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TERAPIA DE APOYO O DE MANTENIMIENTO

Definición:  Se define la periodoncia como la rama de la odontología que abarca la prevención, diagnóstico, pronóstico y tratamiento de enfermedades de las estructuras que soportan y rodean al diente o sus sustitutos, sean injertos y/o implantes de materiales sintéticos o naturales.

Es decir que hoy por hoy la periodontología ha ampliado sus horizontes y no quiere decir que solamente se reduce a la estructura peridentaria, sino que también esta involucrando a la estructura perimimplantar.

El tratamiento de estas afecciones están en la órbita del periondoncista.

Objetivos:

Los objetivos en esta clínica integrada III son:

1) Mantener la salud periodontal del paciente: es decir lo primero que hay que hacer no es siempre ir a buscar la enfermedad sino también hay que saber diagnosticar cuando hay salud y mantenerla.

Muchas veces se cae en el error de que lo primero que hacemos es ir a buscar la enfermedad y  pocos miramos la salud del paciente.  La salud es lo más importante de mantener.  La prevención es lo más importante, lo más económico y lo más redituable.

En muchos países aún no se ha logrado entender que la salud es lo más económico para el paciente y lo más redituable para el profesional.

En facultad se va a enseñar que nosotros cuando hagamos el análisis del paciente hagamos sistemáticamente un estudio de sus estructuras periondontales, tenga o no sintomatología.

2) Mantener los resultados obtenidos:  Esto es fundamental.  Hay estudios que demuestran que restauraciones con menor calidad científico-académico, permanecen mucho más años en boca sin recidiva, en la medida en que el paciente tenga una terapia de apoyo y un plan de tratamiento adecuado.  A veces excelentes restauraciones de excelente nivel científico-académico pierden sustento y tienes recidiva a mucho menor plazo del establecido por no tener una correcta terapia de apoyo y plan de mantenimiento.  También vamos a trabajar haciendo un diagnóstico, pronóstico y plan de tratamiento de las enfermedades periodontales que seguramente estarán en el orden del 80 % de las que aparecen en el consultorio, y que su tratamiento, mantenimiento y su prevención no deben escapar al odontólogo.  En general forman parte de la responsabilidad del profesional, diagnosticarlas , pronosticarlas y tratarlas; parte fundamental de esto es diagnosticar las enfermedades severas y saberlas derivar. 

 Debe ser responsabilidad nuestra mantener los resultados obtenidos, osea que el odontólogo en general debe conocer a la perfección periodoncia.  Forma  parte del trabajo del odontólogo de todos los días por eso es importante conocer en esta clínica integrada III todas las patologías agresivas.

Periodoncia es una disciplina con múltiples colaterales y entronques, se combina con endodoncia, con ppr, con operatoria, ortodoncia, ortopedia y con todas las que integran las diferentes disciplinas dentro de odontología.

El sustento y la base biológica de la odontología está dada por el ligamento periondontal y la pulpa dental?.  

Löe hizo un estudio de 15 años y estudió la historia natural de la enfermedad periodontal.  Este estudio lo hizo en una población de plantadores de té en Sri Lanka y se estudió como evoluciona la enfermedad periodontal.  Es una población donde tienen los mismos ritmos de vida, hábitos alimenticios, medidas de higiene y las mismas condiciones socioeconómicas.  Son 600 plantadores de té y se estudió en el período que iba desde la etapa de la adolescencia hasta la adultez.  

Los resultado fueron:

80% :  desarrollo la enfermedad periodontal moderada.  Esto quiere decir que algunos dientes los perdió por movilidad y destrucción ósea y mantuvo la mayoría de los dientes en boca con patología (esto es lo más común de encontrar en el consultorio)

11% :  presentaba enfermedad gingival.   Esto es que ese porcentaje de gente presentó una inflamación sin haber avanzado hacia la enfermedad periodontal, osea no llegó a la destrucción ósea, no llegaron a un cuadro de periodontitis.  Esto quiere decir que este grupo de pacientes es resisten a la enfermedad periodontal.  Si nosotros pudiéramos saber cual es el inmunoresistente, nuestra terapia cambiaría;  ya que sabiendo nosotros esto, podríamos determinar quien se va a enfermar y quien no.  Por lo tanto aquel que sea inmunoresistente si tiene una buena higiene de repente no lo trato.

Hoy por hoy se están haciendo estudios haber que posibilidades existen de detectar este inmunoresistente por medio de un test que se llama interleuquina genotípica, y es desarrollado en la universidad de Búfalo.

Consiste en que por medio de una gota de sangre del paciente hace un test colorimétrico y estudia si tiene esa interleuquina genotípica, se dice que da una posibilidad de predicción del 66% y con esto se determinaría quien es inmunoresistente a la enfermedad periodontal.  

9% :  desarrollan una enfermedad periodontal grave, por lo tanto que a igualdad de elementos del medio del eco-sistema el paciente responde con una alta susceptibilidad a la agresión bacteriana a la colonización de algún tipo bacteriana.

Como no se puede predecir quien va a pasar de una ginigivitis a una periodontitis , entonces se debe tratar sí o sí sistemáticamente todas las gingivitis.

Progresión de la enfermedad:   

1) No existe un modelo de progresión de la enfermedad periodontal

2) La progresión se ve afectada por múltiples causas.  Por ejemplo, por la resistencia a la susceptibilidad del huésped, causas sistémicas, causas locales, causas del odontólogo (ej.  Restauración mal adaptada).  Por lo tanto como es una enfermedad que no tengo un modelo de progresión, el clínico no sabe como va a avanzar.       

3) El clínico tiene que controlar los factores de riesgo y el control de la inflamación.  El cepillado de la enfermedad periondontal debe ser un cepillado más que nada próximo al margen gingival porque ese es el nicho donde colonizan las bacterias.  Esta progresión comienza con el estado inflamatorio y comienza la acción deletéria y empieza con la aparición de elementos defensivos de primera zona, como pueden ser leucocitos pmn, macrófagos, mastcells, que están en la encía que liberan la sustancia mediadora para empezar el proceso inflamatorio.  Después empiezan a aparecer linfocitos que son más que nada para patología crónica, con liberación de mediadores bioquímicos que a su vez por la hiperestimulación el propio organismo empieza a liberar, que son sustancias de reabsorción ósea y colagenólisis, provocando un estado de infiltración total y de destrucción ósea.

 Por lo tanto como clínico hay que controlar los factores de riesgo.  Investigar si el paciente los tiene y después controlar el estado inflamatorio de la encía, el estado de la salud.  Sino  desde ya toda restauración que hagan se considera un fracaso total por la sencilla razón que la estructura de soporte va a fallar.  Entonces por más que hagamos grandes restauraciones si no se cuida la parte periodontales no me va a servir de nada.

Criterio de progresión de la enfermedad. 

 La enfermedad es destructiva y progresiva.

1) Huésped susceptible

2) Posibilidad de microorganismos patógenos

3) Patógenos virulentos que deben superar el umbral de resistencia del huésped.

4) Ausencia de especies benéficos ya que no toda la placa es patógena.

5) Existe un entorno favorable como puede ser mala higiene, fumar, dieta blanda, factores sistémicos como diabetes, todo esto va a crear un microclima, dan un entorno favorable para que éstas bacterias penetren y permitan la progresión de la enfermedad.

Concepto etiológico de la enfermedad periodontal.

1) ENFERMEDAD MULTIFACTORIAL.

En lo que tiene que ver con las estructuras periodontales están:

· Un modelo infeccioso:  una de las causas es infecciosa, y son bacterias.

· Hipersensibilidad o susceptibilidad:  que estas bacterias encuentren un huésped susceptible a la enfermedad en un momento de disminución de sus defensas o que genéticamente esté con las defensas disminuidas.

· Factores de riesgo:  Es decir que estos creen un clima favorables para la susceptibilidad y la agresión bacteriana puedan desarrollar la enfermedad.  Por ejemplo el fumar, el stress, la diabetes, enf. Inmunosupresivas, etc.


Estos 3 aspectos están vinculados a la etiología de la enfermedad, pero hay un último aspecto que es:

· Medicina periodontal:  que está vinculada a la enfermedad periodontal como factor etiológico de otras afecciones como causa inicial de otras afecciones.  Se han encontrado que hay afecciones generales, que en un porcentaje no muy bajo (2% al 6%) son pausadas por bacterias de la flora periodontal como por ej.:  infarto del miocardio, lesiones cerebrales, abiertas espontáneas, u partos prematuros, estas pueden estar causadas por bacterias super agresivas que invaden la flora bucal.

El modelo infeccioso:

· Se han identificado más de 500 especies en la cavidad oral de los seres humanos

· Cada bolsa periodontal (cada bolsa de cara del diente) puede contener 100 tipos diferentes de microflora.

· Solamente 3 guardan relación estrecha con la enfermedad periodontal.

Teoría del modelo infeccioso:

Dentro de estos hay 2 corrientes diferentes porque no todas las patologías periodontales responden al mismo problema infeccioso.

1) Es la teoría específica.

2) Es la teoría inespecífica.

TEORÍA INESPECÍFICA

El acúmulo de placa con gran cantidad de bacterias tiene múltiples gérmenes que podían causar enfermedad gingivo-periodontal, más específicamente o particularmente gingivitis y periodontitis crónica.  Algunas formas de periodontitis alcanzada podrían responder a esta teoría.

Hoy por hoy la teoría inespecífica de la placa se reduce a gingivitis y periodontitis crónica.

Concepto de biopelícula:

· La placa dental está formada por agregados bacterianos que se adhieren entre sí y a la superficies externas o de interconexión.

· Esta es una cavidad ecológica que presenta características propias y muy particulares.

Hoy por hoy se sabe que la placa tiene un funcionamiento organizado y cooperativo.

Este sistema tiene características muy importantes como:

· Microentorno a diferentes niveles.  Es decir que el potencial óxido-reducción y oxigenación no es igual en toda la placa, por lo que muchas especies benéficas son aerobias o son facultativas, pero al ser facultativas no pueden vivir en climas microaerófilos o anaerobios, por lo tanto no pueden actuar contra la actividad patógena.  Es decir que existe un excelente mecanismo de la placa para preservar sus elementos de ataque.

· Cooperación metabólica, significa que algunas bacterias producen productos metabólicos  que necesitan otras bacterias y que no tiene  los elementos de síntesis para hacerlos.

· Sistema circulatorio primitivo, éste le permite llevarle los nutrientes a los diferentes niveles de la placa.

· Matriz de exopolisacáridos.  Hacen que tengan acción deletérea hacia las estructuras histológicas del diente, de la encía, y lo más importante es que es capaz de producir sustancias de los exopolisacáridos, que no solamente neutralizan los antisépticos bucales sino que también la acción de los antibióticos de liberación a través del surco y del fluido salival.  Un ejemplo de esto es la espiromicina, que le cuesta muchísimo la penetración por la neutralización, entonces el mecanismo de defensa de la placa es enorme.  Por lo tanto primero hay que controlar la placa, después la inflamación y recién ahí vemos la posibilidad de atacar la infección con materiales y elementos químicos.

· Hay camuflaje antigénco:  El surco gingival está permanentemente liberando pmn a nivel del fluido gingival, para contrarrestar la acción bacteriana de nuestro surco gingival y la biopelícula.  Para distraer la acción de los elementos defensivos de los pmn liberan granos de exopolisacáridos como camuflaje antigénico para que sean capturado por los pmn y no sus propias toxinas, esto es una programación biológica.

Mecanismos de acción de la biopelícula:

1) Acción directa

2) Acción indirecta

Pregunta de examen ¿cuál es el mecanismo de acción de la placa bacteriana?  La respuesta siempre debe ser que hay 2 mecanismos de acción, uno directo y otro indirecto.

Mecanismo de acción indirecto: es activar los mecanismos inmunológicos del huésped.  Es decir que la bacteria libera productos inmunológicos y el huésped activa todas las defensas al activarlo empiezan todo un proceso de mediadores de la inflación, que de por sí son autodestructivos.  Por eso algunos periodoncistas han pensado que esta puede ser un tipo de enfermedad autoinmune.

En algún momento ha estado catalogado como in estado de hipersensiblidad IV o estados alérgicos de hipersensiblidad  y esto no se ha podido confirmar.  El mecanismo indirecto entonces activa los mecanismos de defensa del huésped.

Mecanismo de acción directa: 

· Invasión tisular directa:  Invaden directamente los tejidos, se han encontrado múltiples bacterias que invaden el epitelio del surco gingival y también se han encontrado invasión de espiroquetas en el tejido conjuntivo.

· Liberación de enzimas:  Liberan enzimas colagenolíticas, enzimas hidrolíticas, enzimas que destruyen los tejidos epiteliales, tej. Conjuntivo, las uniones.

· Liberación de toxinas:  Se liberan exotoxinas y endotoxinas.  Distintos tipos de toxinas y llegan inclusive a incluir la serie defensiva de los pmn, liberan también productos metabólicos como pueden ser:  sulfuro de hidrógeno junto con el amoníaco son de los más patógenos para la célula humana.

TEORÍA ESPECÍFICA:

1) Gérmenes específicos podrían ser los causantes de afecciones crónicas de avance lento.

2) Gérmenes específicos serían los causantes de afecciones periodontales agresivas.  Este es el más importante.

Los de avance lento podría estar causando por espiroquetas.

Tres bacterias patógenas periodontales (causantes de la enfermedad periodontales)

· Actinobacilus Actinomycetencomitans (AA):   Se llama así porque son bacilos porque tienen forma de estrellas y comitans porque son próximos a los actinomices.  Son grupos bacilares con forma de estrella que se encuentran próximos a los actinomices 

· Porphyromonas gingivalis

· Bacteriodes Forsythus

Mecanismo de acción del AA:

· Liberan endotoxinas (LPS)

· Liberan exotoxinas (leucotoxinas) que bombardean y eliminan los glóbulos blancos.

· Activa la vía alterna del camuflaje

· Invasión tisular

· Activación de mecanismos inflamatorios (macrófagos)

La periodontitis prepuberal ataca la dentición caduca y permanente y es una periodontitis muy agresiva, por lo tanto son mecanismos extremadamente agresivos.

Mecanismo de acción de las P. Gingivalis:

Hay invasión tisular, invade sistemáticamente, lo hace solapadamente dentro de la estructura epitelial, lo hace por 2 elementos importantísimos:

1) inhibe el e selectin (factor quimiotáctico macrófago)

2) inhibe interleucina 8

Estos 2 elementos son elementos proteicos quimiotácticos.

 La P. Gingivalis, no mata los glóbulos blancos como los AA, sino que les corta la comunicación, este activa a nivel de los receptores proteicos.  Inhibe los e selectin  e interleucinas 8 que son atrayentes de pmn y macrófagos entonces no hay defensa porque el huésped no se entera.

B. Forsythus:  

· Vinculado a periodontitis agresivas y refractarias, es la que tratamos y siempre recae.

· Camuflaje antigénico lo que hace una destrucción de los glóbulos blancos 

· Metabolitos tóxicos altamente agresivos, son grandes productores de amoníaco y sulfuro de hidrógeno.

Consideraciones sobre los patógenos:

1) Invasión bacteriana

2) Umbrales bacteriana

3) Clonalidad

4) Transmisión

1)  Invasión Tisular:

· Invaden el interior de las cél. Epiteliales, por lo tanto las p.gingivales y los AA han sido hallados en el interior de la células epiteliales.

· Tal invasión está vinculado con su acción destructiva

· Podrían estar vinculados también a los cuadros recidivantes o refractarios.

Por ejemplo:  Si estamos frente a una periodontitis refractaria (antes asegurarnos que hicimos bien el raspado y alisado o el tratamiento que hayamos hecho) y esto pasa porque limpiamos los tejidos superficiales pero no los internos, ya que éstos invaden el interior de los tejidos y desde adentro es donde se multiplica y crea elementos agresivos.  Por eso también el tratamiento debe estar guiado además de lo anterior a atacar la vía general con elementos sistémicos como quimioterápicos.

2)  Umbrales bacterianos: Los umbrales de carga bacteriana reflejan un mayor riesgo de controlar  la enfermedad, osea, que cuanto más cantidad bacteriana, cuanto más placa, más se ayuda a las bacterias a que colonicen los tejidos por dentro, entonces presenta más riesgo, por lo tanto es aconsejable por el clínico disminuir la presencia de microorganismos.

3) Clonalidad:  Existen subespecies genéticamente diferente por lo tanto existen 32 tipos de P. Gingivalis y 10 tipos de AA.  No basta con un estudio bacteriológico que determinen que sea por ej. Un AA hay que localizar a su vez  si es genéticamente virulento por ejemplo de los 10 tipos de AA solamente 1 es virulento.  Numerosos tipos clonales dan un inicio de que la infección periodontal sería endógena.

4) Transmisión:  Los datos al momento indican que los microorganismos pueden transmitirse de padres a hijos y entre las parejas.  Puede transmitirse por la toma de elementos en común y por el beso.  Sin embargo no se puede todavía asumir que esto introduzca el comienzo de la afección.

CONCLUSIÓN I

La gravedad de la enfermedad periodontal depende de la compleja relación entre agresión bacteriana, la respuesta huésped y los factores modificadores de la respuesta.

El control de la agresión bacteriana sigue siendo la condición sine qua non de la prevención y el tratamiento.  Esto encierra el concepto etiológico y el concepto preventivo-terapéutico.

CONCLUSIÓN II

La eliminación de la enfermedad periodontal facilita la conservación y podía evitar a reducir los problemas asociados con algunas enfermedades sistémicos, por ejemplo diabetes.  Entonces es una múltiple causa y hay que explicarle al paciente que si no controla la enfermedad periodontal va a tener más diabetes y viceversa.
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