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Trabajo de Investigacion
Presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans en
Familias de Probandos con Periodontitis Agresiva

Presence of Aggregatibacter actinomycetemcomitans in
Probandos Families with Aggressive Periodontitis

Contreras MJ', Pango A?, Le6n R?, Hidrobo R*

RESUMEN

Propésito: Determinar la presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) en sujetos con diagndstico de periodontitis agresiva (PAg) y en
los individuos pertenecientes a su nucleo familiar. Método: Se tomaron muestras microbioldgicas subgingivales a 30 pacientes con P. Agresiva, 21
tenian periodontitis agresiva generalizada (PAgG) y 9 con periodontitis agresiva localizada (PAgL), para determinar la presencia de Aa. Las muestras
fueron cultivadas en medios selectivos (Dentaid - 1) y Aa fue identificado por la morfologia de sus colonias y por test de la catalasa. A los familiares
mas cercanos (30 familiares) de los probandos, también se les realizaron test microbiolégicos. Resultados: El 70% de los sujetos diagnosticados
con PAg presentaban Aa. El promedio de edad de los sujetos positivos para el microorganismo fue de 30,9+7,73 afios, de ellos el 33,3% presentaban
PAgL. En 14 de los 21 probandos positivos para Aa se determind la presencia de Aa, en al menos un miembro del grupo familiar. Se examinaron 30
individuos pertenecientes al nucleo familiar y el 43,3% eran positivos para Aa. Conclusiones: Un poco mas de 2/3 de los sujetos diagnosticados con
PAg eran portadores de Aa y menos de la mitad de los familiares de los probandos examinados eran positivos para este microorganismo.
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ABSTRACT

Aim: Determine the presence of Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) in subjects with aggressive periodontitis (AgP) and individuals as part
of their family group. Method: Subgingival plaque samples were collected from 30 aggressive, 9 localized and 21 generalized periodontitis patients,
to determinate the presence of Aa. The samples were cultured on selective media (Dentaid - 1) and Aa was identified by its colony morphology and
catalase test. The closest relatives (30 families) of probandos, were also conducted microbiological tests. Results: 70% of subjects were diagnosed
with AgP harbored Aa. The average age of subjects positive for the pathogen was 30.9 +7.73 years, of which 33.3% had localized aggressive pe-
riodontitis. In 14 of 21 probandos found positive for Aa of at least one member of the family group. We examined 30 individuals belonging to the family
and 43.3% were positive for Aa. Conclusions: More than half of the subjects with AgP harbored Aa and less than half of the families of probandos
examined were positive for this pathogen.
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INTRODUCCION

En la periodontitis se produce una respuesta inmuno-inflama-
toria resultado de la colonizacion e invasion bacteriana de los tejidos de
soporte e inserciéon dentarios. Como consecuencia, de esta interaccion
dada entre los patégenos periodontales y los mecanismos de defensa
del hospedero, se produce: formacién de un saco periodontal, pérdida de
insercion y, por lo tanto, reabsorciéon 6sea®.

Existen mas de 700 especies bacterianas en la cavidad oral®.
Estas bacterias se organizan conformando un biofilm, que constituye la
placa bacteriana dentaria, un complejo de microorganismos y sus pro-
ductos que ha sido sindicado como el factor microbiolégico etiolégico
principal en la patogénesis de la enfermedad®4.

En 1999, se propuso una clasificacion internacional para los
distintos tipos de periodontitis, las cuales se ordenaron en 3 grandes gru-
pos: periodontitis crénica, periodontitis agresiva y periodontitis ulcero-
necrotizante; existiendo también las manifestaciones periodontales de
enfermedades sistémicas®.

La Periodontitis Agresiva (PAg) es una de las mas severas y
ademas, de muy rapida progresion. Se caracteriza por manifestarse a
temprana edad, los pacientes no tienen antecedentes de enfermedades
previas y existe una tendencia a presentarse dentro del grupo familiar ©9.
Sin embargo, esta agregacion familiar de la PAg, puede reflejar no tan

s6lo un patrén genético comun, sino que también se atribuye, a un factor
ambiental compartido (nivel socio-econémico, higiene oral, exposicién a
bacterias especificas, entre otros)®.

Debido a la diversidad en las manifestaciones clinicas de la
PAg, actualmente es reconocido que esta enfermedad se subdivide en:
Periodontitis Agresiva Localizada (PAgL) y en Periodontitis Agresiva
Generalizada (PAgG)©?.

Estudios de prevalencia de la PAg, son escasos en los paises
Latinoamericanos® %, adquiriéndose asi gran parte del conocimiento, de
los estudios realizados en Estados Unidos y Europa ("2, En Chile, un
estudio de prevalencia realizado en 1991, muestra un 0.32% de los ado-
lescentes examinados sufren de periodontitis juvenil localizada (actual-
mente reconocida como PAgL, segun la nueva clasificacion)(?.

A pesar de la baja prevalencia de esta enfermedad, la PAg ha
sido el foco de preocupacion de muchos investigadores, quienes han
intentado obtener un mayor conocimiento de su etiologia y patogénesis.
Tal preocupacion se explica en que ambas formas de PAg, localizada
y generalizada, si no son diagnosticadas oportunamente producen una
severa disminucién del soporte 6seo y eventualmente, culminan con la
pérdida de los dientes a temprana edad(".

Diferentes trabajos sugieren, que Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans (Aa) es uno de los principales factores etioldgicos, jugando
un importante rol en la patogénesis de este tipo de enfermedad®1319).
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Aa es un bacilo, Gram (-), anaerobio facultativo, capnofilico y no mévil.
Se le ha clasificado en distintos serotipos (a - f) relacionandolo, con la
variabilidad observada en los factores de virulencia de este patégeno®29,
Dentro de estos factores se encuentra una potente leucotoxina, una
toxina (CDT) y una endotoxina (LPS), que son las responsables de la
evasion de la respuesta inmune y de la produccion de grandes canti-
dades de mediadores de inflamacién, llevando a la destruccion del tejido
conectivo de insercion del diente(162021),

En diferentes investigaciones, se ha demostrado que este mi-
croorganismo posee un origen exégeno al medio bucal®322), siendo in-
corporado a esta microbiota por contacto directo o a través de la contami-
nacién de objetos inanimados, como por ejemplo cepillos de dientes®).
Otros estudios, han comprobado la transmision de Aa entre humanos, ya
sea entre parejas o de padres a hijos(2142328) Zambon y cols., en 1994,
aislaron Aa en los miembros de familias con PAgL, y detectaron la pre-
sencia de este microorganismo en el 44,4% de los individuos examina-
dos. Ademas, todos los sujetos dentro de una misma familia, presenta-
ban el mismo serotipo y biotipo de este patégeno?. En el mismo afio,
DiRienzo y cols. monitorearon a 83 sujetos de 21 familias con PAgL,
durante 5 afios, para evaluar la presencia de Aa. El 57% de los parientes
del probando con PAgL, eran portadores®”.

La transmision de bacterias dentro de un grupo familiar, es
insuficiente para explicar la agregacion familiar en la PAg. Es posible
entonces que la presencia de patégenos periodontales en sujetos genéti-
camente susceptibles, sea suficiente para causar dafo en los tejidos pe-
riodontales. Esta interaccion compleja, deberia ser considerada, cuando
se evalua el riesgo que presentan los miembros de una familia de sufrir
alguna enfermedad periodontal®.

En Chile no se ha realizado ninguin estudio que demuestre la
presencia de Aa entre los miembros de un grupo familiar de pacientes
con PAg, esto podria constituir un punto de vital importancia en el ob-
jetivo de realizar un modelo adecuado de prevencidon o monitoreo en
aquellos individuos que presentan un mayor riesgo de desarrollar esta
enfermedad.

Es por ello que el objetivo del presente estudio es determinar
la presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) dentro del
nucleo familiar de pacientes con periodontitis agresiva que son positivos
para este microorganismos.

MATERIAL Y METODO

Seleccioén de pacientes

Se seleccionaron 30 pacientes con diagnéstico de Periodonti-
tis Agresiva que consultaron en el Complejo Hospitalario Norte (SSMN) y
en la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile entre junio del
2004 y junio del 2005. De ellos, 21 presentaban la forma generalizada de
la enfermedad y 9 la forma localizada. El promedio de edad observado
en los pacientes con periodontitis agresiva generalizada (PAgG) fue de
33,6 afos (rango 19-43 afos) y en aquellos con periodontitis agresiva
localizada (PAgL) fue de 23,2 afios (rango 15-30 afios). Los diagnosticos
de la enfermedad periodontal fueron realizados por dos clinicos espe-
cializados (JG y RH) utilizando los criterios clinicos de diagnodstico para
la periodontitis agresiva®2%% (Tabla 1).

Los pacientes diagnosticados con PAgL y PAgG, que cum-
plieron con los criterios de inclusiéon (Tabla 2), fueron reclutados para
ingresar al estudio. Luego se invité a participar a los integrantes de su
grupo familiar. Se incluyeron; céonyuge, hermanos, padres e hijos segun
corresponda, sumando un total de 30 familiares de los probandos. El
consentimiento informado fue suscrito por todos los pacientes.

Examenes clinicos

Se obtuvieron los parametros clinicos de la enfermedad pe-
riodontal en todos los probandos. Ellos consideran profundidad al sonda-
je, pérdida de insercion clinica, indice de placa y sangramiento al sonda-
je. Para este efecto, dos clinicos entrenados y calibrados (JG y RH)
examinaron 6 sitios por diente: mesio-vestibular, vestibular, disto-vestibu-
lar, disto-lingual/palatino, lingual/palatino y mesio-lingual/palatino.

Contreras MJ y cols.

Tabla 1. Criterios clinicos para el diagnéstico de periodontitis agresiva.

Periodontitis agresiva
(caracteristicas clinicas
comunes)

Periodontitis agresiva
localizada

Periodontitis agresiva
generalizada

-Manifestaciones clinicas
a temprana edad.

-Pacientes sin antece-
dentes de enfermedades
previas.

-Tendencia a presentarse
dentro del grupo familiar.

- Cantidad de depésitos
microbianos inconsisten-

- La edad de inicio de la
enfermedad fue estima-
da en individuos

< 20 afos.

- Pérdida de nivel de
insercion clinica 24 mm
en 1° molares y/o inci-
sivos permanentes y/o
en no mas de 2 dientes
permanentes distintos a
1° molares e incisivos.

- La edad de inicio de la
enfermedad fue estima-
da en individuos

< 30 afios.

- Pérdida de nivel de
insercion clinica = 4
mm en 3 0 mas piezas
dentarias permanentes,
distintas de 1° molares e
incisivos permanentes.

te con la severidad de
destruccion del tejido pe-
riodontal.

Tabla 2. Criterios de inclusion.

Criterios de inclusion

- Sin antecedentes médicos de enfermedad sistémica o embarazo.

- Enfermedad periodontal sin tratamiento.

- Sin terapia antibiética periodontal en los ultimos 3 meses desde el
dia de la toma de muestra, y sin el uso de enjuagatorios de clorhexi-
dina en las ultimas 4 semanas.

Toma de muestra microbiolégica

En los pacientes ingresados al estudio se seleccion6 el si-
tio de mayor severidad por sextante, segun profundidad al sondaje. Se
excluyeron terceros molares y piezas dentarias con factores locales de
retencion de placa como: obturaciones, caries radiculares y pilares de in-
sercion de protesis fija?5303), En aquellos parientes sanos del probando,
se eligieron para la toma de muestra microbioldgica, las superficies me-
siales de los primeros molares e incisivos permanentes©2.

La placa supragingival de los sitios seleccionados, fue cuida-
dosamente removida con curetas estériles. Luego, se aislaron con téru-
las de algoddn y su superficie secada con jeringa triple.

A continuacion, se tomaron muestras subgingivales con conos
de papel estéril (n° 30) durante 15 segundos, los cuales se introdujeron
en tubo Eppendorf con 1,5 ml. de medio de transporte RTF estéril¢3.
Esta operacion se realizé 2 veces por cada sitio. EI mismo proceso se
hizo a los familiares del probando.

Analisis microbiolégico

Cada muestra de placa subgingival se mezcl6 en Vortex (Hei-
dolph Reax 2000) durante 30 segundos, luego se sometié a dilucion se-
riada en Todd Hewitt al 3%. Una alicuota de 100 pl de la dilucion (100,
10-1 y 10-2) se sembré en placas con medio de cultivo Dentaid -1¢4,
dejandose en incubador (Focc 225E) a 34,5 °C durante 72 hrs., dentro
de jarros con velas.

Al cabo de este tiempo se observé al microscopio (Zeiss Stand-
ard 20) con aumento de lupa. Las colonias caracteristicas de Aa identifi-
cadas obtenidas en nuestros cultivos, se sometieron al test de catalasa
siendo seleccionadas para su confirmacién mediante PCR(9).

Analisis estadisticos

En cada uno de los sujetos seleccionados, se determind las
caracteristicas clinicas de la enfermedad periodontal y se calculé el pro-
medio y desviacién standard. El andlisis de la diferencia entre estas va-
riables clinicas se aplicé test t-student. Las diferencias en los porcentajes
de sujetos positivos para A. actinomycetemcomitans se evalué con Chi
cuadrado. El nivel de significancia fue de 0,05. Se utilizé para ello el pro-
grama computacional SYSTAT Il
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RESULTADOS

Los datos clinicos de los sujetos seleccionados para este estu-
dio se encuentran resumidos en la Tabla 3. Se observa que los individuos

Tabla 5. Presencia intrafamiliar de A. actinomycetemcomitans en los probandos positivos
para este microorganismo.

con PAgG presentan un mayor promedio de edad que aquellos pacientes Miembro de la familia| Edad | Sexo Aa
diagnosticados con PAgL. Ademas en los pacientes con PAgG, existe examinado.
un porcentaje significativamente mayor de sitios con sangramiento al Probando 1 38 femenino |+
sondaje, una mayor pérdida de insercion clinica y profundidad al sondaje hijo 14 femenino | -
que lo observado en los individuos con PagL (p < 0,05). hermano 23 masculino
Probando 2 33 femenino |+
Tabla 3. Caracteristicas clinicas de los pacientes seleccionados (Promedio£DS). hijo 10 mascqllno ¥
hermano 43 femenino
Parametro clinico PAgL (n=9) PAgG (n=21) | Valorp ﬁirjgbando 3 :1315 ;2222:28 *
Edad 23,22 +5.07 33,62 +6,53 0,001 Probando 4 43 femenino | -
Mujeres % 100 85,11 > 005 Ejﬁ‘f" ‘11‘91 ?ZZEEIIE?, :
Profundidad al sondaje (mm) | 3,24 + 0,06 3,89+ 0,68 0,02 hijo 2 17 masculino
Pérdida de insercion clini- | 5114 0 83 4284073 0.003 Probando 5 21 [femenino |+
’ ’ ' ' ' madre 43 femenino |+
ca (mm) hermano 10 masculino
Sitios con placa (%) 60,52 17,43 63,14£14,31 | >0,05 Probando 6 36| masculino -
- - Hijo 5 masculino
Sangramiento al sondaje (%) | 56 15 + 20 47 77,83+21,70 | 0,019 Probando 7 38 [ femenino |-
Hijo 21 femenino
Probando 8 35 femenino | -
La deteccion de A. actinomycetemcomitans en los sitios pe- Sp0so 36 masculino | +
riodontales de los probandos con PAg se muestran en la Tabla 4. Se hermano 37 masculino | -
encontré la presencia de Aa en el 70% de los individuos seleccionados hijo 1 16 femenino | -
con PAg (p =0, 028). El promedio de edad de los sujetos positivos para M .
el microorganismo fue de 30,9 afios. De ellos, dos tercios presentaban la hijo 2 14 femenino
forma generalizada de la enfermedad. Al analizar por separado las dos Probando 9 25 femenino | -
formas de presentacion de la PAg, no se encontré diferencia significativa madre 56 femenino |-
en la frecuencia de deteccion del Aa entre los que resultaron positivos y padre 54 masculino | -
negativos para PAgL y PAgG (p > 0,05) (Grafico 1). hermano 1 32 femenino | +
hermano 2 22 femenino
Tabla 4. Presencia de A. actinomycetemcomitans en los sitios periodontales de los Probando 10 32 femenino | -
probandos con periodontitis agresiva. Hijo 6 femenino
Presencia de Aa | N° de individuos | % total | Edad PAgL PAgG Probando 11 5 femen!no *
(n = 30) 100% | (promedio £DS) [(n=9) | (n=21) madre 31 |femenino |-
hermano 8 femenino
Positivo . Probando 12 19 [femenino [+
2 70 30.90£7.73 ! 1 madre 41 femenino | +
. padre 40 masculino | +
Negativo 9 30 [2951£8,15 2 7 hermano 8 masculino
” ) Probando 13 43 masculino | -
** Positivo v/s negativo: p value 0,028. esposo 39 femenino |-
hijo 8 masculino | -
Presencia de A. actinomycetemcomitans madre 65__| femenino
enlos pacientes con PA Probando 14 37 femenino | -
28 - Hijo 18 masculino
Un total de 30 familiares de los 14 probandos positivos para
20 Aa fueron examinados. El parentesco se desglosa de la siguiente forma:
w 3 conyuges, 8 hermanos, 12 hijos y 7 padres. De los 30 familiares
§1 5 examinados, A. actinomycetemcomitans se aislé en 43,33%, no siendo
H Wriegative estadisticamente significativa la deteccion (p = 0,465) intrafamiliar de
2 Bposiivo esta bacteria, al comparar los familiares que resultaron positivos y nega-
=10 tivos para Aa.
= En los probandos 2, 3, 5y 12 se detect6 en el 100% de sus
5 familiares la presencia de Aa. Sin embargo, en el grupo familiar evaluado
de los probandos 6, 7, 10, 13 y 14 todos fueron Aa negativos. En ninguno
de los conyuges analizados (probandos 4, 8 y 13) se aisl6 el microorga-
0 T J nismo. Por otra parte, el 62,5% de los hermanos y el 30% de los hijos de
-1 Pa, los probandos resultaron positivos para Aa.

Grafico 1. Presencia de A. actinomycetemcomitans en los pacientes con PAGG y PAgL.

Solo se pudo examinar a 14 de los 21 probandos positivos
para Aa vy asi buscar la presencia del microorganismo en el nucleo fami-
liar (Tabla 5). Los familiares de los 7 restantes, no asistieron a la toma
de muestra microbioldgica.

DISCUSION

Se reclutaron 30 pacientes con periodontitis agresiva (21 con
periodontitis agresiva generalizada y 9 con periodontitis agresiva locali-
zada), de los cuales, coincidentemente, 21 fueron positivos y 9 negativos
para A. actinomycetemcomitans. Considerando a los 30 pacientes con
diagnostico de P.Ag incluidos en este trabajo, se encontr6 la presencia
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de Aa en el 70% de ellos. Esta alta frecuencia, concuerda con lo citado
en estudios que describen una alta prevalencia del microorganismo en
esta patologia™'69, Lee y cols. detectaron en el 75% de los pacientes
con PAg la presencia de Aa®?*. Igualmente Zambon y cols. aislaron Aa en
el 96,5% de los pacientes con periodontitis juvenil localizada'¥. En Chile,
el estudio realizado por Lopez y cols. en 1995, se acerca a lo encontrado
en nuestro trabajo. El 44,4% de los pacientes con PAgL y el 50% de los
pacientes con PAgG eran positivos para este microorganismo®". Sin em-
bargo, no existe coincidencia con el otro estudio realizado recientemente
por Gajardo y cols. en el que de los 36 pacientes con PAg analizados, se
detectd la presencia de Aa en el 19,4% ). Las diferencias encontradas
en los resultados de prevalencia de este microorganismo, pueden ser
explicadas por metodologias distintas en los estudios. Por ejemplo, el
numero de pacientes con PAgG incluidos en el estudio de Gajardo y cols.
fue tan sélo 6 individuos. Por otro lado, existen diferencias respecto a los
criterios de seleccion y nimero de sitios periodontales para la toma de
muestras microbiolégicas. Si tomamos en cuenta lo encontrado por otros
estudios, que asocian la profundidad al sondaje y el porcentaje de Aa
aislado®%%), tenemos que la profundidad del saco de los sitios pe-
riodontales (para la toma de muestra microbioldgica), puede llegar a in-
fluir en la deteccion de esta bacteria. Takeuchi y cols., encontraron que
en sitios con profundidad de sacos menor a 6mm el porcentaje de Aa ais-
lados aumentaba, en cambio, disminuia el porcentaje de Aa en sitios con
profundidad al sondaje mayor o igual a 6mm. Esto puede sugerir que las
condiciones de anaerobiosis y cambios del nicho ecoldgico favorecerian
el desarrollo de otras bacterias, como por ejemplo P. gingivalis®®.

Otro factor que puede influir en los resultados encontrados,
es el promedio de edad de los pacientes; en este estudio fue de 23,22
y 33,62 afos en los individuos con PAgL y PAgG respectivamente. Asi-
mismo, en el estudio de Gajardo y cols. el promedio de edad fue de 29,5
afos en los pacientes con PAGG y 24,3 aiios en los sujetos con PAgL®?%.
Tenemos un promedio de edad mas elevado en los pacientes seleccio-
nados para nuestro trabajo. Considerando lo descrito por Lépez y cols.
en 1995 en cuanto a la tendencia de aislar con mayor frecuencia Aa,
en pacientes con mayor edad®", podria explicar la mayor presencia de
Aa en los pacientes de nuestro estudio respecto al de Gajardo y cols®),
sin embargo, no hubo diferencia significativa al comparar la edad de los
probandos positivos y negativos en el presente estudio (p = 0,679). Por
otro lado, esto no concuerda con lo encontrado en la literatura interna-
cional (Darby y Curtis en el 2001; Kamma y cols el 2004), en la cual se
observa una relacién inversamente proporcional entre la edad y la preva-
lencia de esta bacteria!'3'".

Por otro lado, los medios de cultivo utilizados para la deteccion de
Aa en los distintos trabajos, no eran los mismos. No esta claro si este factor
es significativo para los resultados. Alsina y cols. compararon la eficacia en
la deteccién de Aa en el medio de cultivo Dentaid v/s el medio TSBV, no
encontrando diferencia significativa en la eficacia de ambos cultivos®*.

En 14, de los 21 sujetos con PAg y positivos para Aa, se lo-
gré determinar la presencia de esta bacteria en el grupo familiar. Se es-
tudiaron 30 parientes de los probandos, encontrandose en 13 de ellos
(43,33%) la presencia de este microorganismo, no siendo significativa-
mente estadistico (p = 0,465) la presencia intrafamiliar de esta bacteria.
La prevalencia de Aa encontrada en los miembros del grupo familiar,
concuerda con lo descrito por otros autores®'*. Zambon y cols. aislaron

Contreras MJ y cols.

Aa en el 44,4% de los parientes, de un total de 27 familiares analizados,
de sujetos con periodontitis juvenil localizada™. Otro estudio realizado en 10
familias con PAgL de Brasil, se detecto la presencia de este microorganismo
en el 47,8% de los familiares®. Sin embargo, DiRienzo y cols. detectaron la
presencia de Aa en el 57% de los parientes de probandos con PAgL®". Las
mayores cifras encontradas en este Ultimo estudio, se puede deber al tamafio
de las muestras utilizadas en cada uno de ellos. DiRienzo y cols. analizaron a
83 sujetos de 21 familias con PAgL®@". En el presente trabajo, se analizé a 30
miembros de 14 familias con PAg, presentando un nimero similar de sujetos
que los trabajos realizados por Zambon y cols.; y Tinoco y cols(*427),

En 9 de los 14 grupos familiares analizados en este estudio, se
detecto la presencia de Aa, por lo menos, en uno de sus miembros. En
cambio, existieron grupos familiares en los cuales no se aislé la pre-
sencia de este patégeno. Esto podria deberse a que el nimero de sujetos
analizados por familia fue muy dispar, encontrandose en algunas de ellas
tan sélo un miembro examinado, lo que explicaria la no deteccion de Aa.

Por otro lado, algunos estudios sugieren que la transmision de
microorganismos en los nucleos familiares se ve favorecida en un am-
biente con malos habitos de higiene, incluyendo la higiene oral224), En
este estudio no fueron evaluados los habitos de higiene de los sujetos,
no obstante, puede ser un argumento que explique, en parte, las diferen-
cias encontradas en los grupos familiares.

Si bien no se realiz6 la genotipificacion de Aa en este trabajo,
podemos interpretar de nuestros resultados una tendencia, dentro del
nucleo familiar, a la transmisién de este microorganismo. De hecho, su
presencia se observo en el 30% de los hijos y en el 62,5% de los her-
manos de los probandos. Sin embargo, ninguna pareja de los pacientes
era portador de la bacteria. Esto puede sugerir una mayor tendencia a
la transmision de tipo vertical (padre a hijo) que horizontal (entre cény-
uges). Es mas, si incluimos a los padres positivos de los probandos, se
obtiene un 41,1% de familiares positivos al Aa que podrian corresponder
a una transferencia vertical de esta bacteria. Esta tendencia coincide con lo
descrito ampliamente en la literatura. Los estudios realizados sugieren
que la transmision de microorganismos entre conyuges es menos fre-
cuente, debido a la presencia de una establecida microbiota oral (antago-
nismo microbiano) en los individuos adultos y a un sistema inmune madu-
ro, que puede obstaculizar la transferencia de bacterias. Sin embargo, se
describen periodos susceptibles en la vida (stress y enfermedad) que po-
drian favorecer la adquisicién de microorganismos patégenos(2242532),

Otros autores describen una dificultad para confirmar la trans-
mision de bacterias entre hermanos, debido a que los padres general-
mente también presentan los microorganismos en cuestion®22). Si ob-
servamos la presencia de Aa en la familia del probando 9, se sugiere
la existencia de este tipo de transmision, ya que ninguno de los padres
fueron Aa positivos, pero si uno de sus hermanos. Por otra parte, se
puede sugerir que estos jovenes fueron infectados por alguna fuente
extrafamiliar. Teniendo en cuenta, no obstante, la posibilidad de realizar
un nuevo muestreo por cultivo y PCR de este probando.

En conclusién, nuestro estudio muestra que existe una alta
presencia de Aa en los sujetos examinados con periodontitis agresiva
y cerca de la mitad de los familiares de probandos fueron portadores de
este microorganismo. Para poder determinar la trasmision de Aa dentro
del nucleo familiar, es necesario realizar futuros estudios que impliquen
la genotipificacion de este patégeno.
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