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Introducción
La periodontitis agresiva afecta

a las personas que en muchos ca-
sos parecen estar sanos, excepto por
la presentación de la periodontitis;
antes de 1999 se denominaba
Periodontitis de aparición temprana
y su diagnóstico se basaba en la
edad del paciente y en el tiempo de
presentación de la enfermedad (1).

En 1999, en el Taller Internacio-
nal para una Clasificación de las
Condiciones y Enfermedades
Periodontales, organizado por la
Academia Americana de
Periodoncia, se cambió el nombre
de periodontitis de aparición tempra-
na por el de Periodontitis Agresiva
(PA), determinándose que su diag-
nóstico debe darse en relación a los
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RESUMEN
La periodontitis agresiva es una infección con baja prevalencia, caracterizada clínicamente por
pérdidas rápidas de inserción y radiográficamente por reabsorciones óseas severas, que se pre-
sentan tempranamente alrededor de la infancia en niños y adultos jóvenes sanos. El presente
reporte de caso describe a un paciente de sexo masculino de trece años de edad, el cual acude a la
consulta odontológica por presentar movilidad y separación de piezas dentarias especialmente
en el sector antero superior e inferior, sangrado gingival al cepillado y dolor a la masticación.
Clínicamente se observó aumento de volumen y cambio de coloración gingival, presencia de
bolsas periodontales profundas, baja presencia de placa y/o cálculo. Radiográficamente se con-
firmó la presencia de reabsorciones óseas severas localizadas a nivel de los primeros molares e
incisivos. El tratamiento no quirúrgico consistió en el raspado y alisado radicular dado con
terapia antibiótica y antiséptica adjunta. A las 6 semanas post tratamiento se observó una
mejoría en los niveles de inserción clínica, con la consecuente disminución de las bolsas
periodontales, e inflamación gingival así como ausencia de sangrado; el paciente pudo lograr un
óptimo control de su higiene oral. Debido a que esta enfermedad periodontal es altamente
destructiva de los tejidos periodontales que soportan los dientes, es de suma importancia su
detección temprana por parte de los profesionales de la salud oral.

Palabras clave: PERIODONTITIS / PERIODONTITIS AGRESIVA / Aggregatibacter
actinomycetemcomitans.

Aggressive periodontitis. A case report
ABSTRACT
The aggressive periodontitis is an infection, with low prevalence, characterized clinically by
rapid attachment loss and radiographically by severe bone resorption, which can occur as early
as in children and young adults. This case report describes a 13 year old male patient, who went
to the dental office for mobility and separation of teeth especially in the upper and lower
anterior teeth, gingival bleeding when brushing and pain on mastication. The clinical exam
revealed swelling and gingival discoloration, presence of deep periodontal pockets, and low
presence of plaque and/or dental calculus. Radiographically the presence of localized severe
bone resorption at the level of first molars and incisors was found. The treatment consisted of
scaling and root planning, antibiotic and antiseptic therapy. At 6 weeks after treatment, it  was
observed an improvement in clinical attachment levels, with consequent reduction in periodontal
pockets and gingival inflammation and absence of bleeding. The patient was able to achieve an
optimal control of oral hygiene. Because periodontal disease is highly destructive of the
periodontal tissues that support the teeth, is crucial early detection by oral health professionals.
Key words: PERIODONTITIS / AGGRESSIVE PERIODONTITIS / Aggregatibacter
actinomycetemcomitans.

Reporte de Caso

hallazgos clínicos, radiográficos y de
laboratorio. Estos hallazgos la ha-
cen suficientemente diferente de la
periodontitis crónica (2).

La PA tiende a tener una agre-
gación familiar y una rápida progre-
sión de la enfermedad y suele pre-
sentarse antes de los 30 años (3), y
se divide en localizada y generali-
zada.

El término de periodontitis agre-
siva localizada reemplaza al de
periodontitis juvenil localizada y el
de periodontitis agresiva generaliza-
da al de periodontitis juvenil gene-
ralizada.

Los hallazgos comunes para la
periodontitis agresiva son:
- Pacientes clínicamente sanos,

excepto por la presencia de la

periodontitis.
- Rápida pérdida de inserción y des-

trucción ósea.
- Agregación familiar de los casos.

Los hallazgos secundarios que
pueden presentarse o no son los si-
guientes:
- La cantidad de depósitos

microbianos es inconsistente con
la severidad de la destrucción
periodontal de la enfermedad.

- Elevadas proporciones de
A g r e g a t i b a c t e r
actinomytemcomitans y
Porphyromonas gingivalis, en al-
gunas poblaciones.

- Anormalidades en la fagocitosis.
- Respuesta elevada del fenotipo de

los macrófagos, incluyendo nive-
les elevados de PGE2 e IL-1β.
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madre.
El cuestionario de salud no reve-

ló ninguna enfermedad sistémica,
siendo por lo tanto considerado un
paciente aparentemente sano. Los
antecedentes familiares tampoco re-
velaron enfermedades sistémicas; la
madre manifestó que algunas de las
hermanas mayores presentaron sín-
tomas similares a las del paciente.
Odontológicamente el paciente ha-
bía recibido tratamiento preventivo
para la carie, mediante colocación
de sellantes a la edad de 8 años.

Al examen clínico periodontal, la
encía marginal o libre y papilar en la
zona anterosuperior e inferior pre-
sentaba coloración rojiza, con tex-
tura lisa y brillante, edematosa, sin
puntillado, tanto por vestibular como
por palatino; sangrado gingival al
sondeado, movilidad dentaria en al-
gunas piezas, diastema muy marca-
do a nivel de incisivos superiores e
inferiores y poca presencia de pla-
ca y/o cálculo dental.

La higiene oral del paciente se
evaluó mediante el Índice de higie-
ne oral simplificado (IHO-S Greene
y Vermillion, 1964) registrando un
valor de 2,3 ó higiene oral regular,
asimismo la inflamación gingival fue

evaluada mediante el Índice gingival
(Löe y Silness, 1963) con un valor
promedio de 1,46 indicando que el
paciente presentaba una inflamación
gingival moderada.

En el periodontograma encontra-
mos bolsas periodontales con pro-
fundidad de 4 a 9mm. Presencia de
placa y/o cálculo en piezas 16, 15,
21, 25, 26, 27, 36, 31, 41. Movilidad
dentaria (Indice de Miller, 1938) gra-
do 1, piezas 16, 11, 26, y 41. Sangra-
do al sondeado en piezas 12, 11, 21,
22, 26, 36, 32, 31, 41, 42. Diastemas
a nivel de las piezas 12/11, 11/21, 21/
22, 31/41. Nivel de inserción clínica
con pérdida entre 4 a 8mm.

Se realizó un estudio radiográfico
seriado completo con radiografías
periapicales y bite-wing de
premolares y molares mediante la
técnica del cono largo. Al examen
radiográfico se observaron
reabsorciones óseas severas verti-
cales a nivel de piezas 16(M), 26(M),
36(M), 41(M) y horizontales a nivel
de piezas 31(M), 41(M), 11(M),
21(M), 12(M), dando una imagen en
espejo.

Al interpretar los hallazgos clíni-
cos, radiográficos se observa en este
adolescente sin compromiso
sistémico, poca presencia de placa,
pérdida de inserción clínica
interproximal, reabsorciones óseas
severas y horizontales localizadas
especialmente a nivel de 1os prime-
ros molares e incisivos, razón por la

- Etapas de progresión y detención
de la pérdida de inserción y
reabsorción ósea.(4)

La prevalencia de PA localizada
encontrada en los países de Europa
del este es 0,1 y 0,2%; en Inglaterra
0,1%; en Holanda 0,6%; en Japón
0,47%; en Arabia Saudita 0,42%; en
Nigeria entre 0,75% a 0,8%; en va-
rios lugares de EEUU con orígenes
raciales mixtos entre 0,3% a 2,4%;
en Brasil 3,7%, en Uganda es alta
26,8% en adolescentes de 12 a 16
años y 35,2% en las edades de 17 a
19 años de edad (5). Susin y
Albandar (6) encontraron en el 2005
que la prevalencia en el Brasil era
2,5% en jóvenes de 14 a 19 años de
edad, y que se incrementaba con la
edad.

Reporte de caso
Paciente de sexo masculino de

13 años de edad, de raza mestiza,
procedente de Lima, en Setiembre
del 2009, acude a la Clínica
Estomatológica de la Universidad
Peruana Heredia, manifestando san-
grado gingival, movilidad dentaria al
momento del cepillado dental y se-
paración de piezas dentarias antero-
superiores, lo que preocupa a la
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Fig. 1. Patrón de destrucción ósea con reabsorciones severas verticales a nivel de primeras
molares superiores.

Fig. 3. Reabsorciones óseas horizontales a
nivel de incisivos superiores e inferiores.Fig. 2. Pérdida ósea horizontal  a nivel de primeras molares inferiores.
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cual se diagnóstica una periodontitis
agresiva localizada (PAL). El pa-
ciente recibió instrucción de higiene
oral para el control óptimo de placa
bacteriana, profilaxis oral y terapia
periodontal no quirúrgica mediante
raspado y alisado radicular (RAR)
para remover los depósitos
microbianos, así como ajustes
oclusales necesarios; acompañándo-
se el tratamiento mecánico con me-
dicación antibiótica adjunta;
doxyciclina de 200mg inmediata-
mente post-RAR, mas 100mg 1 vez
al día por siete días; indicándose
enjuagatorios de clorhexidina al
0,12% después de cada comida.

Se realizaron controles semana-
les con el fin de mantener un estric-
to control de higiene oral. A las seis
semanas post-RAR se realizó la
reevaluación periodontal mediante la
confección post-tratamiento de un
nuevo periodontograma; encontrán-
dose una reducción del nivel de in-
flamación gingival, disminución en la
profundidad al sondeo de las bolsas
periodontales, significativa ganancia
de inserción clínica, buen control de
placa bacteriana por parte del pa-
ciente.

Discusión
La periodontitis agresiva es una

enfermedad rara, razón por la cual
son muy pocos los casos que se re-

portan. El riesgo de desarrollar
periodontitis agresiva a tan tempra-
na edad orienta a que estos pacien-
tes sufrirán un mayor deterioro
periodontal, es decir presentaran
reabsorciones óseas severas, mayor
pérdida del nivel de inserción clíni-
ca, bolsas periodontales más profun-
das, en un periodo de tiempo mas
corto, el cual será más pronunciado
en los sitios afectados inicialmente
especialmente en aquellos pacientes
que presentan PAL con un nivel
socioeconómico bajo.
El significado de la periodontitis
agresiva implica que los agentes
etiológicos fueron capaces de pro-
ducir niveles elevados de enferme-
dad detectados clínicamente en un
periodo de corto de tiempo y, tam-
bién implica una infección por una
flora muy virulenta o un nivel alto
de susceptibilidad por parte del pa-
ciente. (7)

A g g r e g a t i b a c t e r
actinomycetemcomitans (Aa), an-
tes llamado Actinobacillus
actinomycetemcomitans, es el mi-
croorganismo gramnegativo asocia-
do a la PAL, por su incremento en
su frecuencia de detección (90%),
produce diversos factores de viru-
lencia los cuales evaden los meca-
nismos de defensa del huésped, asi-
mismo tiene la capacidad de invadir
las células epiteliales dentro de los

15 minutos post-infección (8,9,10).
Los estudios demuestran que el

raspado y alisado radicular (RAR)
es una terapia efectiva usada con el
fin de eliminar, controlar o disminuir
los agentes microbianos presentes en
la periodontitis, disminuyendo la car-
ga bacteriana y consecuentemente
la salud periodontal (11). Debido a
los problemas técnicos para elimi-
nar los microorganismos de la
periodontitis y por su naturaleza in-
fecciosa se recomienda el uso de
agentes antibióticos y antimicro-
bianos adjunto al tratamiento de las
periodontitis (12). La doxyciclina es
uno de los antibióticos usados en el
tratamiento de la periodontitis aso-
ciada al Aa, inhibiendo la síntesis
proteíca, bacteriana mediante su
unión a las subunidades ribosomales
30S y 50S, cuyo objetivo principal
es el de eliminar o alterar las colo-
nias patógenas de estos
microorganismos, asimismo reduce
en el fluido crevicular gingival la
actividad de las colagenasas (13),
por ello es el antibiótico usado ad-
junto a la terapia mecánica que por
sí sola no elimina al Aa.

El uso de un enjuagatorio a base
de gluconato de clorhexidina al
0,12% nos proporcionó un antisépti-
co con excelentes funciones
bactericidas a fin de controlar la pla-
ca bacteriana e impedir su
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Fig. 4. Obsérvese el tejido gingival en la zona anterosuperior e inferior
con coloración rojiza, textura lisa y brillante, edematosa, diastema muy
marcado a nivel de incisivos superiores e inferiores y poca presencia de
placa y/o cálculo dental.

Fig. 5. Significativa reducción de los signos clínicos de inflamación
gingival.
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reinfección (14).
En conclusión es de suma impor-

tancia detectar esta enfermedad
periodontal de manera temprana ya
que afecta a personas de grupos
minoritarios, de escasos recursos
económicos razón por la cual tienen
una falta de acceso a los cuidados
de salud tanto sistémicos como ora-
les, lo que complica el control de la
periodontitis agresiva.
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