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RESUMEN

La periodontitis agresiva es una afeccién periodontal
grave, de aparicion temprana, poco frecuente, que pre-
senta caracteristicas clinicas especificas como criterios de
diagnostico. Su etiopatogenia establece que causa gran
destruccién de tejido periodontal en un periodo de tiem-
po relativamente breve, lo que implica una infeccién por
patégenos altamente virulentos y un nivel alto de sus-
ceptibilidad del huésped a la enfermedad, dando lugar a
una expresion clinica que progresa con rapidez. Su diag-
néstico requiere enfocar una minuciosa anamnesis en la
historia médica y un meticuloso examen clinico periodon-
tal para detectar los criterios que determinan su diagnos-
tico. El tratamiento depende del diagnostico temprano,
la orientacion del tratamiento hacia la eliminacion de los
microorganismos infectantes y la creacion de un ambien-
te que promueva el mantenimiento a largo plazo.

Palabras claves: periodontitis agresiva, terapia periodon-
tal, periodontitis tempranas.

INTRODUCCION
La periodontitis agresiva comprende un
grupo de formas raras y a menudo graves
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de periodontitis rdpidamente progresivas.
Describe dos de las enfermedades que an-
tes se clasificaban como periodontitis de
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ABSTRACT

Aggresive periodontitis is a serious periodontal disease,
of, rare early onset, which has specific clinical features
and diagnostic criteria. Etiopathogenesis states that cause
extensive destruction of periodontal tissue in a relatively
short time, which implies infection highly virulent patho-
gens and a high level of host susceptibility to the disease,
leading to clinical expression progresses rapidly. Its diag-
nosis requires a thorough anamnesis focus on medical
history and meticulous periodontal clinical examination to
detect the criteria for diagnosis. Treatment depends on
early diagnosis, treatment orientation towards the elimi-
nation of the infecting organisms and creating an envi-
ronment that promotes the long-term maintenance.

Key words: Aggresive periodontitis, periodontal therapy,
early periodontitis.

aparicién temprana (periodontitis juvenil
y periodontitis rapidamente progresiva).
Su epidemiologia revela que la mayor



frecuencia de aparicion se encuentra en-
tre 14 a 17 afos. Su prevalencia es baja,
menor al 1%, pero varia segun la raza,
diferente regiones y los diferentes paises.
Los sujetos africanos tienen la mas alta
prevalencia (Nigeria 7,6%), seguido por
los hispanos (América Latina 3,7%) y por
los asiaticos (Asia 1,8%). Las personas de
color tienen un riesgo mucho mas alto.
Las mujeres tienen 2,9 mas riesgo de te-
ner la enfermedad que los hombres (1).
En su etiopatogenia se establece que
causa gran destruccion de tejido perio-
dontal en un periodo de tiempo relativa-
mente breve, lo que implica una infec-
cién por patdgenos altamente virulentos
y un nivel alto de susceptibilidad del
huésped a la enfermedad dando lugar a
una expresion clinica de la enfermedad
gue progresa con rapidez. Por lo tanto
los sujetos con periodontitis agresiva
presentan una franca disbiosis con pa-
tdégenos periodontales especificos, una
deficiente respuesta del huésped frente
a la agresion microbiana, una exagerada
respuesta destructiva y una gran predis-
posicién genética (2).

La deteccion de estas lesiones en forma
incipiente es dificil, por la falta de signos
inflamatorios que alarmen al paciente
para su consulta y generalmente es oca-
sional por estudios radiograficos solicita-
dos por otras causas. El uso de la son-
da periodontal debe implementarse en
forma de rutina en todos los pacientes
para detectar la destruccion periodontal
precozmente.

DESARROLLO

Segun la clasificacion de la Academia
Americana de Periodontologia (AAP) de
1999, la periodontitis agresiva (PA) se
caracteriza por tener caracteristicas pri-
marias concretas y caracteristicas secun-
darias que no tienen que estar siempre
presentes. Estos criterios que definen
la enfermedad fueron establecidos por
Lang, 1999 (3); Tonetti, 1999 (4). Las
caracteristicas primarias, las cuales son

fundamentales para establecer su diag-
nostico, consisten en: historia clinica sin
particularidades (los pacientes estan clini-
camente sanos). La pérdida de insercion
y la destruccién de hueso periodontal es
rapida, pérdida del 75% del hueso alveo-
lar de soporte dentro de los 5 afios de ini-
cio. Agregacién familiar de los casos. Pe-
riodo de aparicién a edad temprana de la
vida pero no afecta la denticién primaria.
Las caracteristicas secundarias compren-
den: la cantidad de depdsitos microbia-
nos supragingivales y de retenedores lo-
cales no coinciden con la severidad de
la destruccion del tejido periodontal. Pro-
porcién elevada de Aggregatibacter ac-
tinomycetemcomitans (Aa) y en algunas
poblaciones de Porphyromonas gingiva-
lis (Pg). Puede presentar anormalidades
de los fagocitos. Pueden tener un feno-
tipo de macréfagos con una respuesta
exagerada (hiper-reactivo) que incluye
la produccién elevada de prostaglandina
(PGE2), factor de necrosis tumoral alfa
(FNTa), interleucina 1 beta (IL-1B) como
respuesta a las endotoxinas bacterianas.
Presencia en suero de anticuerpos contra
agentes infectantes. La progresion de la
pérdida de inserciéon y de la pérdida 6sea
puede ser autolimitada. Se subclasifica
en forma localizada y generalizada (3)(4).
La Periodontitis agresiva localizada se
caracteriza por los siguientes aspectos
a tener en cuenta: edad de aparicién:
en la pubertad temprana entre los 11y
13 afos, periodo circumpuberal. Afec-
tacion localizada en primeros molares e
incisivos, con pérdida de insercion inter-
proximal al menos en dos dientes per-
manentes, uno de los cuales debe ser
un primer molar. Potente respuesta de
anticuerpos séricos contra los agentes
infecciosos. Falta de inflamacién clinica a
pesar de la presencia de bolsas profun-
das y pérdida dsea (3)(4).

Periodontitis agresiva generalizada, se
establece su diagndstico en base a: edad
de aparicién: afecta casi siempre a per-
sonas menores de 30 afios, pero pueden

ser mayores. Afectaciéon con la pérdida de
insercion interproximal afecta al menos a
tres dientes permanentes, ademas de los
primeros molares e incisivos. Escasa res-
puesta de anticuerpos séricos contra los
agentes infecciosos. Naturaleza episddica
pronunciada de la destruccién (3)(4).
Con respecto a la etiopatogenia de la PA
se determina que causa gran destruccion
de tejido periodontal en un periodo de
tiempo relativamente breve, lo que im-
plica dos hipétesis: una infecciéon por pa-
tdégenos altamente virulentos y un nivel
alto de susceptibilidad a la enfermedad
causando una expresion de la enferme-
dad clinica que progresa con rapidez (3 a
4 veces mas que la periodontitis crénica)
).

Desde hace tiempo, se sabe que la enfer-
medad periodontal es una enfermedad
infecciosa e inmunoldgica, agravada por
factores sistémicos. Como infeccion poli-
microbiana, el perfil microbiolégico de la
periodontitis agresiva se ha relacionado
con una microbiologia compleja que in-
cluye: Aggregatibacter actinomycetem-
comitans (Aa), Porphyromonas gingivalis
(Pg), Tanerella forsythia (Tf), Prevotella in-
termedia (Pi), Eikenella corrodens (Ec), Se-
lenomona sputigena (Ss), Fusobacterium
nucleatum (Fn), Camphylobacter rectus
(Cr) y Parvimonas micra (Pm) (5).

El A. actinomycetemcomitans es un
agente etiolégico clave en la periodonti-
tis agresiva localizada. Se han descripto
6 serotipos distintos: a, b, ¢, d, e y f, ba-
sados en la composicion de sus lipopo-
lisacaridos antigénicos y estructural (6).
Es un patdgeno exdgeno genuino para
la periodontitis agresiva, con gran poder
antigénico, citotdoxico y con capacidad
de producir disbiosis en el microbioma.
Presenta capacidad de colonizar subgin-
givalmente por su adhesion facilitada por
fimbrias, se interrelaciona con afinidad
con Fn y Pg (coagregacion), y para su
multiplicacion utiliza enzimas como la he-
molisina, colagenasas y proteinas regula-
doras del hierro. La Pg utiliza gingipainas,
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hemolisinas, exopeptidasas, proteinas del
choque térmico (5).

La capacidad de invasion del Aa se rela-
ciona con la fosforilcolina, proteinas de
la membrana externa (ApiA), proteinas
de unién al receptor transferrina, a las in-
tegrinas epiteliales, y fimbrias en racimo,
ademas, posee una bacteriocina (actino-
bacilina) que lisa e inhibe el crecimiento
de Streptococcus sanguis y de Actinomy-
ces viscosus y posee una hidrolasa (dis-
persina B) que destruye a Stafilococcus
epidermidis (5).

Los microorganismos Aa y Pg producen
factores de virulencia que destruyen o
evaden las defensas del huésped. El Aa
posee una leucotoxina, polisacaridos de
superficie, una proteina citoplasmatica
de 14 kDa, una proteina de bajo peso
molecular, proteinasas y la toxina de di-
latacion citoletal (Cdt), factores capaces
de atenuar la respuesta inmune. Pg po-
see la capsula, el lipopolisacarido, gingi-
vopaina, vesiculas capaces de paralizar la
respuesta inicial del hospedador. La agre-
sién es directa por invasion y liberacion
de sustancias e indirectamente mediante
la induccién de una reacciéon inmunopa-
toldgica (5).

Con respecto de la respuesta inmune la
periodontitis agresiva presenta respuesta
alterada de los neutrofilos, que incluye
defecto de quimiotaxis, defecto de fago-
citosis, produccién alterada de supe-
roxido y una produccion alterada del
leucotrieno B2 y cantidad reducida de la
glicoproteina GP110 (7). Los pacientes
con periodontitis agresiva presentan nive-
les mas elevados de Ig G2 contra Aa, Pg,
Td y Fn y también una hiper-respuesta
de los monocitos a los lipopolisacaridos
(8)(9).

Por lo tanto los sujetos con periodonti-
tis agresiva en su patogénesis presentan:
franca disbiosis, deficiente respuesta pro-
tectiva y exagerada respuesta destructiva
(2).

La evidencia de que la periodontitis agre-
siva tiene una predisposicion genética

proviene de los estudios de segregacion
familiar (50% de los miembros de una
misma familia presentan periodontitis en
dos o0 mas generaciones) (10).

Los posibles factores de riesgo genético
relacionados con la susceptibilidad a la
periodontitis agresiva son las siguientes
variaciones en la regulacién genética:
(11(12)(13).

Genes interleuquina 1 (IL-1): la IL-1 es
una citoquina proinflamatoria liberada
principalmente por monocitos, macré-
fagos, células dendriticas, fibroblastos y
células epiteliales en respuesta a los lipo-
polisacaridos. Este polimorfismo IL-1 es
hiperreactivo. Activa la reabsorcion ésea,
la produccién de las metaloproteinasas
de la matriz e inhibe la sintesis de colage-
no (11)(12)(13).

Genes receptor Fc gama (FcyR) de superfi-
cie de los neutréfilos: vinculan la respues-
ta inmune humoral con la mediada por
células. Se encuentran en el cromosoma
1, y codifican tres clases de receptores
(FcyRI, FcyRIl'y FeyRIN) subclases ay b. Las
células fagociticas expresan receptores de
superficie que reconocen bacterias opso-
nisadas. La fagocitosis puede no ocurrir si
el receptor expresado es de baja afinidad
(codificado por el alelo R 131). Feyll (b) in-
volucrado en la fagocitosis de la bacteria
opsonizada con Ig G (11)(12)(13).

Gen de la produccién de inmunoglobu-
lina G2 (IgG2): reduce la capacidad para
producir la inmunoglobulina, principal
opsonina lo que reduce la fagocitosis de
la primer linea de defensa PMNs/Ac, au-
mentando la susceptibilidad a periodonti-
tis agresiva (11)(12)(13).

Gen FPR: el receptor del N-formilpép-
tido se encuentra en el neutrdfilo y
estad implicado en la activacion de los es-
timulos quimiotacticos del PMN. Se han
identificado dos polimorfismos de (568/T,
576T/C/G) en el gen FPR y se asociaron
significativamente con la periodontitis
agresiva en pacientes afroamericanos
(11)(12)(13).

Gen VDR: los polimorfismos genéticos en
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el gen del receptor de la vitamina D estan
asociado con la homeostasis del hueso
y la pérdida 6sea. También puede influir
en la funcién inmune. El alelo menos fre-
cuente (t) estd asociado con la periodon-
titis agresiva localizada (11)(12)(13).
Genes HLA: la susceptibilidad a la perio-
dontitis agresiva puede estar determina-
da por la capacidad de unién entre un
péptido y la molécula HLA (antigeno leu-
cocitario humano)-DQ. El gen HLA-A9,
HLA-B15, HLA-A24 y HLA-DR4 son los
mas asociados con la periodontitis agresi-
va generalizada (11)(12)(13).
Actualmente se considera que las formas
agresivas de periodontitis son enferme-
dades multifactoriales generadas por
interacciones complejas entre: huésped
susceptible, microorganismos especificos
y medio ambiente conductor. Por otra
parte la epigenética también juega un rol
fundamental al igual que los factores de
riesgo ambientales (13).

DIAGNOSTICO CLINICO

De forma practica para realizar el diag-
noéstico de un paciente periodontal con
periodontitis agresiva, se debe centrar
nuestro pensamiento en tres cuestiones
practicas principales y una cuestién rela-
tiva: la condicién sistémica del paciente
(sujeto sistémicamente sano, a excepcién
de la periodontitis). El ritmo de destruc-
ciéon 6sea (destruccion periodontal avan-
zada, con un ritmo rapido de progreso, 3
a 4 veces mas rapido que la periodontitis
cronica). La agregacion familiar (miem-
bros de la familia con afeccion). Edad
de comienzo como caracteristica relativa
(normalmente se presenta en personas
menores de 30 afios, puede presentarse
en personas mayores) (13).

Por lo tanto, una historia médica bien ela-
borada es fundamental con anamnesis y
antecedentes. Evaluar la historia familiar
desde el punto de vista periodontal y
considerar la exploracion clinica de pa-
dres y hermanos. Realizar un meticuloso
examen clinico periodontal para detectar



los criterios que determinan su diagnésti-
co: rapida y gran destruccién interproxi-
mal, falta de correlacién entre los depé-
sitos bacterianos visibles clinicamente y la
intensidad de la destruccion periodontal,
presencia de bolsas periodontales pro-
fundas con pocos signos de inflamacién
(13).

Segun la clasificaciéon de la Academia
Americana de Periodontologia 1999 (3)
(4), si una persona tiene una enfermedad
sistémica que pueda modificar el inicio y
curso clinico de la infeccién periodontal,
la periodontitis resultante ya no puede
clasificarse como periodontitis agresiva.
Por lo tanto los sujetos que presentan
factores modificadores de la respuesta
inmune, con un peso significativo, deben
ser clasificados dentro del grupo de pe-
riodontitis como manifestacion de enfer-
medades sistémicas, pues la enfermedad
sistémica habrd dafiado gravemente la
respuesta del hospedero para hacer fren-
te a los microorganismos.

El criterio fundamental para el diagnés-
tico es la tasa rapida de destruccion pe-
riodontal, dada por la alta virulencia de
los microorganismos o el alto grado de
susceptibilidad (5).

La diferencia entre la forma localizada y
generalizada se determina en base a la
afectacion y al periodo de comienzo (5):
e PA Localizada: circumpuberal y afecta
a primeros molares e incisivos.

* PA Generalizada: en personas menores
de 30 afos y afecta tres dientes perma-
nentes mas, distinto a los primeros mola-
res e incisivos.

Los exdmenes microbiolégicos mejoran el
resultado del tratamiento con antimicro-
bianos, facilitando su eleccién. Los traba-
jos de investigacion indican que es dificil
eliminar el Aa mediante tratamiento con-
vencional (14).

TRATAMIENTO

El tratamiento depende del diagndstico
temprano, la orientacién del tratamiento
hacia la eliminacion de los microorganis-

mos infectantes y la creacion de un am-
biente que promueva el mantenimiento
a largo plazo.

El plan de tratamiento, tanto de la perio-
dontitis cronica como de la periodontitis
agresiva, requiere una fase sistémica, una
fase bésica o inicial, reevaluacion, fase
quirdrgica y fase de mantenimiento.
Dentro del plan de tratamiento es funda-
mental la eliminacion o supresion del bio-
film patdgeno, para lo cual una terapia
antiinfecciosa es relevante, con sesiones
programadas de debridamiento denta-
rio, fundamentalmente alisado radicular
y desorganizacion del biofilm sugingival.
El procedimiento de raspaje y alisado ra-
dicular no logra suprimir la bacteria Aa
(15).

Un metanalisis revela mejoria clinica sig-
nificativa después de la administracion
sistémica de antibidticos una vez conclui-
da la instrumentacion subgingival (16).
El metronidazol en combinacion con la
amoxicilina puede suprimir al Aa (17).
La evidencia sugiere completar la terapia
antinfecciosa con antibiéticos administra-
dos por via sistémica.

Al cabo de 4-6 semanas de finalizada
la terapia antiinfecciosa, se procede a
la reevaluacion clinica del paciente. En
funcién de la persistencia de las lesiones
periodontales o secuelas se planifica una
segunda fase quirurgica. La fase quirurgi-
ca en funcién de las secuelas contribuye
a reconstruir el periodonto mejorando el
prondéstico y mantenimiento a largo tér-
mino. El tratamiento quirtrgico corrige
los defectos interproximales residuales,
para lo cual es Util el uso de injertos 6seos
o0 terapia regenerativa con la finalidad de
reconstruir el periodonto afectado y faci-
litar el mantenimiento a largo plazo (18).
Después de la resolucion de la infecciéon
periodontal y de la reconstruccion del perio-
donto, se incorpora al paciente en un pro-
grama personalizado de cuidados de man-
tenimiento o terapia de apoyo, que incluya
la evaluacion continua de la aparicion y del
riesgo de progresion de la enfermedad.

CONCLUSIONES

Actualmente el indice de prevalencia de
la PA en algunas regiones se encuentra
en aumento, en Marruecos ha aumenta-
do en adolescentes y se ha aislado el Aa
serotipo JP2 (19)(20). Una proporcion pe-
guena pero significativa de adolescentes
y adultos jévenes presentan periodontitis
agresiva. Debido a la gravedad de esta
forma de enfermedad periodontal y a su
tendencia a avanzar en forma répida, la
deteccion temprana de la PA debe cons-
tituir una preocupacion fundamental tan-
to para los odontélogos como para los
encargados de la salud publica. Toda la
poblacion debe ser sometida a exdmenes
periodontales sistematicos de deteccion
como parte del examen odontolégico
de rutina. El objetivo de la revisiéon sis-
temética (screening) es detectar en una
poblacion a los individuos probablemen-
te enfermos que requerirdn un examen
mas completo. La prueba diagndstica
mas sensible para la deteccion de la pe-
riodontitis es la medicion de la pérdida de
insercion mediante el sondaje. También
es Util el examen radiografico por iméage-
nes para detectar la perdida 6sea alveolar
marginal como complemento (21).

Entre las bacterias mas dificiles de erra-
dicar se encuentra el A. actinomycetem-
comitans. Esta bacteria es resistente a
antimicrobianos como el metronidazol
(claramente eficaz contra patdgenos
como P gingivalis y T forsythia). Sin em-
bargo, la asociacion de dos antimicrobia-
nos como amoxicilina y metronidazol ha
demostrado ser eficaz contra el Aa. El he-
cho de usar antimicrobianos sin realizar
el debridamiento periodontal, no tiene
fundamento cientifico, ya que las bacte-
rias periodontales estan organizadas en
biofilms. Romper estas organizaciones
bacterianas hace mas efectivo el uso de
antimicrobianos. Por eso el momento
adecuado de administrar antimicrobianos
debe ser cuando las bacterias se han re-
ducido al maximo y no poseen su estruc-
tura organizada (17).
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La eliminacion del Aa se asocia con un
tratamiento exitoso; se ha demostrado
que las lesiones recurrentes todavia al-
bergan a este microorganismo. Varios
investigadores han comunicado que el
procedimiento de raspaje y alisado radi-
cular no logra suprimir la bacteria Aa (22)
(15)(21)(23).

La eleccién del antimicrobiano puede ser
basada en las publicaciones cientificas

en poblaciones similares o guiada por la
informacién de los microorganismos pa-
tdgenos intervinientes y su perfil de sus-
ceptibilidad al antibiético.

Dada la complejidad de las lesiones
presentes en la mayoria de los casos, al
tratamiento complejo que debe realizar-
se en muchos de ellos y al seguimiento
exhaustivo a que debe someterse el pa-
ciente durante mucho tiempo para evitar

su recidiva, se recomienda que el trata-
miento de los pacientes con periodontitis
agresiva sea realizado por profesionales
con experiencia.

Actualmente se considera que las formas
agresivas de periodontitis son enfermeda-
des multifactoriales generadas por interac-
ciones complejas entre genes especificos
del huésped, el ambiente y la exposicion a
patégenos periodontales virulentos.
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