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RESUMEN 
El tratamiento de la Periodontitis Agresiva, debe estar basado en el diagnóstico preciso de la enfermedad, 
reducción o eliminación de los agentes causales, manejo de los factores de riesgos y la corrección de los 
efectos de la enfermedad sobre los tejidos periodontales. Para llegar a un correcto diagnóstico de la 
Periodontitis Agresiva se debe evaluar la información obtenida de manera sistemática a través de: la 
entrevista con el paciente, examen médico, cuándo este indicado, examen clínico: periodontal, 
radiográfico y de laboratorio cuándo sea necesario. En la actualidad se están investigando diferentes 
ensayos diagnósticos a fin de mejorar la capacidad para predecir susceptibilidad y futura progresión de 
enfermedad. El tratamiento periodontal de la enfermedad puede fracasar o resultar menos efectivo, 
independientemente del tipo de tratamiento aplicado, si no se establece un plan de mantenimiento 
adecuado para el paciente. 
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ABSTRACT 
The treatment for the aggressive periodontitis should be based in an accurate diagnosis of the disease, 
reduction or elimination causal agents, management of risk factors and the elimination of the effects of 
the disease on the periodontal tissues. An accurate diagnosis only can be done with a systematic 
evaluation of the information obtained by interviewing the patient, medical check up, when it is indicated, 
an extensive clinical examination of periodontal tissues, radiographic and laboratory test when it is 
considered necessary. There are currently investigations on different diagnostic tests with the objective of 
improving the capacity to predict the susceptibility and the progression of the disease. The periodontal 
therapy can fail or be less effective independently of the type of treatment if an adequately plan of 
maintenance is not applied to the patient.  
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INTRODUCCIÓN 
 
Entre las enfermedades periodontales que pueden afectar a niños, adolescentes y adultos jóvenes se 
encuentran: la gingivitis, periodontitis asociadas a enfermedades sistémicas y la Periodontitis Agresiva 
en sus formas localizada o generalizada; las cuáles pueden comprometer la salud de la dentición 
primaria o permanente cómo resultado de una rápida y severa destrucción de tejido periodontal(1). La 
mejor propuesta para manejar estas enfermedades es la prevención, seguida de una detección temprana 
de la enfermedad y el tratamiento. Por otra parte, la identificación y el manejo de problemas 
periodontales en pacientes jóvenes, amerita aplicar principios fundamentales y entender el origen y la 
contribución de factores de riesgos de la enfermedad, además de considerar diferentes estrategias 
inherentes al manejo de pacientes con edades jóvenes. El presente artículo es una revisión de la 
literatura sobre los principales métodos diagnósticos y diferentes estrategias de tratamiento utilizadas 
actualmente en el manejo de la periodontitis agresiva y que pueden ser de utilidad en la práctica dental 
general. 
 
LA PERIODONTITIS AGRESIVA (PA), se define como una forma agresiva de enfermedad, 
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caracterizada por avanzada pérdida de tejido periodontal y rápida progresión de la enfermedad, asociada 
a factores sistémicos modificantes, genéticos e inmunológicos, que favorecen la predisposición a su 
aparición(2) . 
 
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS(3,4): 
Una característica principal que la diferencia de la periodontitis crónica es la evidente y rápida progresión 
de la pérdida de inserción y destrucción ósea. Los pacientes están sistémicamente sanos; además se 
observa una predisposición a la enfermedad dentro del grupo familiar. Otras características secundarias, 
que se presentan generalmente, pero no universalmente: la cantidad de irritantes locales no se 
corresponden con la severidad de la destrucción periodontal; proporciones elevadas de Actinobacyllus 
actinomycetemcomitans y ocasionalmente de Porphyromonas gingivalis; defectos en los leucocitos y en 
algunos casos la pérdida ósea y la pérdida de inserción pueden autolimitarse. 
 
La PA se puede presentar en forma Localizada o Generalizada(4). La Periodontitis Agresiva Localizada 
(PAL) es definida por las siguientes características: comienza en la edad circumpuberal, la destrucción 
periodontal interproximal es localizada en el primer molar/incisivos y no más de dos dientes adicionales 
afectados(4). 
 
La Periodontitis Agresiva Generalizada (PAG) se diferencia de la forma localizada por la cantidad de 
dientes permanentes involucrados: pérdida de inserción interproximal generalizada, afectando al menos 
tres dientes adicionales además de primeros molares e incisivos. Afecta a personas de menos de 30 años, 
pero los pacientes pudieran tener mayor edad; la destrucción de inserción y de hueso alveolar es de 
marcada índole episódica(5). 
 
CARACTERÍSTICAS RADIOGRÁFICAS: El signo diagnóstico es la pérdida vertical de hueso alveolar en 
relación a los primeros molares y uno o más dientes incisivos, en un paciente joven por lo demás 
sano(6). El patrón clásico de pérdida ósea se describe cómo una pérdida de hueso alveolar en forma de 
arco extendida desde la superficie distal del 2º premolar a la superficie mesial del 2º molar con niveles 
óseos normales en los dientes adyacentes. En algunos casos pueden estar afectados dientes primarios y 
la destrucción ósea alveolar puede ir acompañada con destrucción de las raíces dentales y avanzar a una 
velocidad alarmante(7). En la etapa incipiente de la PAL está inicialmente involucrada sólo una superficie 
proximal del 1er molar en cada arco. A medida que la enfermedad progresa la otra superficie proximal se 
afecta hasta que los cuatro primeros molares asumen la clásica apariencia de la llamada "imagen en 
espejo". En la PAG, la mayoría de los dientes pueden estar afectados, sin un patrón uniforme de 
distribución, todos los dientes pueden aproximarse al mismo grado de pérdida ósea alveolar y en la etapa 
avanzada de la enfermedad la pérdida ósea asume una forma horizontal(6). La enfermedad puede 
progresar sin remisión hasta la pérdida dental o alternativamente puede limitarse y hacerse inactiva con 
o sin terapia(7). 
 
DIAGNOSTICO DE LA PERIODONTITIS AGRESIVA. 
El término diagnóstico, se refiere al proceso de identificación de una enfermedad, a partir de la 
evaluación de una historia, signos y síntomas, exámenes de laboratorio y otros procedimientos (8). El 
correcto diagnóstico de la PA sólo puede ser realizado a través de la evaluación de la información que ha 
sido obtenida de manera sistemática a través de: 1) la entrevista con el paciente; la cuál debe involucrar 
al niño o adolescente y a los padres o representantes del menor en los casos respectivos, 2) consulta 
médica cuándo este indicada: algunos signos bucales pueden corresponder a manifestaciones iniciales de 
un estado sistémico significativo, 3) examen periodontal, 4) examen radiográfico y 5) pruebas de 
laboratorio cuándo sea necesario (9). En los últimos años se han publicado excelentes revisiones sobre 
técnicas diagnósticas en periodontología (5,9,10,11). Algunos datos considerados claves que pueden 
orientar hacia el diagnóstico de PA serían: edad del paciente, estado sistémico, presencia de afecciones 
similares dentro del grupo familiar y la información obtenida a través de una historia médica y 
odontológica, exhaustiva y detallada (3). La evaluación de los signos y síntomas clínicos deben enfocarse 
en el paciente afectado por la enfermedad y no sólo en el padecimiento mismo; por lo que se hace vital 
un examen sistémico del paciente: historia médica para descartar en pacientes jóvenes enfermedades 
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sistémicas que pueden afectar los mecanismos de defensas del hospedero (1). Además, es importante 
considerar que los exámenes clínicos y de laboratorio, utilizados para identificar una patología, poseen 
limitantes. 
 
La Historia Clínica junto con el examen, forman la base para el diagnóstico periodontal y debe involucrar 
al niño o adolescente y a su representante cuándo sea el caso. Algunos aspectos a considerar serían: 
factores de riesgos sistémicos, factores de riesgos locales y selección de radiografías; además se debe 
incluir, así como para el paciente adulto, el motivo de consulta, historia de alguna afección sistémica, 
historia médica y dental pasada, y finalmente la historia social(5). 
 
En el manejo de los pacientes con PA se deben descartar enfermedades sistémicas que puedan afectar 
los mecanismos de defensa del hospedero(1). Una completa historia médica, así como la consulta con el 
pediatra o médico del paciente, es importante para identificar lesiones cardíacas, enfermedades 
congénitas del corazón, diabetes mellitus, hábito de fumar y algún otro factor de riesgo sistémico para 
enfermedad periodontal(12). 
 
La Historia Clínica Odontológica, que puede guiar hacia el diagnóstico de PA debe recabar una 
información exahustiva y detallada que incluye: 1) Examen Clínico: en la evaluación periodontal se 
realiza una exploración- observación visual y palpación- a fin de obtener sistemáticamente información 
clínica referente a (13): i) pérdida de inserción. Es importante considerar que en los niños y adultos 
jóvenes, podemos encontrar pérdida de inserción cómo resultado de condiciones clínicas diferentes de 
PA, tales cómo: restauraciones subgingivales, lesiones traumáticas, eliminación o presencia de dientes 
retenidos (14), posición dentaria, caries avanzadas y movimientos ortodóncicos; ii) pautas de destrucción 
periodontal: molar/incisivo o generalizada, limitada a la dentición primaria o que afecta la dentición 
permanente, iii) cantidad y distribución de factores locales: placa dental y cálculo, relación con la 
destrucción periodontal, iv) formación de sacos patológicos: distribución en cada superficie dental, 
profundidad y tipo de saco: supra o infraóseo (4) , v) presencia de factores modificadores o 
contribuyentes cómo fumar o consumir drogas y, vi) antecedentes de problemas periodontales: 
naturaleza y tipo de tratamiento recibido. 
 
Los factores locales que pueden incrementar el riesgo de desarrollo y progresión de enfermedad 
periodontal en pacientes jóvenes, están relacionados, principalmente, con los factores de retención de 
placa: cálculo supra y sub-gingival. El concepto de escasa cantidad de cálculo subgingival e inflamación 
gingival en pacientes con PA, ha cambiado (15); las investigaciones han encontrado una relación 
significativa entre la presencia de cálculo subgingival y la inflamación gingival, con la consecuente 
pérdida de inserción, en estos pacientes (16). Restauraciones con márgenes subgingivales, discrepancias 
en rebordes marginales y restauraciones sobreobturadas, se han asociado con gingivitis y pérdida de 
inserción (17). Lesiones de caries, restauraciones defectuosas y dientes con lesiones pulpares, deben 
recibir tratamiento (18). 
 
2) Examen Radiográfico: además de las técnicas convencionales estandarizadas, válidas en la 
estimación de los cambios óseos (19,20), otras nuevas técnicas y métodos con sistemas sofisticados 
logran un mayor grado de sensibilidad ante cambios óseos menores capaces de identificar una fase 
temprana de la pérdida ósea: la radiografía digital, permite detectar en áreas periodontales específicas 
cambios tan pequeños de hasta 0,54mm (21). Su utilización en odontología ha llegado a incrementarse 
(22). 
 
3) Examen Microbiológico: la utilidad de este examen para el diagnóstico de las diferentes formas de 
enfermedad periodontal destructiva, sigue siendo controversial(23). De acuerdo a Philstrom, (9) la 
mayoría de los pacientes con enfermedad periodontal no requieren exámenes microbiológicos para el 
diagnóstico y efectividad del tratamiento; este examen debe reservarse a pacientes con enfermedad 
periodontal poco comunes cómo periodontitis agresiva, periodontitis refractaria o enfermedad de 
avance rápido. Aparentemente, la sóla presencia o ausencia de A. actinomycetemcomitans u otros 
microorganismos, no es suficiente cómo auxiliar diagnóstico en periodoncia, debido a que la enfermedad 
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periodontal es diagnosticada, principalmente, en base a las características clínicas y la anamnesis 
(24).Las muestras de placa subgingival, para determinar la flora bacteriana en un paciente con 
enfermedad periodontal, se pueden analizar con diferentes métodos: microscopía de campo oscuro o 
microscopía de contraste de fases, para reconocer microorganismos móviles y espiroquetas (25); los 
cultivos bacterianos: siguen siendo el método diagnóstico de referencia en microbiología periodontal, 
además admiten un test de sensitividad antibiótica, muy importante durante el tratamiento de los 
pacientes con PA. Los nuevos diagnósticos microbiológicos, están basados principalmente en una 
tecnología de biología molecular e inmune: ensayos inmunológicos, para detectar patógenos específicos: 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Tannerella forsythensis y Porphyromonas gingivallis(25), sistemas 
microbioquímicos enzimáticos, para algunas bacterias periodontales cómo B. forsythus, P. gingivalis y T. 
dentícola (25), ensayos de ácidos nucleicos para identificar especies bacterianas específicas y la técnica 
de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), el test reciente más sensitivo para detectar virus y 
bacterias, actualmente representa un campo de continuo desarrollo, importante en el futuro de los 
diagnósticos periodontales como una herramienta diagnóstica auxiliar en estudios clínicos y 
epidemiológicos (23,25). Hasta ahora, no se ha conseguido un método de diagnóstico microbiológico con 
características ideales para estudiar la microflora subgingival. La selección del método diagnóstico óptimo 
dependerá de algunos parámetros como: sensitividad y especificidad del test, disponibilidad de uso y 
costo y la información proporcionada por el test utilizado(23). 
 
4) Exámenes Bioquímicos del Fluído Gingival. Aunque no son actualmente de uso rutinario en la 
clínica, se consideran indicadores de enfermedad activa (9). Se clasifican en tres grupos: 1) Enzimas 
derivadas del hospedero: aspartato aminotransferasa,(26,27); colagenasa, B-glucoronidasa, 
lactatodeshidrogenasa, mieloperoxidasa y fosfatasa alcalina(28,29). 2) Productos inflamatorios y 
mediadores de la inflamación derivados del hospedero: las prostaglandinas E2, las interleucinas IL-1B, 
IL-6, IL-8(30,31,32) y factor necrosis tumoral, vinculado con resorción ósea(9). 3) Productos de la 
descomposición de los tejidos: glucosaminoglucanos, hidroxiprolina, fibronectina, proteínas del tejido 
conectivo (28,33). Aún se desconoce el potencial de estos marcadores bioquímicos cómo auxiliares 
diagnósticos en la enfermedad periodontal. Se debe establecer si los resultados de estos tests son 
pertinentes a zonas periodontales específicas o pueden aplicarse a un paciente cómo indicadores 
predictivos. 
 
5) Examen Genético. Estos exámenes poseen potenciales para utilizarse en un futuro, ya que, se 
requieren mayores investigaciones que evalúen la utilidad de diferentes análisis para determinar la 
susceptibilidad genética individual a las enfermedades periodontales. 
 
Las opciones diagnósticas, hasta la fecha, están determinadas por la clasificación de las enfermedades 
periodontales; la cuál es un área que está en continua discusión y revisión (34,35,36,37). Para identificar 
y manejar problemas periodontales, en los pacientes jóvenes, es necesario aplicar principios 
fundamentales y entender la etiología y contribución de factores de riesgos, además de considerar 
estrategias inherentes al manejo de pacientes con edades jóvenes en comparación a los pacientes 
adultos. Finalmente, el diagnóstico correcto de la PA, debe estar basado en el sistema de clasificación 
reciente, y se logrará después de la consideración de todos los hallazgos de la historia clínica y de los 
exámenes realizados. 
 
 
TRATAMIENTO DE LA PERIODONTITIS AGRESIVA. 
 
El tratamiento de la PA siempre ha representado un reto para el clínico y a pesar de ello, aún no se ha 
establecido un protocolo y una guía para controlar eficientemente esta enfermedad. El tratamiento puede 
ser iniciado sólo después de un diagnóstico cuidadoso por parte de un periodoncista con conocimiento 
específico. El odontólogo general, odontopediatra u ortodoncista pueden jugar un papel fundamental en 
la detección de posibles casos a ser referidos para su ulterior evaluación y terapia.  
 
El tratamiento periodontal, en niños y adolescentes, generalmente se divide en tres fases: i) fase inicial, 
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dirigida a controlar el factor causal primario en la enfermedad - placa dental-; ii) terapia correctiva, para 
establecer medidas terapéuticas y restaurar función y estética; y iii) terapia de mantenimiento dirigida a 
la prevención de la recurrencia y progresión de la enfermedad (6). El manejo de la PA dependerá de 
diferente factores, entre otros: un diagnóstico temprano de la enfermedad, máxima supresión de 
microorganismos infectantes y el establecimiento de un programa de mantenimiento individualizado a 
largo plazo(38,39,40,41,42). 
 
Los métodos de tratamientos sugeridos, para controlar la PA, incluyen: * instrucciones de higiene 
bucal con reforzamiento y evaluación del control de placa del paciente. Las lesiones periodontales en 
pacientes jóvenes son predominantemente interdentales (43), por lo tanto es importante la limpieza 
interdental, debajo del punto de contacto (44). *Una meticulosa terapia de raspado y alisado radicular. 
*Control de otros factores locales: -Eliminación de caries y restauraciones defectuosas. Los nuevos 
conceptos sobre diseños de cavidades conducen a un menor número de restauraciones dentales que 
actúan sobre los tejidos gingivales. Las técnicas restauradoras se realizarán cuidadosamente para 
minimizar el potencial efecto dañino de las restauraciones dentales sobre los tejidos periodontales(5). Las 
medidas preventivas para controlar caries deben incluir recomendaciones de una dieta para reducir la 
frecuencia y cantidad de carbohidratos y azúcares refinadas, y considerar la aplicación de suplementos de 
flúor. -Tratamientos endodónticos en dientes con patología pulpar (18) - Extracción de dientes con 
pronóstico malo y la confección de dentaduras parciales inmediatas dónde este afectada la estética o 
función. -También se eliminara cualquier otro factor local modificable (5). *Terapia oclusal, y *Cirugía 
periodontal si es necesario (45,46,47,48), algunas modalidades de tratamiento sugeridas incluyen: 
i)Cirugía regenerativa en casos de defectos intraóseos(49), ii) implantes óseo-integrados en la 
rehabilitación de pacientes parcialmente edéntulos que recibieron tratamiento para PAG(50), iii) 
tratamiento combinado periodontal e implantes(51).  
 
Un aspecto importante en el manejo de la PA, se relaciona con los esfuerzos específicos para afectar a la 
composición, y no sólo a la cantidad de la microflora subgingival (52). Las nuevas terapias están dirigidas 
a presuntos patógenos periodontales y deben considerar la respuesta inmunológica del paciente(53). 
 
La terapia mecánica, quirúrgica y no quirúrgica, junto a la administración sistémica de 
antibióticos, en el tratamiento de las PA, logra mejores resultados clínicos y microbiológicos al 
compararlo con terapia mecánica solamente (54,55). El uso de antibióticos sistémicos se puede 
considerar después de la terapia inicial, una vez que se haya reducido la placa microbiana no específica. 
Idealmente, la terapia antibiótica debe estar basada en la presencia de la microflora subgingival 
resultante de las tomas de muestras de placa subgingival de los sacos residuales más profundos en cada 
cuadrante; la sensitividad antibiótica no es realizada de rutina ya que se conocen la mayoría de los 
presuntos patógenos periodontales(5). Finalmente, estos antibióticos deben ser administrados como 
complemento de una meticulosa tartrectomía y alisado radicular en las superficies radiculares accesibles 
y como complemento de la implementación de una minuciosa higiene bucal (52). 
 
En la PAG, dónde la microflora puede ser más variada que en la PAL, y dónde se detectan altas cargas de 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythus, Fusobacterium 
nucleatum y otras bacterias muy virulentas, se ha sugerido el uso de antibióticos administrados tanto 
sistémica cómo localmente (56,53), sin embargo, hasta ahora no se ha establecido cuál agente 
antimicrobiano, dosis y qué tiempo de administración, alcanza óptimos resultados clínicos y 
microbiológicos en estos pacientes, debido a la variabilidad en el diseño de los estudios realizados. No 
existe un concenso en relación al uso de antibióticos, pero se han investigado diferentes opciones 
antimicrobianas en el manejo de las PA (5,57): *Tetraciclinas 250mgs, 4 veces al día durante 12-14 días; 
*Metronidazol 200 mgs, 3 veces al día durante 10 días, y *Metronidazol 250 mgs y Amoxicilina 375mgs, 
3 veces al día durante 7 días (58). Doxiciclinas o combinación de metronidazol y augmentin (amoxicilina 
+ ácido clavulánico)(59,60). 
 
La combinación de metronidazol y amoxicilina ha demostrado mayor efectividad para suprimir A. 
actinomycetemcomitans por debajo de niveles detectables en comparación con regímenes de una sola 
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sustancia activa(52,61,62,63). 
 
Algunas áreas colonizadas por patógenos específicos, como Actinobacillus actinomycetemcomitans y 
Porphyromonas gingivalis, deben abordarse con una terapia más agresiva que en el resto de la dentición. 
Actualmente existen dispositivos de administración de agentes antimicrobianos, diseñados 
específicamente y que pueden ser aplicados localmente a altas concentraciones, tal cómo el gel de 
metronidazol (64,65,66,67,68,69,70), microesferas de minociclina (71,72,73) , astillas de clorhexidina 
(74,75,76,77) y gel de doxiciclina (78,79) . Sin embargo, existe poca información acerca de estos 
antimicrobianos de administración local. El estudio de Mombelli et al (80), en el año 2002, encontró que 
la aplicación local de fibras de tetraciclinas en pacientes con enfermedad periodontal avanzada redujo las 
cargas de Actinobacillus actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis, aún cuándo, fracasó en la 
erradicación completa de estos patógenos periodontales. Hasta ahora, no se han realizado estudios que 
vinculen estos antibióticos de administración local con PA (81). 
 
De acuerdo a Dörfer (61), el uso de antimicrobianos en el tratamiento de la PA, debe seguir limitado y 
restringido a la presencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis, debido al 
riesgo de desarrollar alergias e inducir resistencia de los patógenos a los antibióticos. 
 
Un factor crítico para obtener resultados exitosos en el tratamiento de la PA, es el establecimiento de 
medidas de control de placa, mediante la combinación de diferentes métodos, vinculados a las 
necesidades del paciente (40) junto con un meticuloso raspado radicular. Diferentes estudios confirman 
que la terapia mecánica no quirúrgica de raspado y alisado radicular, es efectiva para reducir la carga 
bacteriana y mejorar parámetros clínicos que incluyen profundidad y sangrado al sondaje, nivel relativo 
de inserción(82,83,84) y aún más, mejoramiento de las condiciones sistémicas en algunos pacientes(85). 
Una serie de estudios clínicos y microbiológicos(84,86,87,88) informan sobre una nueva modalidad de 
tratamiento, con una primera fase de desinfección y abordaje completo de la boca junto a la 
administración de agentes antimicrobianos, que logra mejoras adicionales significativas, en términos de 
reducción de sangrado, número de sacos y un tiempo más corto de tratamiento; cuándo se comparó a la 
modalidad convencional por cuadrantes. Sin embargo, otro estudio reciente (89), reporta resultados 
opuestos cuándo se compara la terapia mecánica con abordaje completo de la boca, excluyendo agentes 
antimicrobianos, y el abordaje convencional por cuadrantes. Mientras que el estudio de Moreira y Feres-
Filho(90), en el 2007, reporta efectos clínicos semejantes entre una terapia con abordaje completo de la 
boca y una terapia convencional por cuadrantes, cuándo se incluyó un régimen de antibiótico conjunto. 
 
Esta nueva estrategia de tratamiento podría justificarse, dada la naturaleza infecciosa de la enfermedad 
periodontal, y aunque ha sido exitosa en pacientes portadores de A. actinomycetemcomitans, se 
requieren otras investigaciones para comprobar el beneficio adicional en el tratamiento de las PA (84). 
 
Después de 4 a 6 semanas de realizada la terapia mecánica, se vuelve a evaluar clínicamente el caso; en 
función de la persistencia de lesiones periodontales se planifica una segunda fase de la terapéutica con 
procedimientos quirúrgicos apropiados y la administración de antimicrobianos indicados, según el caso. 
La combinación de antibióticos sistémicos y cirugía regenerativa, con frecuencia es exitosa en el 
tratamiento de defectos infraóseos y en el compromiso de furcas (91,92). 
 
La terapia ortodóncica puede ser necesaria para alinear los dientes que han migrado cómo consecuencia 
de la pérdida ósea severa asociada a PA; sin embargo la terapia periodontal inicial y correctiva, deben 
completarse antes de iniciar la terapia ortodóncica y debe lograrse una buena respuesta de los tejidos en 
términos de reducción de sacos a menos de 4mm y eliminación de sangrado al sondaje(5). 
 
Después de terminar el tratamiento, pueden repetirse las pruebas microbiológicas en un lapso de 1 a 3 
meses, para verificar la eliminación o evidente represión de los patógenos periodontales (52). 
 
Terapia de Mantenimiento. La PA necesita una vigilancia particular (93). El control se inicia tan pronto se 
termine la terapia inicial (5). Después de resuelta la inflamación periodontal el paciente debe ser ubicado 
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en un programa de mantenimiento personalizado que incluiría la evaluación continua de la aparición o 
riesgo de progresión de la enfermedad (13,47,48), normalmente a intervalos que no excedan a 3 meses, 
hasta tanto existan evidencias de estabilidad periodontal (93); ya que el riesgo de aparición o progresión 
de la enfermedad podría tomar entre 9-11 semanas. Varios estudios reportan la eficacia de la terapia de 
mantenimiento para reducir la pérdida de inserción y la pérdida dental cuándo los pacientes mantienen 
controles regulares de mantenimiento (94,95) además, es fundamental durante el tratamiento 
ortodóncico (6). Kamma Y Baehni (95) evaluaron los beneficios de la terapia de mantenimiento en 
pacientes con PA, en un período de 5 años después del tratamiento periodontal activo y encontraron que 
esta terapia fue efectiva para mantener el mejoramiento clínico y microbiológico alcanzado después de la 
terapia periodontal, aunque se identificó un porcentaje pequeño con progresión de enfermedad. 
 
En los casos de compromisos de los dientes primarios se indicaría la observación y control de la erupción 
de los dientes permanentes para detectar posible pérdida de inserción (39). Es fundamental el control 
óptimo de placa dental por parte del paciente, para lograr una respuesta clínica y microbiológica 
favorable. La recidiva de la enfermedad, es una indicación para repetir los exámenes microbiológicos, 
evaluar la respuesta inmunitaria del paciente y los factores modificadores sistémicos (52). 
 
Hallazgos recientes, que relacionan la periodontitis con otras enfermedades sistémicas (96,97,98) han 
llevado a investigar el desarrollo de vacunas periodontales, sin embargo, hasta ahora los estudios se 
limitan a ensayos realizados en modelos con animales. Evidencias recientes demuestran que la 
inmunización activa y pasiva pueden inducir respuestas de anticuerpos protectores en animales de 
experimentación, sin embargo, aún se debe investigar el impacto de la inmunización desarrollada en el 
hombre. Bajo la suposición de la inmunidad humoral cómo una respuesta protectora para el hospedero, 
pudiera ser obvio la perspectiva del desarrollo de una vacuna contra la periodontitis en un futuro no muy 
lejano (99). 
 
 
CONCLUSIONES. 
 
Ya que la periodontitis agresiva es una enfermedad que origina severa y rápida destrucción de los tejidos 
periodontales y puede afectar la dentición primaria y permanente, es fundamental realizar un diagnóstico 
temprano de la enfermedad por medio de exámenes periodontales y otros exámenes clínicos; para que el 
tratamiento pueda ser iniciado tan pronto cómo sea posible. El manejo periodontal debe seguir los 
principios básicos de una fase inicial relacionada con la causa, una fase correctiva y una terapia de 
mantenimiento que considere el compromiso, la cooperación y motivación del paciente y que refleje el 
diagnóstico periodontal. 
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