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El nombre de piorrea alveolar, sancionado por'el uso entre profesio-
nales y profanos, es, sin embargo bien que a él nos &tengamm 1mpr@~
pio a todas luces. Los propuestos por distintas escuelas o autores, ater-
diendo a formas clinicas 0-a mecanismos patogenéticos, son; asimismo,
insuficientes, aunque mas ambiciosos, Censignaremaos los nombres de
paradentitis y paradentosis, parodontitis' y parodontesis, alveelisis,
artritis alvéolodentaria, atrofia: alveolar, ‘perirrizoclasia, periodentitis
expulsiva, parodontolisis, etc., propuestos por europeos y americanos:

Como ocurre en la caries, el escenario de la piorrea tiene un tefon
de fondo ambiguo, ‘en el que se dibujan, sin contornos precisos;-fac-
tores generales, constitucionales, -hereditarios endocrines, ete.

La caries, no obstante, presentaba hasta hace poceo, a la luz de las
candilejas, al brillante personaje del lactobacilo acidofilo; la piorrea
solo puede introducir sombras iinpfﬁf:'éi?*‘éag'ﬁlLD? cosechan algtin aislado
aplauso 'y acaban por retirarse a la region de la semipenumbra, dende
se ordenan unas tras otras,

Estas -sombras, ‘fruto de especulacienes mas o menos atortunadas,
v qque describiremos someramente, pueden fundamentalmente reducirse
a dos: la de los factores locales y la de los geunerales. Hoy dia el pla-
tillo ‘donde asientan su peso estos ltintos parece que inclina a su fa-
vor el fiel de la balanza. Tiende a considerarse a acuéllos como fac-
tores coadyuvantes o, en el mejor de los casos, como desencadenantes
de la puesta en marcha de un proceso en potencia, (ue se- hallaba
aletargado en el paciente.

Factores locales: —1." Swuciteaad.—Acaba por constituir una au-
téntica piorrea con supuracion. formacion de helsas, sarro abundante
¢ mflamacion cronica del parodonto. Posiblemente este factor., en e!

Ay Comunleacion al Afenen Meédico Leonés,
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que Gottlieb basa ndda menos que su clasii’cacién, ne tiene relacion
de causa a efecto, sino muy lejana. con el proceso. kn la mayoria. de
los cases de piorrea por suctedad; ésta puede no preceder a aquélla,
sitio seguirla o coexistir con ella. El piorreico no lo seria tanto por
sucio. cuanto seria sucio por piorreico.

2" Modificacion inflamatoria del parodonto. Esta dependeria
fundamentalmente de causas locales. Hecha cronica, implicaria, como
secuela, la destruccion del aparato de sujecion del diente.

3.  Maloclusiones y malposicienes dentarias. Los vectores de
fuerzas no siguen el sentido idéneo durante la masticacion, y se
agotan sobre planos dentarios no aptos, Esta concepeion, “mere” me-
canico, ha sido también puesta de relieve en el Gltimo Congreso de la
A. R. P.A. Internacional, .

4. Obturaciones mal realizadas que se introducen en el espacio
gingivo-dentario proximal, coronas deficientes ajustadas, ganchos de
aparatos, puentes mal proyectados, nociva orientacion en las correc-
ciones ortoddnticas; ete., pueden acabar por destruir la higidez pare-
dentrca, -

5. A todos estos factores de indole mecanica se alia posterior-
mente la infeccion; multitud de gérmenes. se han incriminado como
causantes del procese. Hoy, que estamos lejos de los tiempos en que
se buscaba el microbio especifico, sospechames que se trata tunda-
mentalmente .de saprofites bueales con virulencia exaltada. Esta exal-
tacién podria, asimismo, constituir el “primum movens”, pasando a
ser la piorrea mera secuela de una estematitis ulcerosa que destruyera
el ligamento circular v las papilas interdentarias. Es éste; ne obstante.
preblema sobre el que, a nuestro juicio; no se ha profundizado lo has-
tante, ast como:sobre la pesible participacion virasica en el desencade~
namiento del proceso.

En el limite entre los. factores locales v generales existen algunas

)

causas, tales come-el bruxismo y; en general, las-que se refieren a la
utilizacion del aparato dentario para fines distintos a la masticacion:
onicofagia, erispamiento-de dientes; chasquear la Jengua, masticacion
unilateral, etc. Al parecer, y segun Butler, ¢ sistema. dentario --11§ﬁ€;57i£a
un repose definido ; todo_lo que se sacarle dc ¢l fuera de las conndas
puede resultar pernicieso para los tejidos parodontices. Esta hipote-
sis de Butler, asi como el bruxismo en. relacion de causa ultima  debe
tomarse, a nuestro juicio, “cum grano salis”. No creemos, por ejem-
plo, que el auge de la industria del chicle hava coincidido con aumento

¥
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parejo en la incidencia de la piorrea, ni que reclute efitre los onice-
fagos mayor centingente de afectos de paradentepatias. Por etra parte,
no hemes observado ni un sélo. case de bruxomania cencomitarte con
piorrea. No obstante, un-exceso o defecto en la potencia de la masti-
cacion, el mismo impacto de la mordida, demasiado vertical u hori-
zontal, respiracion bucal, etc. han sido y sen facteres a temar en
cuenta en el desencadenamiento de la afeccicn parodontica.

Entre los facteres generales se¢ cuenta, en primer Jugar, uno ams-
biguo vy difuminade, cuya importancia, sin embargo, no se hace re-
saltar nunca: bastante: la civilizacion. No es este, ¢reemos, momente
ni sitio para hablar de que la circunstancia humana, perdido o pericli-
tado el sistema de creencias que la hacian nitida, coleca al hombre en
trance de no saber a qué atenerse sobre lo que le rodea y que ello,
unide a la complejidad e inmensidad de los actuales problemas, puede
dar origen a la aparicién: frecuente de la- fase de agetamuento en la
reaccion de Selye, con posibles repercusiones enclas estructuras bucales.
" - Limitandonos, pues, a lo experimental, que no por ello deja de
ser et gran pa.fte-.efspecu};at-iﬁr@-—;hébIar de la etiologia de la prorrea es
por ahora, quiérase o 1o, especular——, nos referiremos primeramente
al factor nutricion, esto es, al régimen alimenticio, que, equivocado, ya
sea con un desequilibrie dcido-base; bien con deficiencias vitaminicas,
ora con insuficiente aperte de sales minerales, puede, bien que se 1g-
nore el mecanismo, actuar nocivamente sobre los tejidos paradonticos.
Referente a las vitaminas, se ha relacionado a la piorrea la hipovita-
minosis C en vista de lo que -ocurre en el escorbuto y en la enfermedad
de Moller Barlow; algtin otro‘autor establece estreche nexe entre la
carencia en-vitamina B v les trasternos paradonticos; es indudable,
de cualquier ferma, que los regimenes careficiales ahocan a-diverses
trastornos, pero sin repercutir exclusivamente sobre las estructuras del

parodonto.

Walthard v Gordenoff han prevecado paradentitis a las ratas me-
diante distintes regimenes incompletos, pero previa extirpacion de-las
glandulas salivales. La interpretacion de estos resultados no es clara,
va gue no sabemos en definitiva qué es lo que desencadena esta pio-
rrea experimental : si la dieta, la extirpacion de las glandulas salivales
o la falta abseluta de saliva: En los sindromes acrinicos de Mickulibz
y Sjoégren, que cursan, como es sabido, cou hiperplasia 'y esclerosis,
respectivamente, de las glandulas salivales y lagrimales, no suele pre-
sentarse paradentosis v si, por-el contrario, colicaries florida. Por otfra
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parte, PDavidoff semete a sus pacientes, durante un afio, a regimenes
acidoticos y alcalotices, no ebservande lesion alguna parodéntica.

En los cases de piorrea achacada a factores generales, nos encon-
trames cori un problema que pudiéramos llamar de coexistencia y de-
pendencia que 1mpide la vision clara de las-soluciones. Por ejemplo
en algunos enfermos pierreicos, 1o €n todos, ni muche menos, se en-
contrd, al lado de un walor alte de la calcemia, nna disminucion de!
contenido del fosfato inorganico en suero. De aceptar tal hecho como
puntal etielogico, habriames de establecer estrecha dependencia entre
la afeccion paradentosica y el hiperparatiroidisme, cosa que dista mu-
cno de estar demostrada, tante mas, cuanto que la piorrea no-es sin-
tema. oblhigado de la enfermedad de Reckinghausen.

Otro tanto diremos de la insuficiencia hepatica, mnsistentemente
ancriminada conio causa ultina, de las hemopatias (por ejemplo, las
lesiones gingivales, a veces enormes, observadas en agranulocitosis
leticemias, anemias aplasticas, etc.), de los factores dismetabolicos
constitucionales—el famoso artritismo—diabetes, etc. La piorrea al-
veolar puede coexistir con diversos tipos de entermedades, pero no se
halla forzosamente adscrita a ellas, y ni siquiera constituye secuela
de las mismas.

Las imagenes capilaroscopicas pueden ser nermales; a pesar de que
tiende actualmente a realizarse la importancia vasomotora enla de-
terminacion del proceso, debe desecharse el trastorno previo circtlas
torio (tromhoangiitico, arterioesclerético, etc.) cemo “conditio sine
qua non’, st -hien les distintos autores comciden. en su mayveria, en
pronunciarse en este sentido. A nuestro juicie, la arterioscleresis v
los fenomenos tromboangiiticos o endarteriticos son sintomas mas de
la afecciom, no factores etiologicos. Es de notar, sin embargo, la fre-
cuencrl-con ¢gue Ja hipetensiom se presenta en piorreicos, en relacion,
probablemente, con un trastorno mas proiundo.

La alergia no podia faltar en la lista de los factores etiologicos:
la respuesta desmesurada del organismo tendria su mavor repercusion
ent fos tejidos parodénticos; el antigeno solo seria paccialmente neu-
tralizado, pere sm que el organismo pudiera desembarazarse totalmen-
te de él.

Parece ser que la piorrea se presenta con mas frecuencia en aque-
llos individuos en los que la defensa antialca:ina de-la piel y mucesas
se halla disminuida; por lo menos la afeceion bucal donde hay mavor
guebranto.en dicha defensa, es la prorrea alveolar.
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En el aspecto endocrine se:ha tratade de establecer relacion entre
prorrea y trastornes ovarices, tiroidees, paratiroideos e hipofisarios
io- que-ha dade’lugar a una terapia hormenal 'de pales de: ciego. Es
peosible; ne webstante, gue haya una concurrencia piuriglandular-en-a
gﬁiﬁl}%i-‘fiﬂié‘il de los. trastornos, si bien se.desconece en gué medida; De
cualquier forma, el sintoma més comtn hallado en los enfermos: de
plorrea alveolar’ es la disminucién-de la accion dinamice-espeeifi=a
e la albumina, disnunucion: hallada, al parecer, nsistentemente por
Memmann.: Pe -esto, .sin embargo, -a- decir, como -ahrma el citedo
autor, que la pierrea es un impertante medio diagnestico en las afec-
cienes hipofisarias hay, ereemos un amplio trecho.

De hipotisis pasamos al diencétalo v al sistema neurovegetative,
cuyas disregulacienes han sido mwrmda& por ofros auteres -como causa
ultumna del procesoe, constituyendo, por tante, la pierrea, una afeccién
de tipo trofico.

Justa disregulacion se produciria tanto mas facilmente cuanto: que,
segun. Weski, la cavidad bucdl pesee una dé)fﬂf:} arientacion ectomese-
_dﬁmm:a

Bl primitivo “stomedeum,” traiciona su origen ectoderniico (glan:
dulas sudoriparas, pelos .y -capa cornea de: la mucosa: bucal, equival-
drian a glandulas suderiparas, pelos y .capa: cornea de la piel), pero,
por.otra parte, pertenece al tubo antestinal, es decir, tiene- cualidades
mesodérmiicas, tales’ como’ poseer mucosa con glandulas digestivas,
mucesa que necesita. ser humedecida constantemente, v tiene er: amplio
grado peoder de. reabsorcion. De:esta doble orientaciéon resulta una
doble v, por tanto, delicada regmaﬂir’m -ilf:‘fﬁmaseﬁ'ﬁtati‘vﬁ ClyO0s centros,
segun Weski, se -hallan en el .“tuber cinereum’™, del que partirian,
mtermediando axoenes, hormenas. v vitammas, los impulses troficos.

bwmlmg shserva distrofias paradentarias unilaterales come conse-
euencia de procesos intlamatorios o tumorales de la médula cervical
superior, Segun’ este autor, existiria un centro trotico en-la parte
pasterior del diencetalo desde el que. mechiante 1t i"}t{%ﬂl(m o 1hibicion,
podrian provocarse distrofias paradentarias segmentales v sunetricas.

oy

mtermediande, en tode case, un disturbio neure-circulatorio,
Speransky irrita ciertas zonas del cerebro, produciendo, segun €l
tipiéas lesiones parodontesicas; el mecanismo parece censistir en re-
duccrones de la nutricion lecal por vasoespasmes; en.el perre consigue
por procedimiento analogo hemeorragias: gingivales airededor de los
molares, sin que el animal perciba sintomas de anormahdad. Introdu-
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ciendo aceite de crotén: en el mervie infraerbitarie; logra este mismo
auter la aparicien-de una paradentitis aguda en el conejo, y Schawarz,
por su parte, prevoea diverses grados de- paradentitis hemorragica
mediante la irritacion contmuada del nervio:alveelar mferior. ‘Hsti-
mamos que dichas paradentopatias experumentales, enlas que se logra
eroseramente la iaterrupcion o bloqueo de la via neurotrofica; ne
tienen relacién con la piorrea alveolar observada en la practica.

Para otres auteres, la encia censtituiria un emuncterio por el que
se eliminarian: preductos toxicos eriginados en el mtestino y que se
fijarian en ¢l endotelio capilar del paradencie. No etro seria el meca-
nismo patogénico de las estomatitis bismatica y saturnina. Helo habla
de disturbios hepatobiliares en idéntico sentide, y Peletto, de la forma-
cion de flocules con menocites englebados ¢ue contienen exidasas;
éstas, al actuar sobre mucosas de poca resisténcia, como ¢l parodento,
acabarian por lesionarlas.

Desde otre punto de vista, enlazado con la doctrina de log humo-
res, vy apovandose en las doctrinas de Mac Donagh; Brodeérick estima
que la piorrea alveolar es el resultado de un exceso de hidratacion de
los' coloides. Parece ser que los cambios’ fisico-quimicos ¢ue experi-
mentan las particulas proteinicas . del plasma son ciclicos: asi, por
ejemplo, a la hidratacion sigue la deshidratacién, y -viceversa. La hi-
dratacién extrema origina la-dispersion’ celoidal v con ella la salud.
En los polos epuestos, hidratacién vy deshidratacion, coleca Broderick,
respectivamente, piorrea y caries -Segun’estas i1deas; la enfermedad
seria, en fla wiltima instancia, el mero resultade de las variaciones de
la presion encotica.

Consignamos, finalientelos resultados de la AR, P. A, Inter-
nacional sobre ¢l estade actual de la paradentosis.

Chaput patentiza en la mitad de los casos insuficiericia hepatica,
en un tercio disfunciones enla ‘circulacién periférica; v en un cuarto
alteraciones hormenales. Todes estos casos han side estudiados en
oemelos. La etiologia radicaria fundamentalmente en’ la disfuncion
circulatoria que abocaria-a uiia’ atrofra Osea.

Vauthier relacionala paradentosis con una neurosis vascular por
irritacion de les centros coordinadores diencefalicos del's. n. v. -

Vihlemann hace depender la- piorrea  alveolar de trastornos hor-
mionales fundamentalmente hipofisarios, eviricos 'y placentarios, en
relzcién con foliculinemias de gran duracion.

Para Stegmund, gue establece nexo entre ‘la paradentitis v la en-
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darteritis ebliterante, la causa habria que buscarla-en las alteraciones de
las. paredes mgmlar&m No obstante, concede extraordinaria importan-
Cid, . al. iact@r -mecanico. Elaumento de presion sobre el diente’ (no
b@bfiﬁ ¢t paradencio) proveea el primer estadio’ distréfico.

le factores mecanicos relatives a-la articulacién son también
puestos en relieve por Garela Gras. .

Queginer parte de-la idea de que una alteracion digestiva seria
causa de una irritacion -sobre les centros diencefalices del s. n. viy
sobre. ios centros nervioses de la conciencia; destruyendo la armernia
gla.ndus ar, =y :mpe-mutxmd 1 g-ua}mﬁmﬁ €1 f-.i -=-~¢tjm=l-a brie vascular tré-
:;»ii; dﬂ&ﬁ:;,l-:iﬁlﬁiﬂ? 0% fa-c:;tres- MECanicos: mbms '”}I@Sgﬂﬁﬁteigg_ v eft ¢l sentido
de Karolyi, msiste Thiehmann,

Ayllon considera a la paradentosis como. resultado de desequili-
brms en el cogciente calcie:fostoro; Font la 1magina como' resultado
de una senilidad prematura del proceso alveelar, v- Bossard la rela-
t::;cma con la civilizacien. Y a este propesito bueno sera-que 1 Lmrdemos
quienes la catalogan entre las llamadas enfermedades de disr Eafza:'mn
del colageno, en rela¢ion con la aparicién de la hipotética hormona X

productora de mineralocorticoides: y activadora de las substancias pre-
soras renales. 51 la accion de la nexa alarmigena, del “stress”, per-
siste, se inician las primeras lesiones vasculares, hipertensién, periar-
te.ri't-i,s- -ﬂ@dasa e:i}liih—ﬁ&i néeln-l@s de Aﬁﬁhﬁﬁ en rf:l -:1*1~1iﬂffzi;*d-i[} En e'ﬁ'ta*-s
rosis 1&-5_@-@31;&1 con d,u:m;;r;fm Os€a mﬂms’mmmﬁ, ern Eﬁ, piorrea mat'ﬂmai
intlamatoria. predominaria la forma exudativa: hiperérgica.

No hacemos, finalmente, sino mencionar. por ne extendernos de-
masiado, la idea que considera a-la piorrea cemo consecuencia de un
trastorno mental o en disturbio psiquico. Dice Heinrich: “La para-
dentosis es una, neuresis organica. Detras del sintoma del aflojamiento
del diente, esta siempre teda la economia humana: no sdlo en cuanto
a su constitucion, sme también bajo la presica de la suma de su v ida
psiquica v de su.temperamente.”

Mengs, per su parte, afirma que las fluctuaciones de la' paraden-
tosis se hallan ligadas a las oscilaciones dei estado psiquico, v que;
nuentras-este no mejore, €s inutitdar de alta a un pilorreico,

kn general, todos. los. gue: se han ecupado de- las causas psicoge:
neticas (Mellars, Herms, Dolder cefc. ). tienden a suponer centres-dien-
cetalicos sobre los que perctitivia el estimulo afectivo produciendo
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alteraciones mas o-menos transitorias A partir de aqui, y -T‘}m* 1 me-
camisme neuroeirculatorio, se alterarian los- capilares (50 a 200 por
milimetro cuadrado) -del parodente. La arteriola se constrifie en tante
que la vénula se dilata, dando lugar a un trastorno del nermal pro-
ceso del metabelismo - gingival. Ohsérvanse zouas de isquemia alter-
nando con otras cianoticas, fenomeno mejor estudiado en los diatési-
cos, en-los que las reacciones sen desmesuradas v cen caracter gene-
ralmente de persistencia; La dilatacién venosa se acompana por s
parte de trasudacion, constituyvendose un estado catarral-con el que
coexiste msuiictente aporte metabolico con anoxia, y ésta, finalmente,
induce a hiperplasias en la mtima de:las arteriolas. En estas condicio-
nes. la mucosa puede presentar hemorragias, zonas de infarto o de
isquemia v resulta, en todo caso, insuficiente para escudar al corion.

Aparte de las magnificas ehservaciones realizadas por Wolff en
ia. mucosa gastrica de Ton, estos trastornos de les capilares de las
mucosdas se han estudiade en la-bucal,: fundamentilmente én la o1n-
gival, por pletismegrafia, termometria, colorimetria v cz{]}iiﬁrﬁ)g{f{jpia-
“Conditio sine qua non’, sin-embargo, -para: que estas - lesiones” s¢
hagan irreversibles, es la persistencia decidida del -fzstmfuﬂ-@--“ afectivo,
o bien que el terreno sea censtitucionalmente abenado. Pero no que:
remos ahondar mas en estes problemas.

En resumen, de todo lo dicho acerca de la pesible etiologia de la
paradentosis, se tiende actualmente a admitir tres facteres fundamen-
tales: 1. Un centro hipetalamico o diencefalico regulador, a través
de hormonas v axones, del trofisme pareddntice. 2.° Un factor cir-
culatorio indispensable para el normal aperte metabdlico, v 3% Un
i z;ct.{;}r 1’;;16(35111&9@ de tiap@ ]'eca;l .-

c_.iém,.?_ f’?x ?1}11’;&1 _de* lma wgmmt@@ mf&ﬁulﬁrm SITVE 1?3?‘3—*3,(1&1”3-’11'?23' unas a
otras. funciones locales. A otro nivel mas elevado (bulbo, por ejems-
plo), las regulaciones se refieren a todo el erganismo de una funcién
determinada, A nivel del hipotalame gebierna no solamente mecanis-
mos viscerales, sino que se vale de otros dependientes ya del sistema
de relacion. In el talamo se integran las inervacienes vegetativa: sen-
sorial v psicomotora. Finalmente, en la corteza cerebral se establece
la integraciom total de los dos sistemas internféctivo v éxteroféctive.
Resulta, pues, un poco exagerada la idea de la posibilidad de un centro
diencefalico .para controlar -exclusivamente los:cambios vasomotores

v metaholicos de los. capilares del paradencio. Sin embargo, conside-
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radas las cosas desde otre dngulo. laidea del centro tréfico fio resulta,
tal vez, descabellada.

Todas estas teorias mencionadas, esbozadas J-:omemmeme e’ cas
racterizan, de-modo sorprendente; per su unilateralidad ; no se ocupan
sine del parodonte, de los tejidos paradentarios, y dejan nwm}li{:a-
blemente al margen del proceso a aquelle quf? con ‘st ‘caida va; en-de-
finitiva, a abocar hacia la total curacidon: al diente; en una palabra.
En los numerosisimos trabajos sobre piorrea ue hemos leido (libros.
revistas,. monegrafias, etc.), no hemos wvisto: mencionado al diente
como participe, ni principal ni modesto, de la afeccion. Hecha la ‘ahs-
traccion de Gottlieb, quien exigia la necrosis cementaria como feno-
meno previo v 'obligadeo a la progresion en sentido-apical de’ la inser=
cion epiteliai, solamente Imbert reprocha; como nesotros, a los cla-
sicos este descuido que puede ser decisivo para la-comprension etiologica
de la paradentosis. Y sin embargo el diente piorreico ofrece ciertos
caracteres macroscopicos que lo distinguen de cualquier otro. Ne es
(ue:da caries este desterrada en becas piorreicas; pero; a semejanza
de la ley de lripier entre cardiopatias y tuberculosis pulmonar, pode-
mos decit; con reservas, naturalmente, que no hay antagonismo de
coexistencia, pero- st de evoluciom entré caries «v piorrea. Todos, si-
pongo, han observado cientes de veces el hecho de aue los incisivos
inferiores, raramente afeetos de caries, lo son, por el contrarie, fre-
cuentemente de piorrea; nadie -habra dejade de notar que los dientes

correctamente desvitalizades: son mas dificilmente rémevidos - de su
alveolo. por el.proceso (v esto hasta el punto de que un auter comeo.
Weski aconseja cauterizar sistematicamente las pulpas de las piezas:
afectadas), y-todos sabemos la:mas dificil presentacion de la paradens
tosis en las bocas-cuvas piezas dentarias estan tan abrasionadzs que:
la superiicies oclusales se han convertido en planoes de deshizamiento.
Ante estos hechos tan significativos [ por que esa-obstinacien ¢n ne
ocuparse sino de la insercion. epitehiall de la termacion de bolsas v de
las modiTicaciones del estroma gmgival v de las estructuras éseas?

He ayui el resultado de los trabajos de Imbert, que, si bien mas
completos, comciden ‘en- meas generales con los nuestros.

1. Diente duro:-Hiperodontosis caleica precoz que determna la’

desaparicion de los cuernos de la eamara pulpar, con disminucion del
espacto de la misma, Mavor densidad de la dentina, gue se traduce en
un:iresado mas dificultoso euando se trahaja sobre ella: Microscopica-
mente se observa que el maleplasma de las prolengaciones odontoe-
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blasticas se transforma-en cordones granulosesipara desaparecer ‘des-
pués inundade por la sobrecarga calcica, borrandese todo- rastro de:
luz c&ﬂﬂimlar

F‘Lﬂpa flentar;at. Se-observan-lesiones: precoces; sebre todo’en
el - @m-blasm que disminuye de tamhafio, sti protoplasma. se ‘reduce.
las: gmn&'ﬁam@mﬁ vitales acabati-por desaparecer -y los niicleos presens:
tan alteraciones regresivas. El tejide:.conjuntive pulpar-muestra abun-
dantes: {ibras colagenas.. Contode - esto. la pulpa: puede -experimentar
degenieracion.. grasa . o calcirea-que’termina por- esclerssis o POt ver=-i
dadera: petrificacién.

3" Cemento. Primitivamente se observa ‘cementélosis a ‘la que
sigue cementoclasia con: reahsorcion : del: cenvento: en - direccion apiceal.
Lai mutacion. caleica, .no: obstante, - puede ‘originar: hlpercememﬁ}sm. g1
bien. es fenomene infrecuente,

Hn: resumen, .f_i*hiifi’%a@gdl’lﬁéﬁ:- lesiones. vascalares v nerviosas; lds prca-
longaciones odonteblastidas desaparecen, infiltraindose de sales dé-eal-
c10 los-tejdos dures ; después degenerala pulpa para, més tarde; sufrir:
el cemento un proceso de lisis concomitante con otre andloge per parté
del alvéalo, en'tanta que los tejidos blandos se hiperplasian o anermizan
Asi como-1d pulpa permanece detitro «le su estuche marfilino al-abrigo:
de la infeceion, las lesiones de los tejidos blandos son abonade terrens
para la invasion de gérmenes. Llegado el proceso:al hilio del diérté;
éste, convertido desde tiempo:atras en cuerno extraio, caéra come
fruta madura, dejando tras si la regeneracidbn tisular queé precedera
la: total-curacion del proceso. En una palabra, la-enfermedad es pri-
mere dentaria, pulpar. para acabar ‘siendo parodéntica.-Debe, pues,
tomarse en’el sentido-de que una’espina clavada que provoca suptira--
cton e mflamacion me es una enferniedad de la piel.

Estos hechos cenducen a una serie de consideraciones que esifire-
c180 hacer un poco a tientas; lo mexplerade de este terreno impide
el alegre y despreocupado transito. No-ohstante, podemos sacar las
siguientes conclusiones, 81 bien coun caracter de provisienalidad : 1.” To=:
da la Cf)m‘fem{lfm etiologica de que -hemos hahlado - es, en cierto mdﬂ,
val 11:151. 2. Varia tmicamente el punto o lugar donde tiene -efeccidn
Hste punto es el diente, o, mejor aun, el sistema dentario:

Hemeos visto que las lestones primarias recaen: de modo precoz. en
el odenteblasto, cuya disminueion de tamano reduccion dé su preto-
plasma, desaparicion de granulactones vitales v alteracion de: su ni=
cleo se hacen -evidentes segun los trabajos meneionados de ‘Imbert
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Agui, como en-las caries y en la abrasion, nes encontramos con la.
prismatica: figura del .odontéblasto como resorte que pone en-marcaa:
el proceso. -Séle que-en la prorrea la mutacion: calcica: se hace en:
inverso sentido; en la caries existen tractos de evacuacion efi direccion:
centripeta, de-medo semejante a lo que ecurre en la. abrasion; aqui,
en la paradentosis, es precisamente-lo- contrarie: a partir del edonte-
blaste, que agota sus-reservas calcicas, se produce, de dentre-a tuera
la hiperedentosis. Esto nes explicaria en parte €l supuesto antagonis=
mo entre caries.y piorrea, pero ne aclara las razones por las cuales un:
diente -en excese migeralizado puede cenvertirse en cuerpo  extrano .
para el erganismo.

Aqui se hace :mtesmi@ trazar, bien que:someramente; un esguema:
de la:erupcion del diente. Sabemos que, con-excepciones de que hiego
hablaremos, el diente presenta una ertipcien constante desde la niflez
hasta la senectud, en la-que, finalinente; cae  Dicha erupeion se-hace
patente de mode méas ebjetive cuando, por avulsion o destruccion; el:
diente queda manco de-antagonrstas.:kin estos casos la preza-dentaria
puede llegar a establecer contacte con la encia de la arcada contraria.
En lineas generales, la corona clinica es en la ninez mener que la ana-~

J"]

tc}mi—ca rf]a 161 que se nivela en la-edad adulta v se mvrerte en el

“senium ”.:Las excepeiones de que hablabamo: se refierenr a‘los sistemas.
dentarios observades en cranees fosiles. en 'os que el diente ha dete-
nido su erupcion cuando ambas coronas cliniea v anatomica, no for-
man sino una, Istas observaciones: se:refieren a craneos de viejos.
La otra excepcion se constata en algtinos: individuos, pienicos general-
mente, cuyas piezas dentarias, practicamente cariommmunes, presentan.

extensas abrasiones. Dichos individuos corresponden. en la tipologia
odontelogica de Nevreze, a los carhocalcicos: sus piezas estan «desgas-
tadas oclusal y preximalmente, pero su corona clinica es igual a la
anatomica. No nos detendremes. sin.embargo, en el analisis de estos
fenomenos. Quede el hecho de que en general el diente se halla prac-
ticamente en erupcién permanente, erupcion solo visible con la lupa
del tiempo.

Impera la idea de quie la piorrea répresenta un proceso de vejez
prematura referida a los tejidos paradentarios. A nuestro juicio, dicho
aserto no constituye, “sensu stricto” una interpretacion exacta de la
realidad. En efecto, los estudios realizades por Verne ha abocado a
la conciusion ‘de que dos elementos parecen caracterizar el metabolismo
del odontoblasto en el curso de su evolucion - 1." Durante su periodo
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de crecumiento,” una gran :e:iqm’«m- en ‘acido ribenucleico, unido a una
importante sintesis. proteiea. 2.% Durante la’ formacion de dentina, la
presencia de una fosfatasa ."ai@almaf a partir de la cual se inicia-la mine-
ralizacton de la sustancia  fundamental:

Ahora -bien, tras la inyeccién de un antigeno {entre el cuarto y:
sexto dia) se produce en el erganismorun-aumento de acide - ribonu-
cleice 'y de la sintesis proteica,: es ‘decir; circunstancias analogas.a las
que se encuentra el odontoblasto ‘en su:primera fase formativa. Este
permite hacer wiable la posibilidad de ‘que bajo ™ stress™ persistentes,
que crean condiciones semejantes alas primitivas, pueda el odente-
blas sentirse rejuvenecido y lanzar a! diente sus reservas calcicas. En
este caso daria comienzeo una erupcion veloz, pere no por caducidad
premadtura, ‘sine por disfuncion odenteblastica, por disodentoblasto-
sis, (ue.traduce un infantilismoe. No pudiendo, sin embargo, el diente
progresar en sentido eclusal por-el impedimento que: le oponen: los
antagonistas, la erupciéon habra de hacerse en sentide apical, es decir.
a costa de encia, hueso y periodonte, cuyva lesion, en estas condiciones
seria obligada, ammpanaﬂd%e-;d.e-:--ftmlfme los fenomeneos observados y
descritos en la piorrea alveolar -Dicha-afeceidén no censistiria, pues,
en: un procese de senectund precoz, sino en una fijacion .o regresion,
empleando el lenguaje psicoanalitice. a un estado infantil. Observese
que los diastemas que se presentan entre los incisivos superiores en el
curso de la paradentosis son equiparables a los que aparecen ¢n los
incisivos - de leche cuande preparan su-calda. Recuerdese, ademas, gue
en la caquexia-de Simmonds, donde segiin Weiszaecker v Leibhrandt,
el grado de. atelerosis, '€H.'.fi.l-'5&ﬁt1£10:de Kretschmer; es t:.m.rema.- y el
ansia de permanecer en estatica:primitiva fase ‘del desarrolle alcanza
el mas elevado peldano, les dientes se aflojan y caen. Neo solo las
encias de los ancianos pueden hallarse lisas per completo, sino tambien’
las de les ninos cuande tienen anfe st todo un futuro.

Pero esto nos 'évaria a consideraciones respecto al papel del dien-
tecen la econemia humana, tanto desde el punto de vista sematico
como psiquico, que preferimos soslayvar por el momento.

Para terminar, diremes que, con todo lo diche, no hemos agotado
el capitulo sobre etiologia:de la paradentosis. El admitir una piorrea
alveolar prinitivamente dentaria, o sea seeundaria en lo que al para-

dencio se refiere, no quiere decirque excluvames aquellas otras primi-
tivamente paradentarias, Creemos, en electo, que existen dos. tipos:
-afeccion puramente de los tepdos.

distintos de piorrea: la primarna-
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de sosten, en la que no se observan migraciones dentarias, pero
gmmodonua acusada, con escasa movilidad de los dientes—ry la se-
j ccidn originariamenté del diente, que acaba por conver-
tirse en cuerpo-extrafio, siende. como tal, expulsado por el organisme
mediante la destruccién obligada de los tejidos paradentarios—. De
esta filtima, si hien la constelacién etiolGgica sirva, en términos gene-
rales, para amibas, es de la que nos hemos ocupado en la presente ¢~
municacion,

El estudio de la. segunda,. asi como el del por nosotres llamade
sistema odontoblastico, que sirve de base a la patogema de la primera,
v en cuya lesion, disfuncion e insuficiencia se fundamentaria la -etio-
patogenia de caries, piorrea y abrasion, respectivamente, su extension

v el corto espacio de que dmpanemﬁs nos obligan a preacmdn de oct
mmocs de ellos. Queden, pues, para etra comunicacion,

Fhiop .y satud 4 #"nf*"m{

 Los sulopres han realizado una e nr*ﬂ nta con el fin de precisar el estado
o satud e 1 pul)]amnﬂ do Bembranedyer, Jogar de 750 habitantes, que
dhpmlt"‘ e agua naturaizaente fluorada. conteniendo una poreitn ds 1 a
4 miligromo= de fidor paor ‘]iI‘*H incapaz de producir una fluorosis, Eeto
fiene pw* G jela sontribuir a Ios ‘eshulios que en oiras partes ge realizan,
sobre 14 pw encign de la caries dental, medianie el flGor, y conlrelar la
validez de In lesis do Spira, segtn el cunl ol flaor 2 pequefing dosis puede
pridueir derinatosis, {ragtolmos newr rovegelalivos, hipoparaliroidismo; hi-
poSuprarrendiisme v eh.c}‘:;mmm diversas. Las fn:}nf'h'u'rt'wﬁ%a ey o8l en-
cuesfa zon gue la ingestion habitual de agua putabie con dicha eantidad
e Tlaor Jm rmﬂnw pernieiosamente sobre la salud de nifes. adolescentes,
adultos .y viejos _bz* aprecia ana notable regisfeneia de los dienles a la
Carlas, i [HH(H llt‘ L au*--f}{lfiu de fodo mlnm (e 111”'{";1{“ ilmﬂd“l‘m No fa-
virece, ¢coano g2 Wa afirmade, 1o produeeidn de ctoeselerosis, {“Sehw. Med

Woch., TV, 1953.)
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