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MARCO TEORICO

Las Periodontitis Agresivas comprenden un grupo de formas
diferentes, y han sido definidas basandose en caracteristicas primarias
y secundarias. Entre las primeras, se cita una historia clinica sin
particularidades, pérdida de insercion y destruccién 0sea rapidas y una
agregacion familiar de los casos. Con respecto a las caracteristicas
secundarias estan presentes, aunque no en todos los casos, como
una cantidad de depdsitos microbianos incompatible con la severidad

de la destruccion de los tejidos periodontales.

La bibliografia cita notoria especificidad bacteriana en las formas
agresivas de Periodontitis. En las formas localizadas es frecuente
encontrar a nivel subgingival proporciones elevadas de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, alrededor del 90%, especies de
Capnocytophaga, Eikenella corrodens, Prevotella intermedia y
Campylobacter rectus. Y en algunos casos, también otro
microorganismo anaerobico patogénico como especies de

Porphyromona gingivalis.

El Actinobacillus actinomycetemcomitans es un bacilo gramm
negativo, corto, facultativo, anaerobio, sin motilidad. Pueden
distinguirse cinco serotipos: a, b, ¢, d, y e. La distribucién de los
serotipos puede resultar un indicador mas especifico de A.
actinomycetemcomitans como un auténtico patégeno o
microorganismo de alto riesgo (Tonetti, 2005, p. 239). Por ejemplo, las
cepas de serotipo b fue hallado con frecuencia en los pacientes con

periodontitis agresiva localizada (Zambon y col., 1996, citado por



Tonetti, 2005, p. 239), y las cepas de serotipo ¢ se encuentran con
mayor frecuencia en las infecciones extraorales y en el periodonto
sano (Ezzo, 2004, p. 25).

El A. actinomycetemcomitans interactia con el huésped en la
produccion de varios factores de virulencia. La leucotoxina, factor de
virulencia mejor estudiado de este patdégeno, es una toxina RTX, que
son toxinas liticas formadoras de poros (Lally y col., 1996, citado por
Tonetti, 2005, p. 239). Un informe expresa que en los pacientes con
Periodontitis Agresiva localizada hay una prevalencia mayor de cepas

muy leucotoxicas que en Periodontitis Cronica o en sujetos sanos.

Es de importancia el potencial del A. actinomycetemcomitans de
invadir los tejidos gingivales y, particularmente las células epiteliales.
Se ha postulado que una vez que este patdogeno ha penetrado en el
interior del tejido conjuntivo, su produccién de colagenasa le permite

adquirir nutrientes y posiblemente diseminarse (Ezzo, 2004, p. 26).

También fueron mencionadas anormalidades de los fagocitos, un
fenotipo macrofagico con una respuesta exagerada que lleva a la
produccion elevada de PGE2 y de IL-13 en respuesta a las
endotoxinas bacterianas, y una progresion de la pérdida de insercion y

de la pérdida 6sea que puede ser autolimitada (Lang, 1999).

Han sido reportados una variedad de defectos funcionales en
neutrofilos de pacientes con Periodontitis Agresivas localizada que
incluyen anormalidades en la quimiotaxis, fagocitosis, actividad

bactericida, expresién FcyRIIIB, generacion leucotrieno B4, canal de



Calcio y activacion del mensajero secundario. La influencia de estos
defectos funcionales sobre la susceptibilidad del huésped en
individuos con Periodontitis Agresiva localizada son bien conocidas,
pero es posible que jueguen un rol en el curso clinico de la
enfermedad en algunos pacientes. Ademas, en algunos casos exhiben
anormalidades en los fagotitos, defectos en neutrofilos que pueden
estar presentes aun después del tratamiento. Se pueden incluir
marcadores moleculares como anormalidades en el bajo nUmero de
receptores quimioatrayentes y anormalidades en la baja cantidad de
otras superficies celulares glicoproteinicas denominadas GP-110. La
adherencia de receptores sobre los neutroéfilos y monocitos, tales
como LFA-1y Mac-1, son normales en pacientes con Periodontitis
Agresiva localizada (Califano, 2003, p. 1697).

Caracteristicas Clinicas

La periodontitis agresiva localizada se presenta en general en
personas menores de 30 afios, pero puede afectar a algunos mayores
de edad. Desde el punto de vista clinico, muestra una pérdida de
insercion interproximal que afecta por lo menos a 3 dientes
permanentes, entre los cuales figuras primeros molares e incisivos. Es
de naturaleza episddica de la destruccion de insercion y de hueso
alveolar, que luego pueden seguir etapas de estabilidad y duracion
variable, desde semanas a meses 0 afios. Se han hallado dos
reacciones histicas gingivales, una grave, con inflamacion aguda,

proliferante y ulcerada, de color rojo intenso, con sangrado al menor



estimulo o espontaneo. Ademas, la supuracion puede ser un signo
notable. Se considerd que esta reaccion corresponde a una etapa
destructiva, en la cual las pérdidas de insercién y 6seas son activas.
Con respecto al otro caso, el tejido gingival se presenta rosado, sin
inflamacion, pero al sondaje revela bolsas profundas (Nagy, Novak;
2005). Los autores consideran que esta reaccién histica coincide con
periodos de estabilidad en los cuales la altura 6sea permanece

estacionaria (Page, Schroeder; 1982).



OBJETIVOS:

1. Determinar los parametros clinicos y radiograficos de la

periodontitis agresiva

2. Describir los factores microbiolégicos, inmunolégicos y
geneéticos intervinientes en este tipo de lesiones

3. Relacionar la estética y el estado periodontal actual de la
paciente

4. Establecer el diagnostico clinico, prondstico y plan

terapéutico a aplicar y valorar los resultados obtenidos

5. Disefar y ejecutar la terapia periodontal de soporte



Se presenta a la consulta una mujer, A. Q., de 31 afios de edad,
nacida el 31 de enero de 1970, en Mendoza, soltera, ama de casa.

La paciente relatd haber estado en tratamiento odontoldgico
durante el aflo 2006, pero al momento de hacerse presente refirié
“supuracion en un muela”. Debido que la paciente no refiri6 molestias
o dolor, se procede al interrogatorio sobre su historia médica, en la

cual se hallé que la paciente habia padecido Hepatitis A.



;Esta bajo tratamiento medico? ..
JToma alglin medicamento?
;Tuvo alguna enfermedad grave? ..o
¢ Ha sido intervenido/a quIrGrgicamente? ..........cococceiiiiiniiiiiinnini
¢ Ha recibido transfusiones SanguUiNEas? ..............oeviiiiiiriiiiiii
¢ Ha tenido alguna de las s:guxentes nfermedades?

Reumatismo .................. Hepatitis ... Q Br=iGha s
ATTHISERESSSET e e Epllepsia™ il silvna b
7 7 o e S Vo SR A Cardiatas s vmvss bt
Briicelosis . DIABEIS: v st S Lot L iine v
TUDETCHIOSIS .. coaievmaneziss RENBIES: +ioetiimivname s iansse
ARemiga U e GEa S T ey
Venéreas (Ej: Sffilis) ......... Bhagas™ b B
¢ Ha experimentado reacciones alérgigas a?

ADtibIGICOS .ioiisoiaaine Si ) ARNESIBSICOS ezeitsniunvssimumsivim
Yodo & oG Sit No BDipIrena S i
¢ Presenta alteraciones de glandula tiroides? ...
; Presenta alteraciones de la presionarterial?...........c.ocoiininiininn
Hipedension 2ot 2 or Si @ HIPOIERSION ... ceridn i
¢ Presenta enfermedades infecciosas a repeticion? ...
¢ Presenta con frecuencia dolores de garganta?....... R O N I o
;Es propenso a hemorragias? = e
¢ Ha sufrido traumatismos en cabeza.egra o mandibula?..............ccoovininiinnnns
. Estad embarazada?................... Si-{No) ¢Esta en periodo menopausico?.........
¢ Toma con frecuencia las s:gmentes drogas?

AntbIoHEES ™ ot Si-Ne Corticoides - RS 0 & )
Anticoagulantes.................. Si-Ng Bilanting S
Anticonceptivos.................. Si-(No) BEEcEE0 . Sin.a0m L 5,
Antiinflamatorios............... Si —(No) HEHRORES o cvnvvsusomsvssmionssrons
Anorexigenos ' ... ..o Si—(No Sedontes tiod i
ASPIFna s N Si—Ng Antiarritmicos  ....ceeevieiiiiiennns
¢ Es operado de corazon'7 ........ Si-{No) (Tiene protesis cardiaca?................
¢ Sufre enfermedades Nerviosas? ... 00 .
¢ Ha estado o esta actualmente bajo tratamiento psicol6gico? ......................e.
SSUfe de inSOMINIGZ. | i i it sesa s e s e s s o
¢ Tiene dieta especial? ...... Si = ZBebelaleahol? .. . e
(Es fumador? .........ccceveenene Si-{No Cantidad [::I
¢Desde que edad fuma? ..o s

¢ Es operado de nariz? ...... Si+ i Es operado de garganta? ..............
¢ Respira por la boca? ......... Si < No) ;Recibio reeducacion respiratoria? ...
¢ Ha recibido radiaciones en cabeza 6 cuello por tratamientos de tumores?......

¢ Advierte cambios en cantidad de saliva segregada? ...

Con respecto a su historia odontoldgica, habia recibido anestesia
en algunas oportunidades, sin presentar problemas al respecto. El tipo
de cepillo que utilizaba era blando, se cepillaba dos veces por dia,
usaba hilo dental. Al momento del examen dental se observaron

espacios correspondientes a piezas dentarias extraidas, tales como



los elementos 15, 12, 11, 25, 28, 38, 36, 46 y 48; y dientes obturados
como 18, 17, 16, 14, 26, 27, 47 y 37. Ademas, cabe destacar que la
paciente era portadora de una protesis parcial removible de acrilico
superior reemplazando las piezas dentarias ausentes.

El esquema muestra dientes ausentes identificados con una
cruz. Las obturaciones estan sefializadas de color rojo. La estructura
protética que utiliza la paciente esta marcada con una barra negra y

los retenedores al final de la barra como paréntesis invertidos.

18 17 % 15 14 13 12 21 22 23 24 25 26 271 28

48 47 46 45 44 43 42 4 31 32 33 34 35 36 37 38

Dentro del interrogatorio se incluyo6 el registro de hidratos de
carbono. Se le realizé una serie de preguntas a cerca de su dieta y ella
respondié que su desayuno consta de infusién con tostadas, pan o
galletas con edulcorante; su almuerzo es variado; con respecto a la
merienda mate amargo con galletas y su cena es variada al igual que

su almuerzo, no teniendo un menu determinado.



o ;Quédesayuna? .Merheado. .. G, HOt ke d / o, g eteeo .

o Poticar . Bera e B ML L i taske s N
+ ;Qué come o toma entre el desayuno y el AIMUETZO? oo v s et o e e
8 AT AT . T i o A s s A sl e e e e e e e o v e
o ;Qué almuerza? . VAMAAD.. ...ttt e
» Azlcar ...... et N LS PR e e
e ;Qué come o toma entre el almuerzo y la merienda? ...l
e [ i e G A R L o R RS b e
e ;Qué merienda? .Y.V.\A.C.Hg'.?...‘}x‘r.\.ﬂ?x.’.é,&ﬁ; ..... Q.';m..c,kt.t.llé}ry.‘n .........................
0 A AT s T o e s s e s i S N RS SR A S R B s S s B s
e ;Qué come o toma entre [a merienda y la cena? ...
AT AT o e s A e e s s s e o
o JGHboena? MOASEO B L0 i s
8 ATUCAN b T e s St Rl RS S S S e e
e ;Come otoma algo después de [a cena? .............ooeoiiniiiii
o i AZUCAL ik e SR R e DIt SRS SRR
o Sise despierta de noche, stoma 0 come algo? ...
e Azlcar...... e e L N B o s Bt o i e T
¢ ;Hay dias especiales en la semana con diferente EHED . . issone i
o AZUCEL ... R R I e e MR R e

De lo expuesto se dedujo que los momentos de azUcar totales
son dos, momentos de azucar entre las comidas cero, momentos de
bebidas erosivas ninguno y momentos de almiddén cero. No ha recibido
tratamientos preventivos de caries y se determin6 que el riesgo
cariogénico es bajo.

Durante el analisis estomatologico se examinaron mejilla, labios,
encia, ganglios, lengua, paladar y piso de boca. No se observaron
patologias en ninguno de los lugares examinados.
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REGISTRO DE LA OCLUSION

Se observo en la paciente que la forma de las arcadas dentarias

es redonda. La linea media inferior presentd una desviacion de 2 mm
hacia la derecha. La apertura bucal entre los bordes incisales fue de
48 mm. El espacio de reposo interdentario midié 3 mm. La relacion
incisal en sobre mordida fue 1 mm vertical y 6.5 mm horizontal. Segun
la clasificacion de Angle fue hallada clase I. Ademas, presento la curva
de Spee y el plano de oclusion alterados. Se pudo apreciar
desoclusién canina, el elemento 16 extruido y mesializado; el elemento
26 extruido y el elemento 37 mesializado.

Cabe destacar que se determind una severa interposicion
lingual, que colaboro con la dispersion de los dientes antero-inferiores.
Debido a esto, se la remitié a Tratamiento Fonoaudiologico

correspondiente.

EXAMEN CLINICO PERIODONTAL

Siguiendo a Armitage (2005), la exploracion periodontal es una

actividad multifactorial. Se realiza una inspeccién general para valorar
los cambios de color, forma y textura de los tejidos gingivales, con una
evaluacion continua de los factores potencialmente etioldgicos o
predisponentes. Se registran mediciones detalladas de las
profundidades de sondaje y pérdidas de insercion clinica. Y
finalmente, se inspeccionan los dientes buscando relaciones Inter-

oclusales y necesidades restauradoras.
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A la inspeccion, se visualizaron algunos sitios con signos de
inflamacion gingival como la zona del elemento 16 y la zona
anteroinferior de elementos 42 al 32. Se evalu6 la cantidad de encia
de insertada, siendo escasa en el diente 16 y el 26, pero mayor en el
primero que en el segundo. Se observo la insercidn de los frenillos,
comprobandose una ubicacion normal de los mismos.

El registro de los datos se extrapolo al periodontograma. Fue
utilizado un sistema sencillo, facil de completar y de leer, contenia toda
la informacién relevante recogida durante la exploracién periodontal.

El esquema muestra los dientes ausentes que se determinaron
con un relleno de trazado oblicuo en el lugar correspondiente a la
pieza faltante. El margen gingival y la linea mucogingival fueron
representadas mediante una linea continua de color rojo. Las
obturaciones se pueden observar dibujadas en la porcion coronaria de
los dientes. Las lesiones de furcacion, grado | simbolizada * y el grado

I, es idéntica al anterior pero unido en su base A.
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Para valorar la destruccion periodontal, se registraron las
mediciones de la profundidad al sondaje, pérdida de insercion,
lesiones de furcacion y movilidad dentaria.

La profundidad de bolsa al sondaje, distancia desde el margen
gingival hasta el epitelio de union, se midié con una sonda graduada
de la Universidad de North Carolina*, y se hallaron sitios con bolsas =4
mm de 19.1% de los dientes explorados. Con respecto a la pérdida de

insercion clinica, hubieron sitios 24 mm de 38.6%.

e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
1 (dientes 18 al 11)

18 17 16 15 14 11

13 12
48 o3 2 : :
2|52 )
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e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
2 (dientes 21 al 28)

21 22 23 24 25 26 27 28




o Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de

insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
3 (dientes 31 al 38)

e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de

insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
4 (dientes 48 al 41)

Se registraron las lesiones de furcaciones y se hall6 en el
elemento 16 (extruido) lesion de furcacion grado Il en mesial, distal y
vestibular; lesion de furcacion en la pieza dentaria 26 (extruida) grado
Il en mesial, distal y vestibular; lesion de furcacién grado | en el
elemento dentario 37 grado | en vestibular y lingual; y lesion de

furcacion en el elemento 47 grado | en vestibular y lingual.
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Se determin6 movilidad grado | en el diente 16 y se anot6 en el

periodontograma.
Ademas, se registré sangrado al sondeaje de 11.9%, indice de

placa de O’Leary de 24% e indice gingival de Loe y Silness con un

valor de 0.75.

Diagrama 1: Porcentaje indice de Placa
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indice gingival de Loe y Silness
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ESTUDIO RADIOGRAFICO

A la paciente ya se le habian realizado las radiografias seriadas.
En éstas se observaron reabsorciones 0seas angulares mesial al
elemento 16, mesial y distal al elemento 26. Ademas, se observaron

severas pérdidas 0seas en los elementos 42, 41 y 31; como también
en el elemento 44.

Se pudo apreciar endodoncia en el elemento 16 con la

obturacion correspondiente, obturaciones en los elementos 26, 37 y
47.
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REGISTRO FOTOGRAFICO INTRAORAL

17

Foto de frente en su
oclusién habitual
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Foto lateral izquierdo

Foto lateral derecho

Foto maxilar superior




Foto maxilar inferior

Segun la clasificacion sobre Enfermedades periodontales del
seminario internacional (Lang y col., 1999), el diagndstico de la
paciente fue PERIODONTITIS AGRESIVA LOCALIZADA. Es decir,
que cumple con las pautas clinicas de esta clasificacion arriba

mencionada.

Es de importancia destacar que en la paciente estudiada, la
cantidad de placa, desde el punto de vista cuantitativo, se mostro,
como era dado esperar, desproporcionada en relacion con la
destruccion periodontal, observandose a nivel supragingival, en
pequeinas cantidades. Desde el punto de vista cualitativo, en bolsas
periodontales los autores han detectado bacterias tales como
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, entre

otras especies.

Una vez determinado el diagnostico, se elaboré el pronéstico de
la paciente, mediante el cual se quiso predecir la duracion, el curso y

la culminacion de la enfermedad y su reaccién al tratamiento. En el
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prondstico general se evaluaron los siguientes parametros: tipo de
Periodontitis, edad, antecedentes sistémicos, maloclusién, valoracion
del estado periodontal y posibilidades protéticas, tabaquismo y
cooperacion del paciente. De lo evaluado, se determind que el
prondstico sin tratamiento fue reservado, postratamiento aceptable, y
rehabilitador aceptable. Luego, se realizé el prondstico individual,
donde se evaluaron los siguientes parametros: movilidad, bolsas
periodontales, problemas mucogingivales, furcaciones, morfologia
dentaria, dientes vecinos a zonas edéntulas, caries, dientes
desvitalizados, y resorcion dentaria. De lo evaluado, se determind que
el pronostico en los elementos 16, elemento 26, pieza dentaria 37,
elemento 41, pieza dentaria 45 y elemento 47 presentaron un

prondstico cuestionable.

Al finalizar el prondstico, se planifico un plan terapéutico para la
paciente. En el cual const6 de tres fases, una inicial, complementaria y
una fase de mantenimiento. La fase inicial se realizd6 motivacion de la
paciente, refuerzo de las técnicas de higiene oral, tanto en caras libres
como proximales, debido que a la paciente afios anteriores se le habia
ensefiado la técnica de higiene correspondiente. Ademas, se realiz6
raspaje supragingival, raspaje y alisado radicular por sectores, el
sector superior derecho, antero-superior, sector superior posterior
izquierdo, antero-inferior y el sector inferior posterior derecho. Se
evaluo vitalidad de los elementos 26, 44, 45 y del elemento 47. Luego,
de 45 dias se efectud la Reevaluacion Periodontal, en la cual se
evaluo la respuesta de los tejidos al tratamiento de la fase inicial y la

higiene bucal de la paciente. Con respecto a la respuesta de los
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tejidos se hallaron reducciones en las profundidades de las bolsas en
vestibular del elemento 17, mesial del elemento 13, palatino elemento
21, distovestibular elemento 22, vestibular del elemento 35, vestibular
del elemento 33 y mesial del elemento 43. Se mantuvieron iguales a la
fase inicial los valores de los elementos 18, 16, 14, 23, 24, 26, 27, 37,
34,32,31,41, 42,44, 45y 47.

e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
1 (dientes 18 al 11)

18 17 16 15 14 13 12 11
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e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
2 (dientes 21 al 28)
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o Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
3 (dientes 31 al 38)

31 32 33 34 35 36 37 38
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e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
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insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
4 (dientes 48 al 41)
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Se registro el indice de O'Leary de 6,5% y sangrado al sondaje
de 2,17%.
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Con estos resultados se decidido comenzar la segunda fase del
plan terapéutico, es decir con la fase complementaria, en la cual se
realizaron dos cirugias periodontales de acceso con rellenos éseos
(matriz 6sea de origen humano) en la zona del elemento 16 por su
cara mesial y en la zona del elemento 26 por mesial y vestibular del

mismo.

Abordaje quirdrgico del elemento 16

Sondaje cara mesial Sondaje lesion de

Furcacioén vestibular

Limpieza del defecto 6seo Colocacion del relleno 6seo
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Sutura de los colgajos vestibular y palatino

Abordaje quirurgico del elemento 26

Sondaje lesién de furcacion vestibular

Sondaje cara distal (vista palatina)
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Incisiones desde vestibular

Limpieza del defecto 6seo

Colocacion del relleno 6seo

Sutura de los colgajos vestibular y palatino
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Ademas, se elabor6 un programa de mantenimiento, por medio
del cual se quiso prevenir la progresion de la enfermedad, reducir la
pérdida de dientes a través del control de la denticion, control de
protesis, y diagnosticar la aparicion de enfermedades relacionadas o
no con la cavidad oral. Para ello, se realizé la revision de la historia
médica y dental, incluyéndose ficha periodontal con profundidad de
sondaje, pérdida de insercion clinica, sangrado al sondaje, supuracion,
furcaciones y movilidad dental. Se evalu6é ademas, la efectividad en la
remocién de placa bacteriana, cambios en el sistema inmune y su
respuesta, evidencia de calculo o rugosidades en las superficies
radiculares. Cabe mencionar la instauracion de la terapia fluorada con

fluor de uso profesional ph 3,5.

Se fijaron las citas de este programa de mantenimiento, siendo la

primera a los cuatro meses.

e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
1 (dientes 18 al 11)

18 17 16 15 14 13 12 11
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e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
2 (dientes 21 al 28)

21 22 23 24 25 26 27 28
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e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
3 (dientes 31 al 38)
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e Profundidad de sondaje (interior del cuadro) y pérdida de
insercion clinica (parte exterior del esquema) del cuadrante
4 (dientes 48 al 41)
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Ademas, se registro el indice de O'Leary de 3,3% y sangrado al
sondaje de 0%.
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DISCUSION

Se han realizado reportes de casos y estudios sobre
Periodontitis Agresivas. En los estudios basados en Periodontitis
Agresiva localizada se ha hallado que ésta se presenta en personas
jovenes, menores de 30 afos; y en algunos casos en personas
mayores de edad. Los resultados obtenidos en el presente trabajo
mostraron que los parametros clinicos y radiograficos coinciden con
las caracteristicas de la Periodontitis Agresiva Localizada,
observandose una pérdida de insercion interproximal rapida, como
también, al examen radiografico, severas pérdidas 6seas en los
primeros molares e incisivos. Estas caracteristicas concuerdan con la
clasificacion de las Enfermedades Periodontales presentada en el

Seminario Internacional segun Lang y colaboradores (1999).

Con respecto de la especificidad bacteriana, es importante
destacar que la cantidad de depdsitos microbianos supragingivales es
escasa, aungue el nivel subgingival de patégenos es elevado,
encontrandose en mayor proporcion el Actinobacillus
actinomycetemcomitans, seguido de otras especies anaerobicas

patdégenas como lo demostraron Socransky y Haffajee (2005).

Es notable destacar que los pacientes con este tipo de
Periodontitis presentan una historia clinica sin particularidades
sistémicas. Se comprobd una reaccion hiperactiva de los monocitos en
pacientes con Periodontitis Agresiva localizada en relacion a la

produccion elevada de PGE2 y de IL-1B3, que seria una de las causas
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del incremento de las pérdidas de insercion y 6seas como lo demostro

Lang en su publicacién (1996).

En este trabajo se determiné el diagndstico, se elabord un
prondstico y el plan terapéutico, el cual const6 de tres fases: Inicial,
Complementaria y terapia periodontal de soporte. A los 45 dias de
haber finalizado la primera fase, se realiz6 la Reevaluacion
Periodontal, en donde fueron consideradas las profundidades de
sondaje, pérdida de insercion clinica, sangrado al sondaje e higiene
bucal, como lo muestra Claffey y colaboradores (2005). Al completar
esta etapa, los valores obtenidos de la profundidad al sondaje en los
elementos 16 y 26 no revelaron variaciones significativas. Se decidio
abordar quirdrgicamente estos dos elementos, realizando cirugias de

acceso con la colocacion de un relleno 6seo.

Como lo muestra Renvert (2005), en este trabajo, se citd a la
paciente a los cuatro meses posteriores a la cirugia periodontal, para
la primera sesion de la terapia periodontal de soporte. Los resultados
obtenidos fueron reduccién en las profundidades al sondaje de hasta 2
mm en el elemento 16 por su cara mesial y reduccion de 1 mm en el
elemento 26 en su cara distal hacia vestibular, y de 1 mm en el
elemento 27 por su cara mesial hacia vestibular. Ademas, se registro
ganancia de insercion clinica de 1 mm en el elemento 16 en
mesiovestibular, de 2 mm en la cara mesial hacia vestibular y de 1 mm
en la cara mesial hacia palatino. Y con respecto al elemento 26, se
registré ganancia de insercion clinica de 1 mm en su cara distal hacia
vestibular, como se reporto en los estudios realizados por Trombelli
(2006).
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Los elementos que no fueron abordados quirdrgicamente, se
realizé desorganizacion del biofilm subgingival, mediante raspaje y
alisamiento radicular, registrandose disminucion en la profundidad al
sondaje en los elelmentos 18 en su cara mesiovestibular y distal,
elemento 17 en su cara vestibular. Con respecto a la insercion clinica,
se registraron disminuciones en los elementos 18 en su cara
mesiovestibular, en el elemento 17 en su cara vestibular y en el

elemento 14 en su cara palatina.

El sangrado al sondaje representa un parametro de inflamacion,
y ha sido incorporado como indice para la evaluacion de las
condiciones periodontales, segun Lang (1996). En este estudio se
evaluod el sangrado al sondaje, y los resultados mostraron una
disminucion de los valores, con un indice inicial de 11.9% vy en la

terapia periodontal de soporte fue de 0%.
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CONCLUSIONES

A través de este trabajo integrador se puede observar que la
paciente estudiada present6 una enfermedad periodontal que cumple
con las pautas de la Periodontitis Agresiva localizada. Desde el punto
de vista clinico, se pudo comprobar la escasa cantidad de bacterias a
nivel supragingival que demostro ser incompatible con la severidad de
la enfermedad periodontal que presentaba. En la zona los elementos
dentarios 16 y 26 se pudo visualizar el compromiso periodontal de
dichos elementos, una marcada recesion gingival a nivel
mesiovestibular del elemento 16 y una recesion gingival menor en el
elemento 26. Es de importancia destacar en el sector antero-inferior la
dispersion de los elementos dentarios debido a que la paciente

presentaba una interposicion lingual.

Ademas, cabe sefalar el prondstico, tanto general como
individual, para arribar a un plan terapéutico adecuado al paciente,
poder ejecutarlo y luego programar citas de mantenimiento, con lo cual
el especialista previene re-infecciones periodontales a futuro, preserva
la salud periodontal que logré después de las fases del plan
terapéutico y las mantiene en el tiempo, devolviéndole al paciente la

salud, la estética, el confort y una mejor calidad de vida.
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