dificultades
metodologicas. Es por eso que la busqueda de factores de
riesgo abre la posibilidad de un mayor éxito en el control
y la prevencion. La severidad clinica de la enfermedad
parece estar exacerbada por modificadores genéticos y
factores ambientales asi como por el cigarro.

Es probable que se determine la importancia del
polimorfismo como un factor de riesgo que aumente la
probabilidad de desarrollar enfermedad periodontal, pero
no como un factor Unico causal.

Para la enfermedad periodontal severa se han descrito
polimorfismos genéticos en la familia génica IL-1 alfa
-889 yeldelL-beta+3953, encontrandose alelos asociados
con la susceptibilidad-resistencia a la enfermedad.

Este modelo de enfermedad puede ser tratado y
prevenido controlando la carga bacteriana en individuos
genéticamente predispuestos.

La habilidad para identificar a los individuos de alto
riesgo que desarrollen destruccion severa, dara nuevas
oportunidades a los clinicos para planificar un buen
tratamiento y prevenir la enfermedad periodontal.

Las investigaciones que se estan llevando a cabo en este
campo de la genética conducen a un mejor entendimiento
de la etiopatogenia y manejo clinico efectivo mediante
determinadas pruebas genéticas. La realizacion de
estas en pacientes periodontales de alto riesgo puede
proporcionar al clinico informacion sobre la evolucion
de su enfermedad, y permitir que este pueda actuar en
la prevencion y la evaluacion del riesgo en pacientes ya
afectados.
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