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No plt’[eﬂdul](}a} porque ello seria una tarea improba que
se saldria de los estrechos limites marcados a una comunica-
cion cientifico-profesional, desarrcllar aqui toda la gama de
teorias que, con mas o menos fundamento, se han venido pro-
duciendo de un modo sucesivo en el mundo protesicnal y en
un periodo de cuarenta o cincuenta aflos acerca del tan debatido
concepto etiopatogénico de la paradentcsis,

Nuestro proposito ha qidt} modestamente, colaborar en el
X1l Congreso del A. R. P. A. mntes ‘nacional, aprovechando,
al mismo tiempo, la cq)ortumda-sd, para hacer una nueva Ha-
~nada sobre la trascendencia del papel de la imilnm,mou en
la marcha evolutiva de los procesos paradentdsicos. .

Ante todo, recordemos que la paradentosis no censtituye
en si una entidad ncsologica de tipo general. Se trata, y en
esto se hallan acordes casi todos los autores, de una manifes-
tacion local de base organica, generalizada constitucional y
localmente, de la inflamacion de los tejides gingivo-dentarios,
motivada por causas diversas y que desempefia un papel 1111~
portantisimo en el desarrollo de la plorrea alveolar, unido ala
fragilidad de los referidos tejidos; provocada ésta por un tras-
torno coloidal de tipo anafilactico, ocasionado muchas veces
por la emigracion de las bacterias, que, partiendo de una in-
teccion focal, abandonan el organismo a través de las encias.
Como confirmacion de esta tesis, nos remitimos a los trabajos
de los protesionales Hulin y Vincent,

(1) Comunicacion presentlada al XHII Congreso del A. R, P. A. Inlernacional.
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Pero si bien este camino seguido_por los gérmenes ha sido
confirmado por los descubrimientos hechos por Sanarellt y
Jesredka, hemos de convenir que la via de penetracion de los
microbics debe de ser la normal, o sea del exterior hacia 10-5-
tejrdos..

Fs de este modo como los gérmenes existentes en el medm
bucal se depositan en los espacios interdentarios; después, atra-
viesan los ligamentos circulares, y fmalmente, y como conse-
-cuencia de una disminucion de la pesistencia de los tejidos
gingivales, ocasionan L}. puebta enn marcha del proceso paraden-
tosico. |

Sin embargo, en cuanto al mecanismo patogénico de la for-

ma nflamatoria de la paradentosis, Vincent, admitiendo que
es todavia bastante oscuro, se muestra contra la opinion gene-

-al que considera que la infeccion arranca del medio bucal €S
decir, de fuera a dentro, para afirmar que el proceso alcanza
la encia por via hematégena, a partir de un foco infeccioso
existente en cualquier punto del organismo, considerando a la
mucosa gingival como una amigdala que, a semejanza de las
faringeas, recibe y elimina gérmenes, toxinas, medicamen-
tos, etc., que actuarian especificamente sobre los ligamen-
tos circulares, irritandolos. La primera fase de este proceso
permanece estacionaria por bastante tiempo como consecuencia
de la neutralizacion de la virulencia de los gérmenes por el
medio bucal, pudiendo, sin embargo, en algunos casos; ser
descubterta clinicamente en aquellos pacientes observadores vy
mas sensibles a todos cuantos fenémenos se producen en su
boca, manifestada por ese gusto acido y la pastosidad de la
saliva ocasionada por la mezcla del pus segregado lentamente
a traves de las encias, como ccm_faecmm:ia, de las succiones y
presiones sucesivas ejercidas sobre las mismas por los movi-
mientos de la lengua, labios y masticatorios, y también por pe-
(juenos estados 1111(1:1.111'1‘[(}1"10@ a los que no | damos importancia
generalmente considerando 1101‘111&]@% las encilas cuando solo
lo estan aparentemente. | _

Bacteriologicamente, por el examen microscopico se des-
cubre una fuerte pululacion microbiana, fuso-espirilar, princi-
palmente, aumentada tedax« la cuando se producen los menores
accrdentes mﬂamatc}rmq




PAPEL DE LA PARADENTOSIS 349

Ahora bien; segun los estudios de Delater, los examenes
histologices de las encias consideradas como normales y realiza-
dos en pacientes de diectocho a tremnta y cinco ancs permiten
afirmar que en esta-etapa inicial existen lestones inflamatorias,
cuiiyos tipos evolutivos son los siguientes:

A) La exfoliacion del fino revestimiento epitelial que re-
cubre los espacios mterproximales gingivales.

B) La infiltracion epitelial por los leucocitos polinuclea-
res, asi como la penetracion microbiana.

C) La proliferacion hacia la profundidad del epitelio y la
correspendiente penetracion leucocitaria y microbiana.

D) La disociacion del tejido conjuntivo subyacente por

los leucccitos mcnonucleares, extendiendose esta infiltracion,
a veces, entre las laminas oseas del reborde alveolar.

| Esta etapa, susceptible de tratamiento, ha sido designada

como la fase de la gingivitis latente, vy la aparicion de la para-
dentosis no viens a ser mas que, hasta clerto punto, la agra-
vacion de dicha fase de inflamacion, unida a otras causas pre-
dispenentes, que vamos a exponer someramente,

Mencionemos, entre ellas, causas lecales y generales. En-
tre las primeras tenemos los tondos de saco gingivales, ver-
daderocs nidos micrcbianos, en donde se depositan tocda clase
de residuos alimenticios, excelentes medios de cultivo para los
oermenes y que, ademas, se sustraen a toda clase de limpiezas
mecanicas por su especial contormacion anatomica.

Asmusmo, la fragil barrera epitelial que oponen a la pene-
tracion de los nnu*obl(;a los debiles teudm omgivales, blandos,
congestionados, que recubren los espacios interproximales; pe-
netrando los germenes en pleno epitelio, sin obstaculo alguno.

Citemos también como causas locales las malposiciones den-
tartas, por el constante traumatismo que determinan sobre
los tejidos gingivales, asi como las piezas protésicas, sean fijas
o niovibles, ya que acttan produciendo una agravacion de la
omngivitis existente y una exaltacion de la virulencia micro-
bmnc;., con formacion de supuracion.

Entre las segundas, la tendenciaz mas eeneralizada es la
que supone la existencia de un factor constitucional, sin qu=
pueda determinarse cudl es ese factor; pero su importancia es
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innegable hasta el punto de admitirse como fundamental la
tmrm de Bernard, que conceptua el terreno por encuna de
ninguna otra consideracion clinica; e igual teoria sostiene el
doctor Tzank, quien sienta, ademas, el hecho de que sintoma-
tologia y lesiones son orwnl,:i,dm por el factor constitucional,
@pimén (fue comparten, asimismo, Broderick v Loos, admitien-
do éste que en la etiologia paradentosica existe pruhspcsln,mn
a la inflamacion y a la h;-.-:lbh(}iut,-%il alveolar, siendo la primera
consecuencia de la diatesis artrialérgica, de la hipercalcemia,
de 1z hipereosinofilia v de la hiperglicenua, y la sepunda seria
debida a los trastornos endocrinianes, tesis también admitida
por Roy. |
£l doctor Jaccard, presidente cei £, ?l P. A., admite tam-
bién el predomunio del factor constitucional, conc pu{m admiti-
da, por nltimo, por la-escuela vienesa.
¥n lo que no existe acuerdo es en saber cual es el factor
-minante de la puf“:ummw ¢ Los tf*ac:,i:f:}rjmu hepaticos?
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: Kl artritismor ¢ La diabetes? : La herencia? ;jLLa accion de de-
terminados medicamentos, empleados en el tratamiento de enter-
inedades especificas (ar senicales, bismute, mercurio, etc.), pro-
ductiendo una irritacion e infl -*nmdéi*}, de los tejidos f}“im{ix.ﬁo{l@n.—
tarios, al ser eliminados por via bucal? Pu'f.:} cualc jmer (e sea
cse factor determinante, lo indiscutible es que Ia accién del mis-
mo, no puede negarse. La cbservacion dmua demuestra de un
modo fehaciente que la generalidad, que no todos, de los pacien-
tes plorreéicos, se h'ﬂlan atectos de algtin proceso general, que,
convenientemente tratado en los estadios iniciales v en determi-

-

nados cases y con clertas reservas, traeria aparejada la me-

i

joria del proceso paradentosico.

e

Y en cuanto a la mfluencia de la herencia, no puede ocul-
tarsenos que s1 ante la presencia de un sujeto paradentosico,
hacemos una anamnesis bien dirigida, es nmiuy probable que
en gran numero de ellos hallemos, al igual que ocurre en los
cancerosos, ascendientes que han padecido paradentosis.

A este respecto, veamos lo que dice el docter P. Ayllon,
die la Universidad de Lima: LLa herencia heredo-morbosa es
el mctoz‘ que va mmprimiendo, que va modelandoe, por decirlo
asl, la tisonomia particular del sujeto, no solo en lo que se
~efiere a las afecciones generales, sino también en lo que res-
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pecta a las afecciones locales, exigiendo, por tanto, la clinica,
tener en consideracion el factor lderencia en la discitimina-
cion del factor censtitucional predisponente a g 1’-3al'a-denm~
si1s, v aun mas: los propios teprdos que integran la region gin-
givo-dentaria, reciben también la influencia de los factores
heredo-imorbosos, determinando de este modo la predisposicion
para tal o cual lesion y la consiguiente perturbacion de las cons-
tantes fisico-quimicas entre Ld.ul&.b v tendos. '

Y en fin, digamos gue la actual tendencig se dirige a cono-
cer las formas clinicas que carecen de los sindromes tipicos cla-

sicos, tales como la HMM"‘”‘* 0N v 108 1mevitables fondos de saco

gingivales, ya mencionades. Ast ceurre que si1 la accion mi-
crobiana es atenuada, poco activa la proliferacion epitelial v la
intlamacién se mantiene sin indicios de supuracion, retrayen-

dose poco a poco las encias y decalcificandose los rebordes al-

VEo lcil”if‘"v cdenudandose v movilizandose las raices, nes hallamos
ante la reabsorcién senil. 51, por el contrario, disnuinuve la resis-
tencia de los t@”*r“im, «in que el epitelio tenga f'iem]‘m de prolife-
rar, se establece ‘la llamada piorrea seca de Cruet, en la cual
existe ausencia de las manifestaciones milamatorias, existiendo
1squemia de las encias, sin fondos de saco ni pus. El estado ge-
neral se caracteriza en este caso por la talta de sintomas infec-
ciosos, pues segun opinion de Vincent, puede existir m**. des-

......

equilibrio endocring o un trastorno el metabolismo del calcio.

En la forma inflamatoria, existe en cambio un estado in-
ieccioso, agudo o cronico, con hiperemia marcada de las encias.
Algunas veces, esta marcha evolutiva, que se prolonga me-
ces, puede estacionarse, s1 se restablece la resistencia del terre-
1o, cual ocurre en la Hamada atrofia juvenil de Roy, cuya ca-
racteristica esencial es su detencion al fin de |

la pubertad.

= .

En cuanto la decalcificacion de los rebordes alveolares, se
produce secundariamente al proceso inflamatorio, que por otra
parte, se extiende también a las laminas 6seas.

s A qué causas podemos atribuir el que en algunos pacientes,
la gingivoestomatitis persista en estado latente tiempo y tiempo,
en tanto que en otros evoluciona hacia la retraccion gingival
y la reabsorcion alveolar sin supuracién, o hacia la piorrea fran-
camente supurada, esto es, hacia el proceso clasico? Procurare-
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mos dejar sentado comg la debilitacion de la resistencia ti-
sular favorece la exaltacion de la virulencia microbiana, y tam-
bien subrayaremos su influencia en el desenvolvimiento de la
paradentosis.

Destaquemos aqui la mmportancia de los trastornes endo-
crincs en la produccion y desarrollo de la paradentosts, sin
que con ello se pueda decir que sea la piorrea exclusivamente
producida por desequilibrios de las citadas glandulas de se-
crecion interna.

Por altimo, digamos que en lo que a la influencia de los
trastornos endocrinos sobre la decalcificacion del reborde al-
veolar se refiere, es posible que sea precipitada o ayudada por
los expresados trastornos, pero fundamentalmente es la con-
oestion inflamatoria de las encias, la causa primordial, sien-
do por tanto considerada como secundaria la decalcificacion,
seoin anteriormente atirmamos.

Cemo conclusiones, citaremcs las siguientes:

Primera: La inflamacion de los tejidos gingivales des-
empenia un papel 1mportantisimo en la formacion de la pa-
radentosis.

Segunda: El mecantsmo patogénico de la forma intlama-
toria de la paradentosis es todavia bastante oscuro.

Tercera: KEs muy mmportante descubrir la paradentosis
en esta tase intlamatoria.

- Cuarta: Las causas generales influyen en la marcha ra-
pida o lenta del proceso, segtin el estado de las deftensas orga-
nicas. | | |

Quinta: lLos trastornos endocrinos contribuyen también
1 precipitar la marcha evolutiva de la paradentosis, ifluyen-
do asimismo sobre la decalcificacion de los rebordes alveola-
res, aunque sea de modo secundario.
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Et fracaso de las drogas anlihistaminicas para ol resfriadocomin, FELLER
v olros—New. Eng. of Med: 1950, 242, 737.

Fl estudio del tema, tan laborioso deefectuar se hizo tomando un gru-
pn de familias v voluntarios normales.

De hecho no se enconird ningun efecto benéfico de eslas drogas. KEstos
resultados, concluyentes, eslan en total contradiceidn con comprobaciones
preliminares,” recienlemente revistadas por el Council on Pharmaey and
Shemislry of the Am. Med. Ass.

Kl hecho del conocimienlo del medicamento del agente por parte del
enfermo no afecta la esfadistica general sobre todo porque ya Diehl y col.
demostraron que cualquier “sustifuto™ (anodinos) es objeto de una favo-
rable interpretacion por parte del enfermao.

La duracién de la enfermedad puede ser determinada objetivamente
a partir de los datos familiares, v el hecho de que los enfermos iratados.
v no itratades no muestran diferencia en ecuanto a la duracion de la en-
fermedad indica la consistencia y el valor de los datos familiares v sugiere
que no es necesario, para conlrolar, agregar al estudio un grupo de en-
fermos tratados con “sustilulivos™. |

Kl tipo de preparacion de compuesto no tiene importancia ni tampoco
la espeeulacion sobre la dosis. Los autores emplearon ifres o mas dosis
equivalentes a 25 mgs. 0o mds a partir del comienzo de los sintomas. En
el presente trabajo el dosaje fué inefectivo atin a la cantidad de 8 0 mas
dosis al dia.

Todo esto se hizo estudiando los enfermos de grupos de familias.

La segunda parte, decisiva, se hizo con voluntarios a los que se inoeu-
o la afeccion, ignorando éstos de qué se trataba. A unos v olros se les
dio mediecacion antihistaminiea o anadina. _

En este grupo se demostrd que las drogas antihistaminicas no tienen
efecto sobre la ocurrencia, severidad y duracion del proceso, no actuando
asi n1 lerapeutica ni profildcticamente. |
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