* ETIOLOGIA, PATOGENIA
Y TRATAMIENTO DE
LA PIORREA ALVEOLAR

por el

Dr. Antonto Gongora Duran

~ MPEZARE 1ndicande que la piorrea no es una enferme-

dad, sino un sindrome que tiene por causa la esclerosis

vascular de los capilares del alvéolo, diente y elementos que for-
man la articulacion alvéolo-dentaria. |

Este concepto etiologico fué expuesto por mi en varias con-
ferencias v publicado en el “Anuario Dental” de 1928. Decia
ademas que ante un paciente con piorrea, la conducta a seguir
es explorar e investigar la causa patogena que la produce.

El doctor Jiménez Diaz, en su conferencia dada en la Sec-
cion de Odontoestomatologia de las Jornadas Médicas de Se-
villa,- decia que la prorrea no podia considerarse como una
enfermedad local v que la forma de proceder ante un paciente
que padece el sindrome piorreico es investigar la causa que
da origeri a ello; tinica forma de que los Odontologos lleguen
a esclarecer el confusionismo sobre la etiologia de esta enfer-
medad. Indicaba la frecuencia en la Clinica de la piorrea vy
diabete. Para mi fué una satisfaccion oir a tan eminente doc-
tor estas ideas que con gran teson y valentia habia yo pro-
pagado.

Este concepto mio sobre piorrea no tuvo mucho eco en la
clase odontolégica, pero es de esperar que una vez aconsejado
por el doctor Jiménez Diaz, se le empiece a prestar la atencion
que merece siguiendo sus consejos, con lo que contribuiremos
todos al esclarecimiento de tan interesante problema de nues-
tra especialidad. o
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No obstante, este modo de concebir la piorrea despierta 1n-
terés fuera de Espafia. Recibo una carta fechada en Rio de
Janeiro de 1 de mayo de 1939, por el doctor Mayer Ferreiro
(Presidente de la Asociacién Internacional de Investigacion
sobre paradentosis) interesandose sobre un articulo mio 1n-
sertado en la “Revista Brasilefia Odontologica’”, en febrero
del 36. Me pide datos sobre mis investigaciones, pero nuestra
correspondencia quedd interrumpida por la guerra.

De la conferencia que anteriormente hago referencia del
doctor Jiménez Diaz hice algunas observaciones, mejor dicho,
afirmaciones, una vez que indiqué que la causa de la piorrea
‘no es otra que la esclerosis de los capilares del alvéclo. diente

y elementos articulares del mismo, que trae como consecuen-
cia una disminuciéon del rigeo sanguineo de las indicadas
partes. o
Esta afirmaciéon mia no es caprichosa, sino el resultado de
mi trabajo en clinica, laboratorio y experimentacién en ani-
males.

;s Como encaucé mis trabajos de investigacion? Siguiendo
el camino que el doctor Jiménez Diaz nos marco en la con-
ferencia que di6 a los Odontblogos en las Jornadas Medicas
de Sevilla de 1945; pero emprendido por mi en el afio 1927.
Otra satisfacciéon la mia al ver que el camino emprendido para
esclarecer la etiologia de este sindrome es sellado con el visto
bueno de tan eminente sabio espafiol. |

En el afio 1927, encontrandome al frente de la consulta de
boca de la Sociedad Médica Equitativa de Madrid y del Mi-
nisterio de Marina, por donde desfi'aban un gran ntimero de
enfermos, noté la coincidencia de la piorrea con la sifilis, y
ante este hecho investigaba clinica y biologicamente la exis-
tencia de esta enfermedad en todo paciente pilorreico y com-
probé que muchos de ellos eran sifiliticos. _

Pero es también un hecho que muchos enfermos p1orr61cos
no padecen sifilis, y pensando qué otra enfermedad puede in-.
fluir en la patogenia de las esclerosis vasculares, me decidi a
investigar la existencia de la diabete, por ser una enfermedad
también esclerosante, buscaba la existencia de azticar en orina,
y en caso negativo, su cantidad en sangre, si ésta era normal
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lo sometia a la prueba de la glucosuria prov ocada, haciendo to-
mar al enfermo en ayunas y en el espacio de un cuarto de ho-
ra, de ciento cincuenta a doscientos gramos de glucosa. Si las
pruebas resultaban normales, lo sometia a la prueba de la hi-
perglisemia provocada, y resultaba que muchos de estos pa-
cientes con el sindrome piorreico se encontraba su metabolis-
mo perturbado (hidratos de carbono). Trabajo de investiga-
cion que pude consegmr oracias a la ayuda del doctor Cortaza.

Hasta aqui me limité a estudiar las enfermedades domi-
nantes en los enfermos piorreicos, pero también procedi inver-
samente, es decir, observar la repercusion que pueden producir
estas enfermedades en la boca.

Para ello he tenido que recurrir a clinica especializada en
dichas dolencias, y gracias a la amabilidad del doctor Mara-
fion pude ver unos cientos de enfermos, cuya historta clinica
acompafio. Del estudio de estos enfermos se desprende que el
sindrome piorreico acompafla siempre a la diabete. (Compro-
bado en clinica por el doctor Jiménez Diaz.)

Si bien la sifilis y diabetes son las causas mas frecuentes
de la piorrea, también da lugar a ella ciertas intoxicaciones,
principalmente el alcohol.

Pero ademas tenemos causas locales, supermordida total
o parcial, asi como defecto de funciéon de uno o varios dientes,
pero todas estas causas obran produciendo el mismo efecto:
esclerosis de los vasos de la articulacién alvéolo-dentaria vy co-
mo consecuencia disminucion del riego sanguineo de la parte
afecta. | : 5
Pero también la forma de desarrollarse y los sintomas de
este proceso nos indica que su causa puede ser otra quela dis-
minuciéon del riego sanguineo de la parte afecta. El primer
sintoma que se manifiesta en el proceso piorreico es la reab-
sorcion alveolar, sigue la retraccion de la encia (clasico defecto
de atrofia por riego sanguineo) y como consecuencia los espa-
cios interdentarios se hacen mayores, dando ademas la sensa-
cion de diente alargado. Como la fijeza de los medios de sos-
tén del diente no es igual en todo su perimetro una vez que
no es igual el proceso atrofico, esto hace que el diente se des-
vie en su diametro vertical, dando lugar a la tan caracteristica
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rotacion del diente de los piorreicos. Ante este estado de cosas
se une un nuevo sintoma, la supuracion, que no es producida
por ningun germen especifico, sino por todos los que forman
la flora microbiana de la boca, siguiendo a este sintoma Ia
movilidad y altimamente la caida del diente.

s interesante hacer constar el trabajo del doctor Bafue-
los, catedratico de Clinica Médica de la Universidad de Va-
lladolid, 1nserto en el libro-homenaje al doctor Goyanes y re-
producido en “Odontologia Clinica” (agosto de 1931).

El doctor Bahuelos empieza sus investigaciones en el afio
1928, sobre posibles causas etiologicas de la hipertonia esen-
cial y de la arteroesclerosis, y desde entonces hasta la fecha,
en 1931, dice que pudo fijar algunas relaciones de coexistencia
entre ambas entermedades vaculares y la piorrea. El niimero
de enfermos sobre el que basa este trabajo se eleva a los 1.264,
de los cuales la mayoria no padecian de modo manifiesto nin-
guna de ambas enfermedades, a pesar de encontrarse dentro
de las edades que se sefialan como favorables para la apari-
c10n de las mismas; es decir, por encima de los treinta afos.
Unicamente pudieron encontrarse sintomas mas o menos cla-
ros de estas entermedades vasculares en 614 enfermos, los
cuales padecian al mismo tiempo piorrea alveolar. Como se ve,
la afirmacién no puede ser mas rotunda: 614 casos de artero-
esclerosis e hipertonia esencial absolutamente todos coinciden-
tes con piorrea. Y aun hace una afirmacion mas: los enfer-
- mos de sesenta y mas.afios sin piorrea alveolar estan libres de
arterioesclerosis.

LLa anatomia patoldgica también nos confirma que en la pio-
rrea alveolar sus lesiones anatomopatologicas son de naturale-
za esclerosante. Estas investigaciones fueron hechas en el Ins-
tituto del Cancer bajo la direccion del doctor Lista, cuyas pre-
paraciones obran en mi poder, y microfotografias de estas ope-
raciones, que acompanaba a mi articulo publicado en “Odon-
tologia Clinica”. |

Convencido, por todo lo anteriormente expuesto, que el sin-
drome piorreico no tiene otra causa que la falta de riego san-
guineo de los elementos que constituyen el diente, investigué
n perros el efecto que producia la ligadura de la carotida ex-
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terna. Y si bien los resultados observados han sido incomple-
tos, sobre todo por falta de elementos, si pude comprobar en
uno de ellos manifestaciones piorreicas en sus dientes.

- Como se ve, la clinica, el laboratorio y la experimentacion
en animales nos confirma estas ideas. '

Ante esta etiologia no es facil encauzar el tratamiento. Sten-
do la disminucién del riego sanguineo, tenemos que poner en
practica todos aquellos métodos que tengamos a nuestro al-
cance para aumentarla, masaje, calor, electricidad, etc., pero
son insuficientes. Para aumentar el riego sanguineo de una
region de nuestro organismo, no tenemos mas que in medio:
la destruccion o anulacion de la inervacion simpatica de la
parte afecta.

Os indicare el estado actual de la Cirugia del simpatico (Ar-
chivos de Clinica Quirtirgica, 1936) v Actas del Congreso de
Cirugia del mismo ano.

Con la simpatectomia periarterial se interrumpe solamente
la red nerviosa simpatica que corre a lo largo de los vasos ar-
teriales v quiza en algiin otro sitio las ramitas segmentarias
que llegan a los vasos. Pero se dejan las vias simpaticas prin-
cipales que corren con los troncos nerviosos y que a distintas
alturas se desprenden de ellos para alcanzar los vasos. Se com-
prende por esto que los resultados de la simpatectomia periar-
terial tienen que ser forzosamente inseguros y variables.

Extirpacion ganglionar o anestesia. las operaciones que
se efectiian sobre la cadena ganglionar o anestesia deben con-
siderarse como Intervenciones con fundamento fisiologico,
pues nos permiten mejorar la circulacion sanguinea de un te-
rritorio del organismo. Al suprimir o anestesiar los ganglios
simpaticos se interrumpe la conexion nerviosa en todo el terri-
torio organico inervado por los ramos nerviosos que parten de
estos ganglios. Asi tenemos: primero, quedan excluidos todos
los 1ncursos técnicos emanados en los centros superiores y los
vasos quedan, en clerto modo, con un tono mas bajo: segun-
do, se produce dilatacion vascular y como consecuencia una
mejoria de la circulacion de los territorios periféricos; terce-
ro, en virtud de esto, aumenta la temperatura de la piel; cuar-
to, tiene lugar una dilatacion de los capilares en el lado opera-
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do. La circulacion de la sangre se efecttia de un modo latente
y uniforme, mejorando con ello el recambio metabdlico entre
la sangre y los tejidos Sin duda alguna, el sistema nervioso
vegetativo participa en la regulacion de la circulacion sangui-
nea en el sistema capilar e incluso debemos suponer que toda
célula endoterial queda en intima conexiéon con un fasciculo
nervioso; mientras que en la simpatectomia periarterial la me-
joria de la circulacion dura solamente algunas semanas o
cuando mas algunos meses, en la extirpacién ganglionar vy
anestesia persisten durante afios la hiperemia, hipertemia y
demas fenomenos que siguen a esta inervacion, aunque el au-
mento de la temperatura desaparece al transcurso del tiempo,
algunos enfermos presentaban todavia un aumento de la tem-
peratura de varios grados al cabo de ocho afios de haber sido
operados. '

El plexo simpatico que inerva los maxilares es el ganglio
cervical superior; es voluminoso, de tres a cuatro centimetros,
estd situado a cada lado de la faringe, delante de la segunda y
tercera vertebra cervicales, descansa por detras sobre el muscu-
lo recto anterior mayor de la cabeza y esta en relacion por
delante con la cardtida interna.

Por lo tanto, estd indicado la anestesia del ganglio cervi-
cal superior, nos sirve de orientacion para ello el borde ante-
rior' del masculo esterno--cleido-mastoideo v a la altura de la
segunda vértebra cervical se introduce la aguja con una solu-
cion anestésica. de novocaina al 2 por 100. Teniendo cuidado
de observar si la aguja esta en el interior de la arteria, lo que
se conoce por la entrada de sangre en la jeringa en caso afir-
mativo desviar la aguja, y asemu**mdonos (ue no enfra sangre
en ella, introducimos lentamente la malumon anestésica

Conclusiones:

Primera. Explorar en los enfermos con el sindreme pio-
rreico su mordida. Si ésta se encuentra aumentada ¢ disminui-
da en su funcion, hacer la correccion indicada.
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Segunda. Si se encuentra normal la funcidén masticato-
ria en estos pacientes, explorar e investigar por todos los me-
dios a nuestro alcance la existencia de sifilis, diabete o alcoho-
lismo. Comprobada alguna de estas causas, implantar el tra-
tamiento apropiado.
| Tercera. Si el proceso piorreico no estd muy avanzado,

anestesia periddica del ganglio cervical superior, v ~omo inter-
vencion mas radical y de resultados mas satisfactorios, la ex-
tirpacion del indicado ganglio,

Cuando un enfermo presenta un dolor neuralgico en un ma-
xilar, y no se-encuentra un proceso odontologico al cual pudie-
ra achacarse, conviene ampliar la exploracidn, especialmente
en el sentido de investigar la presencia de una sinusitis o de
una neuralgia del trigémino, la cual, a su vez, puede ser sin-
tomatica de alglin proceso organico intracraneal. Creo, por
consiguiente, que en el caso actual una radiografia de senos,
una fina explorazién de la sensibilidad en el territorio trigémi-
no, la investigacion de puntos dolorosos tipicos, etc.. quiza per-
mitiese aclarar algo mas el diagnéstico. En cuanto a las inyec-
ciones de Cladene en la mucosa vecina, tendrian un efecto sin-
tomatico, antidoloroso, el cual podria obtenerse, de ser cierta
la 1dea patogénica que usted supone, por la invecciéon de un
anestésico en el lugar en que asientan las cicatrices de ante-
riores extracciones. Unicamente en el caso de no hallarse un
motivo organico que permita el tratamiento causal, se esta au-
torizado a una terapéutica sintomatica.- En este caso si
puede ser muy util el empleo de Cladene, en inyecciones dia-
rias, en forma de varias papulas de 0,1 c. ¢. en la zona dolorida,

E. L G
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