Odontoestomatologia

ISSN: 0797-0374

odon EE2

m ISSN: 1688-9339

I I Facultad de Odontologia - Universidad de la Republica

Benza-Bedoya, Ricardo; Pareja-Vasquez, Maria
Diagnéstico y tratamiento de la periodontitis agresiva
Odontoestomatologia, vol. XIX, num. 30, 2017, pp. 29-39
Facultad de Odontologia - Universidad de la Republica

DOI: 10.22592/0de2017n30a4

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=479654215004

Coémo citar el articulo zgéwf"(g
Numero completo Sistema de Informacion Cientifica Redalyc
Mas informacion del articulo Red de Revistas Cientificas de América Latina y el Caribe, Espafia y Portugal
Pagina de la revista en redalyc.org Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso

abierto


http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=479654215004
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=4796&numero=54215
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=479654215004
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4796
http://www.redalyc.org
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4796
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=479654215004

Diagnéstico y tratamiento de la periodontitis
agresiva

Diagnosis and treatment of aggressive periodontitis
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Resumen

La periodontitis agresiva es una enferme-
dad de baja prevalencia, multifactorial, de
avance répido, sin compromiso sistémico,
con alteraciones inmunoldgicas, con fuer-
te influencia genética, agregacién familiar
y generalmente de instalacién temprana.
Tiene dos formas: una localizada, y otra ge-
neralizada. No estd debidamente aclarado,
si se trata de una enfermedad periodontal
diferente a otras o si es la expresién fenoti-
pica de una periodontitis crénica en pacien-
tes susceptibles. Su protocolo diagnéstico
incluye una historia médica dental, examen
clinico periodontal y examen radioldgico.
El tratamiento de la periodontitis agresiva
incluye principalmente, control de higiene
bucal, raspaje y alisado radicular, comple-
mentado con terapia antibidtica sistémica
y local. La terapia quirdrgica depende de
los casos. La terapia de mantenimiento es
imprescindible para lograr mejores resulta-
dos. El objetivo de este articulo fue revisar
los protocolos diagndsticos y terapéuticos y
proponer un flujograma de tratamiento en
base a evidencias cientificas recientes.

Abstract

Aggressive periodontitis is a low-prev-
alence, multifactorial disease, of rapid
progression and with no systemic com-
promise. It presents immunological al-
terations, a strong genetic influence,
familial aggregation and early onset. It
can be localized or generalized. It is not
clear whether it is an independent peri-
odontal disease, or if it is the phenotyp-
ic expression of chronic periodontitis in
susceptible patients. Its diagnostic pro-
tocol includes a dental medical history,
a clinical periodontal examination and
a radiological examination. Treatment
usually includes improving oral hygiene,
dental scaling and root planing, as well
as systemic and local antibiotic therapy.
Surgical therapy will depend on each in-
dividual case. Maintenance therapy is es-
sential to achieve better results. The aim
of this paper is to review diagnostic and
therapeutic protocols, and to propose a
treatment flowchart based on the latest
scientific evidence.

Palabras clave: periodontitis agresiva, diag-
nostico, terapia, agente antibacteriano, mi-
crobiologia.

Keywords: aggressive periodontitis; diagno-
sis; therapy; antibacterial agents; microbio-
logy.
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Introduccion

La periodontitis agresiva es una forma de en-
fermedad periodontal poco frecuente, que se
caracteriza por una ripida pérdida de insercién,
destruccién dsea, historia médica no contribu-
yente y antecedentes familiares de los casos 2.
La pronta identificacidon de esta patologia pue-
de ayudar a prevenir una pérdida temprana de
dientes. Es importante garantizar la adecuada
atencion, prevencion, diagnéstico y tratamien-
to de la periodontitis agresiva en los estableci-
mientos de salud, a fin de disminuir el riesgo
del deterioro funcional del sistema estomatog-
ndtico y sus repercusiones a nivel sistémico. A
la vez es prioritario estandarizar y articular los
procedimientos brindados en todas las institu-
ciones nacionales prestadoras de salud, para la
atencién de esta patologia.

El presente articulo pretende ser una revisién
actualizada de la literatura, sobre métodos diag-
ndsticos y tratamientos utilizados en el mane-
jo de la periodontitis agresiva segin evidencia
cientifica, que se espera sean de utilidad para el
odontdlogo de préctica general y el periodon-
cista.

Método

Se realizé una revisién narrativa no sistemdtica
sobre criterios de diagndstico y tratamiento de
la periodontitis agresiva. Los descriptores em-
pleados fueron: “periodontitis agresiva”, “diag-
néstico”, “tratamiento”’, “antibidticos”’, “micro-
biologfa”. Se incluyeron articulos en idioma
inglés y espafol. Los articulos fueron seleccio-
nados a partir de PubMed, Scielo, Lilacs y Goo-
gle scholar.

Resultados

1. Definicién. La periodontitis agresiva, es un
tipo de enfermedad periodontal, que produce
rdpida pérdida de insercién y hueso alveolar, se
caracteriza por la agregacién familiar y afectar a

individuos sanos a excepcién de la periodontitis
). Generalmente afecta personas jévenes, pero
podria desarrollarse a cualquier edad, aunque
esto es menos frecuente (3,4).

2. Terminologia y clasificacién. En el Work-
shop de la Academia Americana de Periodoncia
(A.A.P) del ano 1999, se dio la denominacién
de “Periodontitis agresiva” y se clasific6 la en-
fermedad en las formas “Localizada y genera-
lizada” &4,

3. Etiologia. La periodontitis agresiva es una
enfermedad multifactorial y genéticamente
compleja. Un incremento en la susceptibilidad
del hospedero, puede ser causado por el efecto
combinado de predisposicién genética, facto-
res ambientales (como patégenos virulentos,
tabaquismo, higiene personal y profesional)
y factores locales contribuyentes. Ademds, el
herpesvirus podria ser un factor adicional de
susceptibilidad y severidad de la periodontitis
agresiva ).

La forma generalizada de la periodontitis agre-
siva ha sido fuertemente asociada con bacterias
como la Porphyromonas gingivalis, Agregatibac-
ter actinomycetemcomitans (Aa) y Tannerella
Jorsythia ©7); recientes estudios sugieren que
otras especies microbianas podrian también es-
tar involucradas ®. En la periodontitis agresiva
generalizada se muestra inadecuada respuesta a
la accién de las bacterias periodontopatégenas,
causada por una amplia variedad de factores de
riesgo genéticos e inmunolégicos ©19.
Recientes hallazgos, sugieren que la patogéne-
sis de la periodontitis agresiva localizada, estd
asociada con severas anormalidades en la fun-
cién neutrofilica, produciendo dafo tisular
mediado por neutréfilos V. Estas anormalida-
des, parecen ser el resultado de un estadio de
hiperactividad crénica de los neutréfilos; estos
hallazgos son consistentes con reportes recien-
tes de quimiotaxis disminuida de neutréfilos en
la periodontitis agresiva localizada "#'%. Algu-
nas investigaciones sugieren que esto se debe a
anormalidades en las senales de transduccién.
Asi mismo se refiere que los neutréfilos de pa-
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cientes con periodontitis agresiva localizada
muestran ingreso reducido de calcio," factor
de afluencia de calcio defectuoso, actividad
anormal de la proteina C kinasa,"® entre otras
anormalidades.

4. Epidemiologia. La prevalencia de la perio-
dontitis agresiva es variable. Se estima una baja
prevalencia (menos de 1%) en sujetos caucdsi-
cos, que viven en paises desarrollados en com-
paracién a los que viven en los paises en desa-
rrollo (-0.5 a 5%) 7. Un aspecto que dificulta
la interpretacién de la informacién epidemio-
légica concerniente a la periodontitis agresiva,
lo constituyen los pardmetros utilizados para
evaluar la identificacién de los casos, los cuales
varfan entre los estudios "*”. Los individuos
africanos y afro-americanos parecen tener la
mids alta prevalencia de periodontitis agresiva:
1,0-3,0% seguidos por los asidticos: 0,4-1,0%
e hispanos y sudamericanos:0,5-1,0%, en com-
paracién a las poblaciones jévenes caucdsicas
:0,1-0,2% @22, Loe y Brown estimaron que
los adolescentes afro-americanos, tienen 15 ve-
ces més probabilidad de presentar periodontitis
agresiva, que los adolescentes blancos ®. Kissa
et al. no encontraron diferencias en la preva-
lencia segtin género y gurpo grupo étnico @9.
Arowojolu y Mwokorie encontraron una pre-
valencia de 1,6%, en un grupo poblacional, cu-
yas edades fluctuaban entre 17-34 afos, en un
hospital nigeriano ®. Albandar et al., reporta-
ron niveles de alta prevalencia de periodontitis
agresiva entre estudiantes ugandeses con edades
entre 12-25 anos; de los cuales 6,5% tuvieron
periodontitis agresiva generalizada o localizada;
el 22% presentaron lesiones agresivas inciden-
tales “%. Hodge et al, sugirieron, que los facto-
res genéticos son mds significativos que los an-
tecedentes de tabaquismo en la manifestacién
de la periodontitis agresiva generalizada *”. No
se cuenta actualmente en el Pert, con estudios
epidemiolégicos relacionados con la periodon-
titis agresivas.

5. Factores de riesgo. Uno de los principales
factores de riesgo para la periodontitis agresiva,

son los antecedentes familiares asociados con
rasgos genéticos heredados. Existen fuertes evi-
dencias, que exhiben antecedentes familiares en
pacientes jovenes con manifestacién temprana
de enfermedad periodontal agresiva . Los es-
fuerzos que se han llevado a cabo, en los ulti-
mos 20 afos, para identificar variaciones gené-
ticas especificas involucradas en la enfermedad,
no han sido concluyentes.

Sobre la higiene oral, los estudios han sugerido
que no existiria correlacién entre los niveles de
placa y la presencia de la enfermedad .

Los factores de riesgo identificados para las en-
fermedades periodontales, son similares para
la periodontitis crénica y para la periodontitis
agresiva . Estos factores incluyen: factores in-
munoldgicos del hospedero, etnicidad, factores
microbioldgicos, habitos de higiene oral, edad,
género, frecuencia de visitas al dentista, factores
demograficos, hdbitos de tabaquismo y factores
psicoldgicos .

6. Histopatologia e inmunopatologia. No se
reportan mayores diferencias entre la periodon-
titis agresiva y crénica en términos de su histo-
patologia e inmunopatologfa *?. Ambas se ma-
nifiestan como lesiones dominadas por células
plasmadticas y mediadas por células Th2. La for-
ma localizada de la periodontitis agresiva podria
representar una entidad diferente con un com-
ponente genético o epigenético. Esto podria
explicar la asociacién familiar. Por otro lado,
la periodontitis agresiva generalizada podria re-
presentar una periodontitis cronica avanzada en
individuos jévenes con extrema susceptibilidad,
lo cual explicaria las caracteristicas histopatolé-
gicas e inmunopatoldgicas comunes. Estas hi-
pOtesis necesitan ser confirmadas a través de
rigurosos estudios ).

La periodontitis agresiva localizada se asocia
frecuentemente con deficiencias en la funcién
neutrofilica y con respuesta elevada de anticuer-
pos séricos contra los periodontopatégenos;
mientras la periodontitis agresiva generalizada
se asocia también con deficiencias en la funcién
neutrofilica, pero con una baja respuesta de an-
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ticuerpos séricos contra patdgenos periodonta-
les ®V. Los cambios histopatolégicos se reflejan
en los cambios dseos detectados radiogréfica-
mente, ain en denticién mixta ¢?.

Por otro lado, la colonizacién de la bolsa perio-
dontal, por bacterias periodontopatégenas, po-
dria llevar a una superposicién de la periodon-
titis crénica, lo cual puede complicar, el cuadro
histolégico e inmunohistolégico @.

7. Microbiologia. Algunos reportes sustentan
la existencia de una microbiota subgingival
resistente a las drogas antibidticas de eleccién
(3340 1o que podria explicar eventuales fracasos
en la terapéutica. La periodontitis agresiva loca-
lizada se asocia principalmente a la bacteria Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans “"*?; mien-
tras que la periodontitis agresiva generalizada
se asocia fuertemente con bacterias especificas
como la Porphyromonas gingivalis, Tannerella
Jorsythia > y el Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, cocobacilo gramnegativo, capnd-

filo, microaeréfilo “>,

Los microorganismos
producen varios factores de virulencia, que po-
drian estar involucrados en la destruccién de los
tejidos periodontales, entre estos factores el mds
importante parece ser la actividad leucotdxica
(4647) Las cepas bacterianas altamente leucotéxi-
cas del Aa (cepa JP2), pueden producir 10 a 20
veces mds toxinas, que otras cepas, dotdndolas
del potencial para interferir con las defensas in-
munoldgicas innatas del huésped “®. Algunos
estudios, han mostrado que las cepas altamente
leucotdxicas pertenecen exclusivamente a suje-
tos o familias con historia de periodontitis agre-
siva 40,

8. Formas clinicas. 8.1 Periodontitis agresiva
localizada. Se inicia en la etapa circumpuberal.
Se localiza principalmente en primeros mola-
res/incisivos, con pérdida de insercién inter-
proximal en al menos dos dientes permanen-
tes, uno de los cuales es un primer molar, y que
afecta a no més de otros dos dientes, aparte de
los primeros molares e incisivos. Puede presen-
tar también patrones atipicos, como la afeccién

de otras piezas dentarias, en lugar de las men-
cionadas.

8.2 Periodontitis agresiva generalizada. Ge-
neralmente afecta a sujetos por debajo de los
30 afos, pero pueden ser mayores. Hay pérdi-
da de insercién interproximal generalizada, que
afecta como minimo a tres dientes permanentes
adicionales a los primeros molares e incisivos.
La pérdida de los tejidos periodontales de inser-
cién se presenta en forma episddica V.

Diagnostico

Evaluacién de la condicién sistémica. Debe
evaluarse minuciosamente la historia médica
del paciente y establecer si hay factores de ries-
go, como el tabaquismo y el estrés psicosocial
©), Considerando que una de las caracteristicas
de la periodontitis agresiva es la ausencia de en-
fermedades sistémicas ®? pueden indicarse de
ser necesario, pruebas complementarias para
descartar patologias de fondo. Registrar si hay
medicacion. Indagar sobre antecedentes fami-
liares con respeto a la condicién periodontal @.
Examen clinico periodontal. Debe evaluarse:
los niveles de insercién clinica, profundidad de
bolsas periodontales, presencia de sangrado al
sondaje, compromiso de furcaciones, movili-
dad dentaria, presencia de supuracién e higiene
bucal.

Examen radiolégico. Es sumamente impor-

tante, se recomienda:

* Serie radiogrifica periapical. Debe reali-
zarse con técnica paralela y de preferencia
con una malla milimetrada. Puede emplear-
se (7 radiografias para la arcada superior y 7
para la inferior, 2 radiografias de aleta mor-
dida para molares y 2 para premolares).

* Radiovisiografia. Indicada principalmente
para casos de duda diagnéstica, evaluacién
de terapia regenerativa, monitoreo del esta-
do periodontal, entre otros. Se recomienda
especialmente en sujetos jévenes, con den-
ticién mixta, donde el sondaje puede resul-
tar confuso. Una distancia mayor de 2 mm.
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entre la linea amelocementaria y la cresta al-

veolar en sujetos con denticién mixta, pue-
de sugerir una periodontitis agresiva.

Fig. 1. Fotografia clinica de paciente de sexo feme-
nino, de 56 anos de edad con periodontitis agresiva.

A. Vista frontal B. Vista lateral.

Manejo sequn nivel de complejidad y
capacidad resolutiva

Hay coincidencias en que el tratamiento debe
ser complementado con el uso de antibidticos
63, Los objetivos del tratamiento son los mis-
mos que para la periodontitis crénica; orienta-
dos a disminuir o eliminar la carga bacteriana
y los factores de riesgo contribuyentes, ademids
de regenerar el aparato de insercién en cuanto

sea posible.

Secuencia del plan de tratamiento
para pacientes con periodontitis
agresiva

11.1 Fase Sistémica

e Referencia médica si estuviera indicada.

* Interconsulta para la modulacién de facto-
res de riesgo (tabaco, estrés psicosocial).

11.2 Fase Inicial
* Tratamiento de emergencia si fuere necesa-
rio.

* Instruccién al paciente sobre el proceso de
la enfermedad, factores contribuyentes,
perpetuantes y desencadenantes

* Instruccién sobre higiene oral, evaluacién y

reforzamiento de las medidas para el con-

trol de placa @.

Estudio, diagnéstico y tratamiento de des-

armontfas oclusales y trastornos temporo-

mandibulares®.

Toma de muestras bacterianas de bolsas se-

leccionadas, cultivos y antibiogramas, pue-
den ser considerados @,
* Tratamientos odontoldgicos previos si fuere
necesario.
Raspado supra y subgingival y alisado
radicular. La terapia mecdnica es esencial

como parte del tratamiento de la periodonti-

tis agresiva “*?. Incluso el consenso actual, es
que la terapia antimicrobiana, debe ir prece-
dida de desbridamiento mecdnico para rom-
per la estructura de la biopelicula 9.

*  Extraccién atraumitica de dientes inviables
y con conservacién de reborde.

e Tratamiento antibiético local y sistémico.
La aplicacién de antibidticos a través de am-
bas vias presenta ventajas y limitaciones ©*.

Administracién sistémica

La prescripcién de antibiéticos sistémicos en
el tratamiento de la periodontitis agresiva estd
debidamente sustentada ©-3¥). La combinacién
de amoxicilina mds metronidazol como coad-
yuvante, es la mejor opcién, segiin se describe
en revisiones sistemdticas publicadas en los dl-
timos afios ©>°*%%, especialmente por su efica-
cia sobre el Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans #¥. Otros antibidticos recomendados en el
tratamiento de la periodontitis agresiva son el
metronidazol, espiramicina y clindamicina ®%.

Diagndstico y tratamiento de la periodontitis agresiva
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Este medio tiene la ventaja de alcanzar todas las
zonas de la cavidad oral, sin embargo se requie-
re un optimo cumplimiento del paciente para
evitar una administracién irregular que no logre
los objetivos esperados o lleve a una resistencia
bacteriana ©9.

Administracion local

Su aplicacién permite lograr una alta concen-
tracién del fdrmaco en zonas especificas que no
se alcanzarian por via sistémica; sin embargo al
no tratarse todas las dreas afectadas, puede ha-
ber reinfeccién ©¥ Diversos estudios muestran
que una terapia coadyuvante con antimicrobia-
nos locales lleva a reducciones en la profundi-
dad de las bolsas y aumentos significativos en
el nivel de insercién clinica en comparacién
con los grupos de control. Se describe un me-
jor efecto con el uso de fibras de tetraciclina,
seguido de doxiciclina y minociclina. Se indica
que la aplicacién de chips de clorhexidina y de
metronidazol, presentan mejoras minimas en la

condicién periodontal ¢+ 5759,

Reevaluacion

¢ Debe evaluarse si los sitios tratados mues-
tran reduccién de la profundidad al sonda-
je, ganancia de insercién clinica y resolu-
cién de la inflamacién, asi como la higiene
oral y motivacién del paciente ©?. También
la movilidad dentaria, estado oclusal y sen-
sibilidad radicular.

* Se puede tomar muestras de bolsas selec-
cionadas, hacer una interconsulta médica si
estuviera indicada y solicitar exdmenes de
laboratorio adicionales de ser el caso.

Fase Quirurgica

Los estudios muestran que los tratamientos qui-
rargicos de acceso o regenerativos pueden tener
buenos resultados en pacientes con periodonti-
tis agresiva y que el efecto puede ser similar al
obtenido en una periodontitis crénica; siempre

que se complemente con una adecuada higiene
bucal, se controlen factores de riesgo y se siga
un programa de mantenimiento riguroso .
Se pueden realizar tratamientos resectivos, re-
parativos o regenerativos de acuerdo al caso.
En la periodontitis agresiva, la terapia quirtr-
gica antimicrobiana y mecanica integral, es un
protocolo de tratamiento apropiado para la es-
tabilizacién a largo plazo de la salud periodon-
tal®d.

Si se observa mejora posterior al tratamiento
quirdrgico, se procederd al mantenimiento, de
lo contrario, se retornara a la fase inicial. Es
importante el monitoreo de las zonas tratadas
quirdrgicamente

Fase de mantenimiento

El éxito del tratamiento dependerd en gran parte
del cumplimiento del paciente, tanto en aplicar
las medidas indicadas por el clinico, como en
acudir a las citas indicadas ©9. Las visitas a inter-
valos de 3 meses han mostrado resultados favora-
bles, sin embargo segin el estado periodontal del
paciente, la frecuencia podria variar ©°.

* Controlar la profundidad al sondaje, el ni-
vel de insercién clinica, el sangrado gingi-
val, movilidad dentaria % la higiene bucal
del paciente y factores de riesgo .

* Hacer un control radiogrifico anual de los
cambios en el tejido dseo en dientes en riesgo.

* Hacer raspaje, alisado radicular y pulido en
bolsas remanentes ©°.

e Tratamiento de fluorizacién tépica y desen-
sibilizacién radicular (si estuviera indicado).

e Evaluar la necesidad de retomar el trata-
miento antibidtico local o sistémico.

* Ajuste y equilibracién oclusal por desgaste
selectivo, de contactos prematuros en rela-
cién céntrica con o sin deslizamientos pato-
16gicos (si fuere necesario).

¢ Considerar la extraccién de dientes con
enfermedad progresiva terminal o inviable
con técnicas conservadoras y regenerativas
del hueso alveolar residual.
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Evaluacién de la condicidn sistémica. (Descartar diabetes, discrasias
sanguineas v otras complicaciones), Considerar la edad del paciente.

dientes,

Indagar sobre antecedentes familiares de enfermedad pericdontal
DIAGNOSTICO Conocer aqué edad se inicid la enfermedad, si ha habido pérdida de

Realizar un examen clinico estomatoldgico = periodontograma.
Determinar comao ha sido la progresidn de la pérdida de tejidos
periodontales v si se compromete a multiples dientes,

Andlisis radiolégico Pérdida dsea vertical en las superficies proximales de
los dientes posteriores. Pueden afectarse varios dientes. El patron de
pérdida de hueso es generalmente bilateral. En casos avanzados puede
observarse también pérdida dsea horizontal

FASE INICIAL
CONVENCIONAL

- Instruccién y reforzamiento para el control de
placa.
= Maonitoreo bacteriano de bolsas seleccionadas,

REEVALUACION

- Raspaje y alisado radicular,
- Tratarmiento antibidtico sistémico y local.
= Modulacidn de factores locales contribuyentes

= Evaluar el nivel de insercién clinica,
= Evaluar profundidad al sondeoa periodontal.
- Monitoreo bacteriano de bolsas

TRATAMIENTO | |

FASE
QUIRURGICA

- Evaluacidn de la modulacidén de los factores de
riesgo

- Técnicas regenerativas, reparativas, resectivas o

FASE DE
MANTENIMIENTO

combinadas cuando este indicado

= Control de placa dental

- Ewaluar nivel de insercign clinica, profundidad al
sondeo, rad val y movilidad dentaria,

- Radiografias anuales de piezas en riesgo

- Terapia modulatoria del

- Considerar la extraccidn de dientes inviables.

Fig. 2. Flujograma de los criterios para el diagndstico de periodontitis agresiva (basado en Albandar (2014)

62y rutinas terapéuticas de las periodontitis agresivas.

Resultados esperados, al finalizar :

el tratamiento de la periodontitis :

agresiva

* Reduccién importante de los signos de la
inflamacién gingival.

* Reduccién de la profundidad de sondaje.

Ganancia o estabilidad del nivel de insercién.
Evidencia radiogréfica de la resolucién de
las lesiones dseas.

Reduccién de la placa bacteriana, clinica-
mente detectable, compatible con un ade-
cuado nivel de salud periodontal.

Diagndstico y tratamiento de la periodontitis agresiva
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* Progreso hacia una estabilidad oclusal “*".

La (AAP) ¥, sefiala que se deben tener las si-

guientes consideraciones en estos pacientes:

* Evaluacién sistémica del paciente para des-
cartar enfermedades, rasgos hereditarios y
condiciones, que tengan repercusiones pe-
riodontales.

* Laaplicacién solo de tratamiento mecdnico
no suele ser efectivo.

* Los resultados del tratamiento a largo plazo,
dependerdn de los cuidados del paciente; de
su cumplimiento en las citas de manteni-
miento y de las destrezas en el control de
placa. Cuando los dientes temporales hayan
sido afectados los dientes permanentes de-
ben ser monitoreados para detectar proba-
bles pérdidas de insercién.

¢ Debido a la asociacién familiar, es recomen-
dable la evaluacién de todos los miembros
de la familia del paciente .

Es comtn el fracaso, en el tratamiento de las
periodontitis agresivas, debido a ciertos factores
de virulencia de las bacterias A. actinomycete-
mcomitans y P gingivalis, las cuales no pueden
ser debidamente eliminadas, por su capacidad

de penetracion celular y tisular ¢9.

Conclusiones

Las periodontitis agresivas son patologias poco
frecuentes, se presentan mayormente en pa-
cientes de etnias africanas o afrodescendientes.
La instalacién temprana, la agregacién familiar
y el avance rdpido, suelen ser sus caracteristi-
cas principales. Se han establecido consensos,
que determinan dos formas de la enfermedad:
localizada y generalizada. Los factores inmu-
noldgicos, genéticos y microbioldgicos estdn
fuertemente asociados, y parecen determinar
las dos formas de presentacién. Se ha desvirtua-
do, parcialmente, el concepto de exclusividad
del patégeno periodontal Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans en la periodontitis agresiva
localizada. También han surgido controversias

de la clasificacién de la periodontitis agresiva
como una entidad clinica separada de la perio-
dontitis crénica, en razén de que comparten
una base genética en comun, lo que explicaria
la expresion fenotipica de una misma enferme-
dad. El protocolo diagnéstico y terapéutico no
difiere mucho del de otras enfermedades pe-
riodontales, sin embargo se debe poner espe-
cial atencién en los antecedentes familiares, la
condicién sistémica, el diagndstico precoz, el
manejo especializado por un periodoncista, el
control de placa y el monitoreo frecuente de las
bolsas periodontales.
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