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En la literatura cientifica existen varias lineas de evidencia que relacionan directamente al
Actinobacillus actinomycetemcomitans con lesiones de Periodontitis juvenil localizada y aunque
existe evidencia de transmision familiar de este patdogeno periodontal, no existe constancia de
que la enfermedad periodontal sea contagiosa. Las bacterias responsables de la enfermedad
periodontal parecen ser transmisibles, pero s6lo después de un periodo largo de exposicién. La
via de transmisién tampoco esta clara. Por el momento no es posible sacar ninguna conclusién al

respecto.
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INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es el segundo trastorno
bucal en importancia que, junto con la caries, consti-
tuye la amenaza principal a la salud bucal (1). Las
enfermedades periodontales constituyen (2), junto
con la caries dental, la causa mas importante de peér-
dida dentaria.

Las enfermedades periodontales son infecciones
mixtas de bacterias que se caracterizan clinicamente
por la aparicién de procesos inflamatorios en los teji-
dos periodontales y por el aumento en la profundidad
de penetraciéon de una sonda periodontal en el surco
gingival. Este aumento de penetracién de la sonda
refleja perdida de la fijacion del hueso y del tejido
conectivo a la superficie de la raiz de los dientes.

Numerosas investigaciones avalan la evidencia de
que la placa bacteriana constituye el factor etiologi-
co principal, tanto en la destruccién de los tejidos
duros del diente en el caso de la caries, como de la
afectacion y/o destruccion de los tejidos de soporte
dentario (encia, ligamento periodontal, cemento y

hueso alveolar) en el caso de la enfermedad perio-
dontal. Por tanto, la caries y la enfermedad periodon-
tal son enfermedades infecciosas relacionadas con la
colonizacién bacteriana del medio bucal. La partici-
pacion del sistema inmunitario parece desempefiar
un papel clave tanto en la defensa contra esos micro-
organismos, como en la destruccién tisular que acon-
tece en la periodontitis, aunque todavia no se conoce
claramente.

Como resultado de varias décadas de intensa investi-
gacién ha sido posible la identificacion de los agentes
etiologicos microbianos, asi como de los mecanismos
inmunolégicos asociados, permitiendo la distincion
de diferentes entidades clinicas en base a criterios
clinicos, microbiolégicos e inmunolégicos cada vez
mejor definidos (9). Por tanto, las aportaciones cienti-
ficas, relativamente recientes, en el terreno de la
microbiologia y la inmunologia han permitido dar
respuesta a un gran namero de interrogantes sobre
qué bacterias se relacionan directamente con las
diversas entidades clinicas de la enfermedad y qué
mecanismos inmunoldgicos parecen estar implicados
en la respuesta del huésped.
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MICROBIOLOGIA PERIODONTAL

Aunque se han aislado mas de 350 especies de bac-
terias de la placa subgingival, la mayoria se pueden
considerar residentes en equilibrio dindmico con los
sistemas de defensa del huésped, sélo un numero
muy limitado de estas especies se ha asociado con
sitios de periodontitis (4). La microbiologia periodon-
tal ha venido fundamentandose en el criterio de los
tres postulados clasicos de Koch durante afios. Sin
embargo, éstos han ido perdiendo vigor con el tiem-
po, por lo que recientemente se han introducido nue-
vos criterios (5) para determinar la presencia de un
agente causal, y su aplicacién ha sido de gran ayuda
en la microbiologia periodontal. Estos criterios son
los de asociacion, eliminacién, respuesta del hués-
ped, factores de virulencia y estudios con animales
de experimentacién:

» Asociacion. Se refiere a la presencia del agente en
mayor proporcion en las zonas enfermas que en
las sanas.

* Eliminacién. Se relaciona con la disminucién del
agente causal tras el tratamiento y la consiguiente
mejoria clinica.

* Respuesta del huésped. Hace referencia a la aso-
ciacién de anticuerpos con la existencia de agen-
tes causales sospechosos.

* Factores de virulencia. Consisten en la determi-
nacion de una posible relacién entre el microorga-
nismo patdégeno y la liberaciéon de ciertos factores,
fundamentalmente mediadores de la inflamacion.

*» Estudios con animales de experimentacion.
Patogenicidad animal: en relaciéon con la aso-
ciacion entre el agente causal y el desarrollo de la
enfermedad en animales de experimentacion.

El empleo de estos criterios ha permitido perfilar la
lista de bacterias responsables de la enfermedad
periodontal, de forma que actualmente es evidente el
papel de un reducido grupo de especies, entre las
que destacan por la rigidez con la que se ajustan a
estos criterios de identificacién el Actinobacillus
actinomycetemcomitans (A.a) y la Porphiromona
gingivalis (P.g)(6). La identificacién de los diversos
patogenos periodontales ha sido posible gracias a un
namero elevado de pruebas diagnosticas que en las
ultimas décadas se han ido ampliando y sofisticando
como consecuencia del mayor conocimiento sobre la
microbiologia de las enfermedades periodontales y
del propio avance de la tecnologia (7-8). Los micro-
organismos identificados como el agente etiolégico
primario de la enfermedad son capaces de producir
diversas moléculas bioactivas con repercusiéon
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directa sobre el huésped, siendo el papel del hués-
ped evidentemente clave en la localizacién y el con-
trol de la infeccién, considerando los mecanismos de
defensa del huésped en su doble papel protector y
autolesivo (13). Probablemente, el nivel necesario
para causar enfermedad sea individual, dependera
de la respuesta de cada huésped a los factores lesi-
vos de las bacterias. Cuando el equilibrio dinamico
entre bacterias y huésped se rompe, se produce la
enfermedad.

CLASIFICACION DE LA PERIODONTITIS

La composicién de la placa bacteriana relacionada
con salud gingival difiere de la de la placa que se vin-
cula con diferentes enfermedades periodontales, en
general las principales bacterias relacionadas con las
enfermedades periodontales son microorganismos
Gram-, facultativos, capnéfilos o anaerobios como el
Actinobacillus actinomycetemcomitans.,
Porphyromona gingivalis., Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus,
Treponema denticola y especies de Eikenella (10).
Tras la descripcion de las especies microbianas espe-
cificas asociadas a cuadros clinicos , Page vy
Schroeder (11) propusieron clasificar las periodonti-
tis en los siguientes cuadros clinicos: Periodontitis del
adulto, Periodontitis rapidamente progresiva,
Periodontitis prepuberal, y Periodontitis juvenil:

1. Periodontitis del adulto, es la forma mas frecuen-
te y se desarrolla de forma progresiva a partir de
una gingivitis entre los 30 y los 40 afios. Su evolu-
cion es cronica, lenta. Aunque a veces toda la den-
ticiéon se afecta de manera homogénea, es mas
comun la distribucién no homogénea, con defectos
6seos mas profundos, sobre todo en molares y en
segundo lugar en los incisivos. Responden bien al
tratamiento instrumental, aunque la colaboracién
del paciente no sea la 6ptima.

2. Periodontitis rapidamente progresiva es relati-
vamente rara, puede iniciarse después de la
pubertad, aunque lo habitual es que sea diagnos-
ticada entre los 20 y los 30 afios. El sexo femenino
parece afectarse con mas frecuencia. Se afectan
todos los dientes, a diferencia de la periodontitis
juvenil localizada, a veces se la ha denominado
periodontitis posjuvenil. Se alternan fases agu-
das y cronicas. Los brotes de actividad son pro-
ducidos por microorganismos especificos, que en
parte penetran en el epitelio ulcerado de la
bolsa. La mayoria de los casos responden exitosa-
mente mediante instrumentacién radicular, suele
estar indicada una quimioterapia de apoyo con
antibioticos.
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3. Periodontitis prepuberal, enfermedad rara y
rapidamente progresiva. Se manifiesta de forma
localizada (por lo general en los molares caducos)
o generalizada:

Forma localizada se inicia mas o menos a los 4
afios y presenta escasa inflamacion gingival y una
cantidad relativamente pequefia de placa.

Forma generalizada aparece inmediatamente
después de la erupciéon de los dientes
temporales y se asocia a gingivitis grave y frecuen-
tes recesiones. La pérdida de insercién sigue apa-
rentemente un curso continuo y no en brotes, como
sucede con las restantes formas. Es frecuente
encontrar defectos en las células sanguineas. Suele
ser resistente al tratamiento.

4. Periodontitis juvenil localizada esta forma que
afecta precozmente a la denticiéon permanente es
rara, se inicia en la pubertad (13 afios) y suele diag-
nosticarse de forma casual (radiolégicamente)
afios mas tarde. Es raro encontrar una gingivitis
marcada en la fase inicial. En un principio se afec-
tan los primeros molares y los incisivos superiores
e inferiores, aunque posteriormente puede verse
afectada toda la denticién (Periodontitis juvenil
generalizada).

El sexo femenino también se afecta con mayor fre-
cuencia y es probable que los factores genéticos
contribuyan en el proceso. Es también un hecho
importante en esta enfermedad, que estos adoles-
centes afectos de PJL presentan un patrén inmu-
nolégico caracteristico, habiendo detectado
defectos primarios, fundamentalmente en los neu-
trofilos (alteraciones en su capacidad quimiotacti-
ca y fagocitica).

La prevalencia de PJL oscila entre un 0.1%-1% en
los paises industrializados y un 0.3-8% en paises
del tercer mundo(37).

La Periodontitis refractaria o resistente al trata-
miento, no se sabe con certeza si se trata de una
entidad independiente o si debe ser clasificada
como una periodontitis rapidamente progresiva.
Por motivos atin desconocidos son lesiones que no
reaccionan al tratamiento.

Bsociacion del A. actinomycetemcomitans y
enfermedad periodontal

El A.a. ha sido especificamente asociado con lesio-
nes de Periodontitis prepuberal (29), Periodontitis
juvenil (3) y Periodontitis del adulto (42), especial-
mente en los casos refractarios (39), asimismo
puede causar endocarditis bacteriana, asi como

abscesos pleurales, faciales y tiroideos, infecciones
del tracto urinario y osteomielitis vertebral.
Afortunadamente, estas infecciones extraorales son
muy infrecuentes (9).

En la literatura cientifica existen varias lineas de evi-
dencia (32) que relacionan directamente al A.a. con
lesiones de Periodontitis juvenil localizada (PJL):

« A.a.se encuentra en alto nimero en lesiones de PJL
(20,35,) mientras que no esta presente o lo esta en
nimero muy bajo en localizaciones periodontal-
mente sanas en el mismo individuo. También esta
ausente o en numero bajo en localizaciones gingi-
vales sanas de nifiosl y adultos (33) o en lesiones
de periodontitis del adulto (30).

+ Este microorganismo posee gran nimero de fac-
tores de virulencia que pueden ser relevantes en
la patogenia de estas lesiones. Entre estos facto-
res se incluyen: una potente leucotoxina que
tiene un efecto toxico sobre los leucocitos poli-
morfonucleares y monocitos, una gran cantidad
de productos con capacidad de desintegrar los
tejidos periodontales (colagenasa, fosfatasa, fac-
tor inhibidor de los fibroblastos, toxinas inducto-
ras de reabsorcién o6sea...) y otros elementos
importantes para su evasion de las defensas del
huésped.

« A.a.también puede resistir las propiedades bacte-
ricidas dependientes del complemento del suero
humano.

* A.a.tiene capacidad para invadir los tejidos perio-
dontales (21,34). Este fenémeno puede agravar el
cuadro clinico existente, dificultar el tratamiento
realizado, posibilitar la recidiva y favorecer la
extension de la infeccién al huésped. Compatible
con este hallazgo es la observacién de que el des-
bridamiento mecdanico sélo no basta, y que el uso
de antibiodticos es indispensable para suprimir el
A.a. de lesiones en pacientes con PJL.

* Se han detectado en estos pacientes altos niveles
de anticuerpos (15,22,) tanto en suero como en sali-
va y fluido crevicular, especificamente dirigidos a
antigenos de A.a.. estos niveles son bajos en indivi-
duos normales o en pacientes periodontales adul-
tos. Entre los 3 serotipos, el B es el mas ordinario,
seguido por el A.

* Se ha demostrado igualmente una relacién directa
entre la mejoria clinica que experimentan estos
pacientes tras la combinacion de una terapéutica
mecdanica y una terapéutica antibiética con la com-
pleta eliminacién de A.a. 11 de las localizaciones
afectas.
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Estudios de transmision intrafamiliar del A.
actinomycetemcomitans

La fuente de A.a. en los pacientes con PJL no es clara.
Sin embargo, puede derivarse de la madre, de otros
miembros de la familia o de fuentes exdgenas. Preus
(28) en un estudio que realizé con el propoésito de
estudiar las posibles fuentes de A.a., examino todos
los miembros de una misma familia (incluido el
perro) con antecedentes de periodontitis rapidamen-
te destructiva y Sindrome de Papillon-Lefévre y tomé
muestras microbiolégicas de todos los sujetos a estu-
diar. El A.a. solo fue identificado en los individuos con
el Sindrome de Papillon-Lefévre y en el perro, por lo
que sugirié como posible vehiculo de transmisiéon
dicho animal.

En base a las observaciones realizadas en varios estu-
dios y gracias a la precisiéon de las pruebas diagnos-
ticas microbiolégicas actuales, se ha sugerido una
posible transmisiéon intrafamiliar de la bacteria, si
bien no parece ocurrir con facilidad. Zambon et al.
(41) tras examinar la presencia de A.a. en 403 sujetos
de familias con antecedentes de Periodontitis juvenil
localizada, encontraron que todos los individuos
infectados de la misma familia presentaban el mismo
biotipo y serotipo, con lo cual sugirieron que los
microoraganismos orales podian ser transmitidos de
persona a persona, con mayor riesgo de transmision
para los miembros de la misma familia.

Plantean ademas que la transmision de patogenos
periodontales especificos puede tener implicaciones
importantes en el tratamiento de la enfermedad
periodontal estableciendo asi la necesidad de exa-
minar y tratar a los miembros de la misma familia.
Offenbacher et al. (23) estudiaron 14 parejas de casa-
dos con edades comprendidas entre los 23 y los 66
afios con el proposito de determinar si existian mayo-
res similitudes en los morfotipos de su flora subgingi-
val periodontal en relacién con otros individuos.

Todos los sujetos de la muestra pertenecian a una
Escuela Universitaria de Odontologia, lo cual indica-
ba que mantenian una higiene oral adecuada como se
vio reflejado en su elevado grado de salud oral. Sélo
en dos de las parejas, ambos marido y mujer habian
recibido tratamiento periodontal. Los resultados indi-
caron que la flora coincidia de una forma estadistica-
mente significativa (p<0.05) entre los cényuges, lo
cual parecia indicar riesgo de transmisién entre parejas.

Para explicar dicho hallazgo propusieron dos posibi-
lidades, por un lado que dicha asociaciéon entre la
flora subgingival podia ser debida al hecho de que
cada una de las parejas tenia un nivel de higiene oral
similar o bien que los microorganimos orales podian
ser transferidos de un individuo a otro, proponiendo
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como via de transmision mas probable el contacto
oral directo. Christersson et al. (10) realizaron un estu-
dio para evaluar la capacidad de las sondas perio-
dontales para transmitir el A.a. de localizaciones con
periodontitis a localizaciones gingivalmente sanas en
un mismo paciente.

En el estudio se incluyeron pacientes con PJL que pre-
sentaban bolsas periodontales profundas y que con-
tenian A.a., la sonda periodontal se introducia en la
bolsa y posteriormente, la misma sonda era introdu-
cida en surcos compatibles con salud del mismo suje-
to, mas tarde se realizaba un cultivo microbiolégico
de ambas localizaciones para valorar la presencia de
este periodontopatégeno. Los resultados indicaron
que el empleo de las sondas periodontales durante la
realizacioén de una exploracion dental rutinaria pro-
ducia contaminacion, sin embargo, se observé que a
pesar de que el A.a. habia sido inoculado desde las
localizaciones enfermas a las sanas, el microorganis-
mo no colonizaba de forma permanente el surco
gingival. Williams et al. (40) realizaron un estudio
sobre una familia con una gran prevalencia de
Periodontitis de comienzo precoz (PCP), la madre y 7
de sus 13 hijos presentaban lesiones periodontales.

Se tomaron muestras de la flora subgingival y de
suero de cada uno de los miembros de dicha familia
y se llevo acabo la técnica de ELISA para identifica-
cion de los antigenos bacterianos. En todos los miem-
bros afectados con periodontitis se encontraron o
bien niveles elevados de anticuerpos especificos
frente a supuestos patégenos periodontales que no se
encontraban en la flora subgingival de sus bolsas
periodontales, o viceversa, se encontraban los
supuestos patégenos periodontales (que constituian
aproximadamente el 10% total de su flora subgingi-
val) pero no anticuerpos frente a éstos, por tanto, en
ninguno de los casos se encontraron ambos, patége-
nos y anticuerpos.

Estos hallazgos sugieren una infeccién secuencial en
las formas de PCP y la estimulacién del sistema inmu-
ne frente a la reinfeccién por el mismo microorganis-
mo. Gunsolley et al. (16) presentaron un estudio con el
propoésito de determinar la prevalencia de A.a. en
individuos procedentes de familias donde al menos
uno de sus miembros presentaba Periodontitis juve-
nil. Se evaluaron 23 familias con antecedentes de PJ
(73 sujetos) y 47 sujetos que presentaban P] que no
pertenecian a ninguna de las familias estudiadas.

Clasificaron a los individuos en distintos grupos clini-
cos: sin pérdida de insercion, con Periodontitis del
adulto o con Periodontitis juvenil localizada o genera-
lizada. Tras el analisis de los datos obtenidos registra-
ron una prevalencia del 49-66% de A.a. entre los
miembros de las distintas familias. La tnica diferencia
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estadisticamente significativa fue que los sujetos con
PJL presentaban mayores concentraciones de A.a. que
el resto de los grupos clinicos, por lo que sugieren
que dicho microorganismo podria ser transmitido
entre los distintos miembros de una familia en la cual
uno o mas de sus miembros presentan una PJ.
Alaluusua et al. (2) realizaron un estudio que incluyé
una muestra de 23 familias, demostrando que existia
transmision de A.a. dentro de los miembros de una
misma familia.

Utilizando técnicas de inmunodifusiéon encontraron
que los hijos siempre presentaban el mismo serotipo
de A.a que sus padres. Lopez et al. (19) realizé un
estudio entre los miembros de una misma familia con
elevada prevalencia de Periodontitis. Los conyuges
presentaban ambos Periodontitis del adulto, de sus 7
hijos sélo 2 estaban sanos desde el punto de vista
periodontal, de los B restantes, 3 presentaban
Periodontitis juvenil localizada y los otros 2
Periodontitis preepuberal generalizada.

Se tomaron muestras para cultivo microbiolégico y se
realizaron examenes inmunolégicos en todos los suje-
tos de la muestra. Los resultados indicaron que la
causa subyacente en las formas de Periodontitis de
comienzo precoz no siempre esta relacionada con una
alteracion inmunolégica o disfuncién de los leucoci-
tos. Puesto que el A.a. fue el periodontopatdgeno mas
frecuentemente identificado en la microflora sub-
gingival de los individuos examinados se supuso que
podria desempefiar un papel clave en la etiologia.
Petit et al. (25) en otro estudio realizado en 4 familias
que se seleccionaron en funcion del aislamiento de
A.a.y de P.g. en alguno de los hijos, tras examinar cli-
nica y microbiolégicamente a todos sus miembros y
realizar el analisis de endonucleasas de restriccién
con el fin de determinar la distribucion y transmision
de las distintas cepas de A.a. y P.g. entre los miembros
de la misma familia, indicaron que ambos periodon-
topatégenos fueron transmitidos entre los padres y
sus hijos. Petit et al. (26) realizaron un estudio con el
proposito de estudiar la posibilidad de transmisién
del A.a. en 13 familias donde los padres presentaban
Periodontitis del adulto.

Tras el cultivo microbiolégico, obtuvieron muestras
del DNA del A.a. y realizaron el analisis de endonu-
cleasas de restriccion con el fin de determinar la dis-
tribucién y transmisién de las distintas cepas de A.a.
entre los miembros de la misma familia. Los resulta-
dos sugirieron que también en el caso de
Periodontitis del adulto se producia transmisién del
A.a. pero no parecia ocurrir con facilidad. Petit et al.
(27) realizaron otro estudio con el propésito de inves-
tigar la prevalencia de destruccién periodontal y pre-
sencia de microorganismos en nifios y cényuges de
pacientes con Periodontitis de adulto.

Seleccionaron 24 familias en base a la afectacién
periodontal severa y presencia subgingival de A.a.,
P.g.y/o mas del 30% de Prevotella intermedia (Pi.) en
cada uno de los sujetos a estudiar. Cada familia se
componia de un sujeto test que sufria de periodontitis
severa, el conyuge y 1-3 hijos.

Tomaron varios parametros clinicos y obtuvieron
muestras microbiolégicas de cada sujeto. Cultivaron
las muestras para detectar dichos periodontopatége-
nos y también registraron el % de espiroquetas y
microorganismos moéviles presentes. Segun los resul-
tados que obtuvieron, observaron que la transmisiéon
bacteriana entre padres e hijos podia ser posible
pero no parecia ocurrir facilmente. Sugirieron que los
hijos de pacientes con Periodontitis del adulto tenian
un mayor riesgo de desarrollar destruccion perio-
dontal que otros nifios. Propusieron que los padres
con Periodontitis del adulto podian funcionar como
fuente de infeccion para el resto de los miembros de
sus familias (conyuges e hijos). Preus et al. (31) exa-
minaron la prevalencia y la adquisicion o transmision
del A.a. en familias donde el miembro examinado
sufria de enfermedad periodontal establecida del
adulto.

Eligieron 10 sujetos test con familias donde al menos
un cényuge o nifio fueran también portadores de A.a..
Tomaron varios parametros clinicos, radiografias y
obtuvieron muestras microbiolégicas de cada sujeto.
Aislaron el DNA de la bacteria y lo analizaron con la
técnica de reaccidén en cadena de la polimerasa para
diferenciar las distintas cepas de A.a. con el proposi-
to de determinar la transmision de este patégeno
periodontal dentro de la misma familia.

Los resultados demostraron que los nifios eran porta-
dores de un DNA de A.a.idéntico a uno de los padres,
y uno de los nifios presenté los dos tipos de DNA de
ambos padres. Aunque la transmision in vivo del A.a.
parece ser poco comun, tras su estudio, consideraron
la posibilidad de transmisién o adquisicién por con-
tacto entre los padres y también de los padres a los
hijos. DiRienzo et al. (14) monitonizaron una poblacién
geograficamente homogénea de 83 sujetos proce-
dentes de 21 familias con antecedentes de PJL y a 35
sujetos sanos como controles durante un periodo de 5
afios para observar la presencia de A.a..

Monitonizaron la distribucién de las distintas varieda-
des genéticas o tipos clonales de este periodontopa-
tégeno y posteriormente correlacionaron la presen-
cia de una determinada variedad genética, el grupo
II, en sujetos susceptibles de PJL que mas tarde desa-
rrollaron la enfermedad y la presencia de otras varie-
dades genéticas, los grupos XIII y XIV, que se identi-
ficaron en los sujetos controles sanos. Tras el estudio
sugirieron que la presencia o ausencia de los clones
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mas virulentos podria explicar el porqué de que
muchos estudios hubieran fracasado a la hora de
demostrar una relacién clara entre la presencia de
determinados patdégenos y la aparicion de enferme-
dad o los rebrotes de actividad de la misma.

Asikainen et al. (4) examinaron la frecuencia de trans-
mision conyuge-conyuge y padre-hijo del A.a en 47
familias y el P.g. en 31 familias. Para caracterizar
genéticamente ambas bacterias, realizaron la técnica
de reaccion en cadena de la polimerasa para diferen-
ciar las distintas cepas. Los resultados mostraron que
hubo transmision coéonyuge-conyuge de A.a. en un
36% y de P.g. en un 20%. La transmisién padre-hijo de
A.a.ocurrié en un 32% y no se observé para el P.g.en
ninguna de las familias que estudiadas.

Asikainen et al.5 trataron en este articulo la posibili-
dad de transmisién de periodontopatégenos entre
miembros de una misma familia con antecedentes de
periodontitis, con métodos que verificaron la simili-
tud clonal de las bacterias obtenidas tras el cultivo de
muestras de cada uno de los miembros y subrayaron
la importancia de la saliva como vehiculo de transmi-
sién. Tinoco et al. (38) investigaron la prevalencia y la
distribucion de A.a. en 10 familias brasilefias.
Tomaron como sujetos test los hijos que presentaban
lesiones de PJL, aunque se examinaron todos los
miembros, padres y resto de hermanos.

El nivel socioeconémico y educacional de esta
poblacién era muy bajo, a diferencia de la mayoria de
los estudios epidemiolégicos que se habian realizado
con anterioridad, por lo que los autores planteaban
que la situacién cuando el nivel socioeconémico y
educacional era elevado podia ser totalmente dife-
rente. Examinaron la presencia de A.a. en 25 indivi-
duos con PJL y en 78 de sus familiares mas cercanos.
De entre las 25 familias, 10 presentaron al menos 1
miembro adicional con A.a.. Utilizaron el DNA de la
bacteria para identificar las distintas cepas de A.a.. El
estudio mostré que en el 57%, 32 de los 56 miembros
examinados, el cultivo microbioldgico para A.a. fue
positivo, pero observaron que el tipo clonal no coinci-
dia siempre entre los miembros de la misma familia.

Por tanto, aunque existe evidencia de transmision
familiar de patébgenos periodontales, no existe cons-
tancia de que la enfermedad periodontal sea conta-
giosa. Las bacterias responsables de la enfermedad
periodontal parecen ser transmisibles, pero sélo des-
pués de un periodo largo de exposicion.

La via de transmisién tampoco esta clara, y aunque se
han encontrado patégenos viables en cepillos denta-
les, no es posible sacar ninguna conclusién al respec-
to por el momento.
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Todas estas observaciones pueden tener mucha
importancia en el futuro a la hora de prevenir y tratar
las enfermedades periodontales. Probablemente ten-
dremos que plantearnos si sera preciso examinar a
todos los familiares de los enfermos, y valorar el posi-
ble beneficio que se pueda obtener tratando a todos
los miembros de la familia mediante la eliminacién
total o selectiva de los patégenos sospechosos. Con
este enfoque, serd preciso discriminar el riesgo de
reinfeccién cuando algin miembro de la familia sea
portador de patégenos periodontales. A nivel preven-
tivo, las posibilidades que nos ofrecen los nuevos
metodos diagnosticos permitiran determinar qué
pacientes pueden ser susceptibles a contraer una
enfermedad periodontal destructiva.

SUMMARY

In scientific literature several lines of evidence exist
and link Actinobacillus actinomycetemcomitans with
localized juvenile periodontitis lesions directly.
Although evidence of familial transmission exist, it
doesn’'t prove periodontal disease is contagious.
Bacteria responsible for periodontal disease seem to
be transmissible, but only after a long exposure
period. No clear transmission paths were observed in
the population yet. Up to now drawing conclusions
about it is not possible.

KEY WORDS

Actinobacillus actinomycetemcomitans, transmission,
localized juvenile periodontitis.
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