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RESUMEN

Esta revision de la literatura tiene como
objetivo revisar la evidencia sobre la
contaminacion cruzada de bacterias pe-
riodontopatogenas, especificamente de
Aggregatibacter actinomycetemcomitans
entre miembros de una misma familia, que
incluye a los conyuges e hijos, asi como de-
terminar cudles son las rutas de transmision
de microorganismos. Un control adecuado
de las posibles vias de transmision de las
bacterias periodontopatogenas, podria
evitar la contaminacion cruzada entre los
miembros de cada familia y de esta manera
prevenir la ocurrencia de la enfermedad
periodontal en los grupos afectados.

Palabras clave: Periodontitis, microbio-
logia, transmision, Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans.

SUMMARY

This literature review cross-contamination
evidence of periodontal pathogens, specifi-
cally Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans between members of the same family,
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which includes spouses and children, as
well as to identify the more important
transmission routes. Describing the pos-
sible routes of transmission of periodontal
bacteria could lead to methods to prevent
or reduce microbial cross-contamination
between family members and possibly
reduce disease transmission.

Key words: Periodontitis, microbiology,
transmission, Aggregatibacter actinomy-
cetemcomitans.

INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es el segundo
trastorno oral en prevalencia que, junto con
la caries, constituye la principal causa de
morbilidad en salud oral. Juntas constitu-
yen ademads las causas mas importantes de
pérdidas dentales (1). La salud oral debe
considerarse como parte integral de la
salud general.

La enfermedad periodontal es considerada
como una enfermedad multifactorial, dado
que implica una proliferacion microbia-
na de especies patogenas en los tejidos
periodontales, asi como condiciones del
hospedador tales como las alteraciones
genéticas como los polimorfismos, las
respuestas inmunitarias e inflamatorias,
factores ambientales locales y sistémicos,
o el consumo de diversos farmacos que
juegan un papel crucial sobre la estructura'y
funciodn del tejido conectivo gingival y pe-

riodontal tanto en el estado de salud como
de enfermedad. En determinadas ocasiones,
la enfermedad periodontal esta relacionada
con el sujeto, porque a pesar de la impor-
tancia de la biopelicula dental en esta enfer-
medad, sélo algunas personas desarrollan
una destruccidn avanzada, y su progresion
es continua, con breves episodios de exa-
cerbacidn y reaparicion localizada (2). Por
lo tanto, algunos individuos con defectos
en su sistema inflamatorio o inmunitario
pueden desarrollar periodontitis avanzada
como en los pacientes con Sindrome de
Papillon-Lefévre, Sindrome de Henles
Danhlos, Diabetes tipo 1 y 2, Sindrome
de Down, entre otros. (3). La composicion
de esa biopelicula ha sido implicada en la
etiopatogénesis de las periodontitis, ciertos
microorganismos subgingivales son mas
prevalentes en los individuos enfermos que
en los sanos. Entre éstos, se encuentra Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans. Se
ha demostrado que es posible la transmision
de estas especies entre parejas, de padres a
hijos, entre hermanos e incluso desde los
animales a los humanos.

La periodontitis cronica es una enfermedad
infecciosa causada por una microbiota espe-
cifica, en la que predominan los anaerobios
y facultativos Gram negativos. La infeccion
desencadena la respuesta inflamatoria del
hospedador, que produce la destruccion
de los tejidos de soporte del diente. Ni la
infecciodn, ni la respuesta inflamatoria del
hospedador estan completamente aclaradas.



Los estudios epidemioldgicos sugieren que
la prevalencia de periodontitis es comun
entre la poblacion adulta (4-6). La perio-
dontitis cronica no tratada ha sido descrita
como una enfermedad de progresion lenta
que afecta dientes y sitios individualmente,
y se evidencian periodos de estabilidad y
de progresion (7,8). Es una de las enfer-
medades orales mas comunes y una de
las principales causas de pérdida dental
prematura; puede presentarse a cualquier
edad, pero los estudios epidemioldgicos
muestran que hay una mayor incidencia
en personas mayores de 35 afios, con una
progresion lenta y sin dolor durante va-
rios anos. Solo cuando la enfermedad ya
estd en etapa avanzada, la persona puede
evidenciar cambios en su boca, que puede
desencadenar la pérdida de los dientes. No
obstante, aunque es poco comun, se puede
encontrar en personas jovenes.

Las caracteristicas clinicas son una combi-
nacion de los siguientes signos: la pérdida
de nivel de insercidn clinica, entendida
ésta como la distancia desde la linea ame-
locementaria hasta el fondo de la bolsa.
Aumento de la profundidad de bolsa que es
la distancia que va desde el margen gingival
hasta el fondo de la bolsa, inflamacion gin-
gival y pérdida 6sea. Cuando se valoran dos
de los parametros clinicos mas importantes,
la profundidad al sondaje y la pérdida de
insercion clinica, se puede clasificar la
periodontitis cronica, en leve, moderada
o severa. En el afio 2000 se publicaron los
parametros a partir de la clasificacion del
World Workshop de 1999 (9).

Aunque ha habido cambios en el paradigma
de la etiopatogénesis, el protagonismo de la
microbiota en el inicio y la progresion de
la enfermedad periodontal es concluyente
(10, 11). Se han publicado muchas investi-
gaciones acerca del origen microbiano de la
periodontitis, y la conclusion generalmente
aceptada es que en la enfermedad actua
un consorcio de bacterias y no un solo
microorganismo. El concepto de la placa
dental como biopelicula ha sido revisado
recientemente (12). La respuesta inmuni-
taria del hospedador es insuficiente para
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controlar las infecciones en biopelicula,
lo que permite la destruccion periodontal.
Muchos microorganismos forman parte de
los agentes etiologicos de la enfermedad
dental y periodontal, microorganismos
que son parte de la microbiota normal del
hombre, y que asi mismo constituyen parte
de la biopelicula dentaria, que puede ser di-
vidida en supra y subgingival. Basicamente,
la biopelicula dentaria supragingival esta
formada por microorganismos aerdbicos,
Gram+ y sacaroliticos, constituyendo una
microbiota esencialmente cariogénica. En
contraste, la microbiota subgingival esta
formada en su mayoria, por microorganis-
mos anaerobios, Gram-, asacaroliticos, bac-
terias bien reconocidas por su capacidad de
producir factores de virulencia, entre ellos,
las endotoxinas como el lipopolisacarido
bacteriano, de alto potencial periodonto-
patdgeno. Existen microorganismos espe-
cificos, como el 4. actinomycetemcomitans
que son encontrados comiinmente en esta
biopelicula y que son patéogenos para los
tejidos dentales y periodontales.

EVIDENCIA SOBRE LA TRANSMI-
SION DE AGGREGATIBACTER ACTI-
NOMYCETEMCOMITANS

La informacion clinica y microbiologica
que asocia a A. actinomycetemcomitans
con el inicio, la progresion y la recidiva de
la enfermedad en la periodontitis agresiva
localizada era la piedra angular de la etio-
logia de la enfermedad periodontal.

Esta bacteria es un cocobacilo capnéfilo,
gramnegativo, y un miembro destacado
del grupo de agentes patdgenos HACEK,
compuesto por Haemophilus spp., A. ac-
tinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens y Kingella
kingae (13). Esta especie fue la primera en
ser reconocida entre los agentes patdgenos
periodontales putativos, inicialmente por su
asociacion con las lesiones de la periodon-
titis agresiva localizada y, posteriormente,
por la disminucién de su concentracion
en los individuos tratados con éxito. Sin
embargo, los estudios de asociacion y
de tratamiento no fueron los unicos que

confirmaron a este organismo como una
especie patdogena, ya que la respuesta de
los anticuerpos del hospedador, los estudios
llevados a cabo en animales y el amplio al-
cance de los posibles factores de virulencia
de esta especie respaldaron su papel en la
etiologia de la enfermedad periodontal.
En el caso de la periodontitis agresiva lo-
calizada, 4. actinomycetemcomitans parece
estar dotado de la maquinaria que le permite
colonizar la mucosa bucal, la superficie
dental y la region subgingival, asi como
sobrevivir en dichos habitats.

Este microorganismo posee gran nimero
de factores de virulencia que pueden ser
relevantes en la patogenia de estas lesiones.
Entre estos factores se incluyen: una poten-
te leucotoxina que tiene un efecto toxico
sobre los leucocitos polimorfonucleares y
monocitos, una gran cantidad de productos
con capacidad de desintegrar los tejidos
periodontales (colagenasa, fosfatasa, factor
inhibidor de los fibroblastos, toxinas induc-
toras de resorcion dsea) y otros elementos
importantes para su evasion de las defensas
del huésped.

A. actinomycetemcomitans también puede
resistir las propiedades bactericidas depen-
dientes del complemento del suero humano,
ademas tiene capacidad para invadir los
tejidos periodontales. Este fenomeno puede
agravar el cuadro clinico existente, difi-
cultar el tratamiento realizado, posibilitar
la recidiva y favorecer la extension de la
infeccion al huésped. Compatible con este
hallazgo es la observacion de que el debri-
damiento mecanico sélo no basta, y que el
uso de antibidticos es indispensable para
suprimir el A. actinomycetemcomitans de
las lesiones en pacientes con periodontitis
juvenil localizada (PJL), hoy en dia perio-
dontitis agresiva localizada.

La evaluacion de la presencia de micro-
organismos periodontopatégenos en los
pacientes, es explicada por las evidencias
de transmision microbiana por el contacto
intimo de la madre u otros miembros de
la familia o con personas de estricta con-
vivencia (14), también existen evidencias
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de que la alta prevalencia de sitios perio-
dontalmente comprometidos en los hijos,
es proporcionalmente alta en los padres.

La fuente de A. actinomycetemcomitans
en los pacientes con PJL no es clara, pero
posiblemente puede derivarse de la madre,
de otros miembros de la familia o de fuentes
exogenas. Preus en un estudio que realizo
con el propoésito de estudiar las posibles
fuentes de A. actinomycetemcomitans,
examiné todos los miembros de una misma
familia, incluido el perro que tenian como
mascota, con antecedentes de periodontitis
rapidamente destructiva y Sindrome de
Papillon-Lefévre y tom6 muestras micro-
bioldgicas de todos los sujetos a estudiar.
El A. actinomycetemcomitans solo fue
identificado en los individuos con el Sin-
drome de Papillon-Lefévre y en el perro,
por lo que sugiri6 como posible vehiculo
de transmision dicho animal (1).

Con base a las observaciones realizadas en
varios estudios y gracias a la precision de
las pruebas diagndsticas microbioldgicas
actuales, se ha sugerido una posible trans-
mision intrafamiliar de la bacteria, si bien
no parece ocurrir con facilidad.

Zambon et al. (15) tras examinar la presen-
cia de 4. actinomycetemcomitans en 403
sujetos de familias con antecedentes de
PJL, encontraron que todos los individuos
infectados de la misma familia presentaban
igual biotipo y serotipo, con lo cual sugirie-
ron que los microorganismos 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 patdogenos
periodontales especificos puede tener im-
plicaciones importantes en el tratamiento
de la enfermedad periodontal estableciendo
asi la necesidad de examinar y tratar a los
miembros de la misma familia.

Offenbacher et al. (16) estudiaron 14 pa-
rejas de casados con edades comprendidas
entre los 23 y los 66 afos con el propdsito
de determinar si existian mayores simili-
tudes en los morfotipos de su flora subgin-
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gival periodontal en relacion con otros
individuos. Todos los sujetos de la muestra
pertenecian a una Escuela Universitaria de
Odontologia, lo cual indicaba que mante-
nian una higiene oral adecuada como se vio
reflejado en su elevado grado de salud oral.
Soélo en dos de las parejas, ambos conyuges
habian recibido tratamiento periodontal y
los resultados indicaron que la flora coinci-
dia de una forma estadisticamente signifi-
cativa entre ellos (p<0.05), lo cual parecia
indicar riesgo de transmision entre parejas.
Para explicar dicho hallazgo propusieron
dos posibilidades, por un lado que dicha
asociacion entre la flora subgingival podia
ser debida al hecho de que cada una de las
parejas tenia un nivel de higiene oral simi-
lar o bien que los microorganismos orales
podian ser transferidos de un individuo a
otro, proponiendo como via de transmision
mas probable el contacto oral directo.

Christersson et al. (17) realizaron un
estudio para evaluar la capacidad de las
sondas periodontales para transmitir el 4.
actinomycetemcomitans de localizaciones
con periodontitis a localizaciones gingival-
mente sanas en un mismo paciente. En el
estudio se incluyeron pacientes con PJL que
presentaban bolsas periodontales profundas
y que contenian 4. actinomycetemcomitans,
la sonda periodontal se introducia en la
bolsa y posteriormente, la misma sonda
era introducida en surcos compatibles con
salud del mismo sujeto, mas tarde se reali-
zaba un cultivo microbioldgico de ambas
localizaciones para valorar la presencia
de esta bacteria. Los resultados indicaron
que el empleo de las sondas periodontales
durante la realizacion de una exploracion
dental rutinaria producia contaminacion,
sin embargo, se observd que a pesar de
que el A. actinomycetemcomitans habia
sido inoculado desde las localizaciones
enfermas a las sanas, el microorganismo
no colonizaba de forma permanente el
surco gingival.

Asikainen et al. (18) evaluaron la posibili-
dad de transmision de periodontopatogenos
entre miembros de una misma familia con
antecedentes de periodontitis, con méto-

dos que verificaron la similitud 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 transmision.

Gunsolley et al. (19) presentaron un estudio
con el propoésito de determinar la preva-
lencia de A. actinomycetemcomitans en
individuos procedentes de familias donde
al menos uno de sus miembros presentaba
periodontitis juvenil (PJ). Se evaluaron 23
familias con antecedentes de PJ (73 suje-
tos) y 47 sujetos que presentaban PJ que
no pertenecian a ninguna de las familias
estudiadas. Clasificaron a los individuos
en distintos grupos clinicos: sin pérdida
de insercion, con Periodontitis del adulto
o con Periodontitis juvenil localizada o
generalizada. Tras el analisis de los datos
obtenidos registraron una prevalencia del
49-66% de A. actinomycetemcomitans
entre los miembros de las distintas fami-
lias. La tnica diferencia estadisticamente
significativa fue que los sujetos con PJL
presentaban mayores concentraciones de A.
actinomycetemcomitans que el resto de los
grupos clinicos, por lo que los autores su-
girieron 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. (20) realizaron un estudio
que incluyoé una muestra de 23 familias,
y demostraron que existia transmision de
A. actinomycetemcomitans dentro de los
miembros de una misma familia. Utilizando
técnicas de inmunodifusion encontraron
que los hijos siempre presentaban el mismo
serotipo de 4. actinomycetemcomitans que
sus padres.

Lopez et al. (21) estudiaron los miembros
de una misma familia con elevada pre-
valencia de Periodontitis. Los conyuges
presentaban periodontitis del adulto, de sus
7 hijos s6lo 2 estaban sanos desde el punto
de vista periodontal, de los 5 restantes, 3
presentaban periodontitis juvenil localizada
y los otros 2 periodontitis prepuberal gene-
ralizada. Se tomaron muestras para cultivo



microbioldgico y se realizaron exdmenes
inmunologicos en todos los sujetos de la
muestra. Los resultados indicaron que la
causa subyacente en las formas de perio-
dontitis de comienzo precoz no siempre
esta relacionada con una alteracion inmuno-
l6gica o disfuncion de los leucocitos. Pues-
to que el A. actinomycetemcomitans fue el
periodontopatdégeno mas frecuentemente
identificado en la microbiota subgingival
de los individuos examinados se supuso
que podria desempenar un papel clave en
la etiologia.

Tinoco et al. (22) investigaron la preva-
lencia y la distribucion de A. actinomy-
cetemcomitans en la familias brasilefas.
Tomaron como sujetos de prueba los hijos
que presentaban lesiones de PJL, aunque
se examinaron todos los miembros, padres
y resto de hermanos. El nivel socioecono-
mico y educacional de esta poblacion era
muy bajo, a diferencia de la mayoria de los
estudios epidemioldgicos que se habian
realizado con anterioridad, por lo que los
autores planteaban que la situacion cuando
el nivel socioecondémico y educacional era
elevado podia ser totalmente diferente.
Examinaron la presencia de A. actinomy-
cetemcomitans en 25 individuos con PJL
y en 78 de sus familiares mas cercanos.
De entre las 25 familias, 10 presentaron
al menos un miembro adicional con 4.
actinomycetemcomitans. Utilizaron el DNA
de la bacteria para identificar las distintas
cepas de 4. actinomycetemcomitans. El es-
tudio mostrd que en 32 de los 56 miembros
examinados (57%), el cultivo microbiol6-
gico para A. actinomycetemcomitans fue
positivo, pero observaron que el tipo clonal
no coincidia siempre entre los miembros de
la misma familia.

Existen ademas estudios que buscan la
posible transmision de patégenos entre
distintas especies, a propdsito de lo cual
hay un caso, publicado en 1988, en ¢l que
se considera la posibilidad de que los perros
actiien como vectores de la infeccion. Esta
es la conclusion a la que se llegod tras la
observacion de un nifio que poseia la misma
cepa de A. actimomycetemcomitans que su
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perro. Por otra parte, otro perro de la misma
camada y su duefio, otro nifio, que vivian
en otra parte del pais, tenian el mismo clon
(23). Con estos estudios queda demostrada
la posibilidad de que determinadas bacte-
rias que no suelen encontrarse en la boca
de los individuos sanos puedan colonizar
los nichos orales de otros pacientes a través
de la saliva de individuos portadores. A
pesar de esta transmision, la aparicion de
la enfermedad estara determinada no s6lo
por la presencia de las bacterias sino por la
susceptibilidad de cada individuo. A pesar
de todo, queda la duda de si la presencia
mantenida de determinadas bacterias pu-
diera ser capaz de vencer a los mecanismos
defensivos del hospedador y originar la
enfermedad, a pesar de no ser un individuo
originalmente susceptible.

IMPLICACIONES CLINICAS DE LA
TRANSMISION DE BACTERIAS PE-
RIODONTOPATOGENAS

Lo que por el momento se desconoce es el
alcance clinico real de la transmision de pa-
togenos, ya que, a pesar de poseer el agente
infeccioso, las parejas de los pacientes con
periodontitis en ocasiones no desarrollan
la enfermedad. Esto puede atribuirse a la
respuesta del huésped, a sus mecanismos
de defensa frente a las bacterias, aunque
pudiera ser que en realidad se debiera a
una menor capacidad infectante o reducida
virulencia de las bacterias (24).

Desde el punto de vista de la prevalencia, la
transmisibilidad de los agentes etiologicos,
la susceptibilidad individual, la posibilidad
de modificar los factores exdgenos que
modulan el proceso, y la necesidad de res-
petar al maximo la microbiota humana ante
tratamientos antibidticos en la patologia
infecciosa periodontal, la figura del espe-
cialista resulta fundamental. Es el nexo de
union entre la comunidad y el especialista
en odontologia. Su actuacidon se basa en
tres pilares:

e Promover el desarrollo de la salud
oral en la poblacion, inculcandole
modos de vida saludables. El control

de los factores exdgenos por parte del
propio individuo le permite prevenir el
desarrollo de la patologia periodontal.
Por tanto, es fundamental la labor del
especialista el insistir en la importancia
de una dieta baja en aztcares, de una
correcta higiene oral y de una reduc-
cion o posible eliminacion del habito
tabaquico.

* Dar a conocer la trascendencia y las
posibles consecuencias de las infeccio-
nes periodontales en la salud general.
Ha quedado demostrada la existencia
de una relacion entre estas ultimas y
la patologia sistémica. De este modo,
el mantenimiento de la salud oral va a
incidir beneficiosamente de forma tan-
to local (cavidad oral) como general.

*  Hacer posible el diagnéstico precoz de
la patologia periodontal para limitar
sus efectos y minimizar sus conse-
cuencias.

CONCLUSIONES

No existe un método clinico capaz de
prevenir la transmision cruzada de la mi-
crobiota de la cavidad oral.

Se ha podido encontrar que las bacterias
causantes de la enfermedad periodontal
pueden ser transmisibles pero para ser
causantes de enfermedad necesitan un gran
periodo de exposicion del huésped jugando
también un papel importante su estado
inmunoloégico.

Se encuentra poca claridad en la via de
transmision aunque se encuentran patoge-
nos viables en cepillos y en utensilios como
cubiertos, aunque no es posible demostrar
la ruta de transmision, lo que si se ha con-
firmado en la literatura es que el vehiculo de
transmision principal de periodontopaticos
es la saliva.

Conociendo la posibilidad de transmisibili-
dad de bacterias en la cavidad oral podemos
profundizar en un tratamiento en pacientes
con enfermedad periodontal planteando el
tratamiento a todos los miembros familiares
que convivan y valorar el beneficio que se
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puede obtener, con este enfoque podremos
disminuir el riesgo de reinfeccion y de
recurrencia de la enfermedad.
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