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E) CONCEPTOS ACTUALES MEDICOS Y ODONTOLO-
GICOS

(-, 1. Ignaldad de conecimientos médicos y odontelogicos sobre el
tema en debate.

0

2. Colaboraciéon comprensiva y franca de mutua estima y va-
foracion. o

Tema a la par complejo y apasionante el de la infeccion iocal
con repercusion a distancia, se ha erigido, en los ultimos treinta anos,
en uno de los topicos de mayor trascendencia cientifica, médica y
social, alcanzando, en ciertos periodos, una magnitud que, por sus
proyecciones y el apasionamiento puesto de manifiesto, llegd a invo-
lucrar ingentes intereses humanos. Este tema fué elegido por enten-
der que su estudio, en los diversos y multiples aspectos que abarca,
merece y debe ser actualizado de acuerdo a los nuevos conceptos que
aportan la clinica, el laboratorio y la experiencia.

Me place recordar que, en varias circunstancias, la tribuna de las
sociedades odontologicas de Montevideo fué honrada con la partici-
pacion de médicos de la jerarquia cientifica de los doctores Carlos
Stajano y Pablo Purriel, que con su indiscutida competencia abarca-
ron el tema motivo de esta disertacion.

I£s, precisamente, con la reiteracion de actos de esta naturaleza
como, ahondando en el estudio, se alcanzard la comprension y el en-
tendimiento entre medicos y odontologos.

Ay HISTORIA
1. Comiengos de la teoria focal

En la historia se cita el caso ocurrido hace 2.500 anos en que el
medico del rey de Asiria atribuyé los dolores y molestias que este
sufria en la cabeza y extremidades, a dientes que, por su mal estado,
deblan ser extraidos. |

Hipocrates cita dos cases que curaron de su reumatismo articular
al eliminar la infeccion bucal.

Rush, en 1801, observé la curacién de diversas enfermedades
senerales como consecuencia de extracciones dentarias.

Pasteur, en 1909, interrelaciono paradentesis, infecciones denta-
rias y amigdalinas con infecciones organicas; y llamé, eon mucha

TR

propiedad, espacios muertos” aquellas zonas que albergan focos
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infeeciosos cronicos y carecen de todo medio de defensa, debido a la
-ausencia de tejidos vivos que reaccionen.

En realidad, fué William Hunter, de Montreal, el que, en 1911,
416 el grito de alarma, establecio la denominacion de “oral sepsis” vy
galifico de “sepulcros dorados” las coronas de oro que involucraban
focos de infeccion.

Carlos Mayo, en ese afio, pregond que el gran paso en favor de
la medicina preventiva debia ser dado per los odontologos.

Rosenow, desde 1917, en una serie numerosa de trabajos, sostu-
vo: la infeccidon secundaria a distancia derivada de foco primario, la
localizacion electiva por aptitud especifica, adquirida por las bacterias,
-de fijarse en determinados tejidos organicos y la susceptibilidad or-
ganica tisular por disminucion especifica de la resistencia a la infec-
€101,

2.  Ewolucion a través de trewnta anos

Desde 1911 hasta nuestros dias suman millares los articulos publi-
cados sobre la materia, incluyendo las posiciones mas variadas, desde
los firmemente convencidos y panegiristas de la infeccion focal, hasta
los que han sostenido, con igual firmeza y conviccidn, su inexistencia.

Recuerdo que en 1920, durante mi estancia en Filadelfia, cuando
mas profunda era la impresion provocada en la masa proiesional por
los trabajos, en pleno auge, de Rosenow, no solamente se extraian los
dientes con focos infecciosos periapicales, sino que calan bajo igual
sentencia los dientes sin lesion Gsea evidente, pero “sospechosos™ pues-
to que se sostenia que la falta de denuncia radiografica no aseguraba
la ausencia de infeccién. Y, atin mas, he presenciado yo mismo, en
-una afamada Escuela de Post-graduados, la extraccion de un molar,
qque se tomaba como pilar de puente, por el mero hecho de acusar una
caries que alcanzaba la pulpa dentaria, atin, aparentemente, indemne.
2] hecho me impresiond tanto, por su incongruencia y la secuela so-
cial de ese preconcepto, que lo recuerdo perfectamente, a pesar de los
treinta y dos afios transcurridos.

Sin pretensiones de exactitud, podriamos discriminar tres situacio-
nes substanciales de ambiente con respecto a la aceptacion o el rechazo
«de la tesis sobre la infeccion focal.

El ambiente anglo-sajon: Estados Unidos de Norteamérica en
primer término, Canada vy Gran Bretaha; embarcados médicos y den-
tistas, desde los primeros momentos, en darla por probada.
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Ll ambiente germdnico: Con Schottmuller, Walkhoft, Gins. Ruh-
man, L.ahman, Bieling y otros, negando en todos los tiempos la exis-
tencia de tal proceso.

El ambiente latino: Mas tardio en recibir los reflejos de esa con-
troversia, pero mas inclinado a aceptar la teoria focal que a recha-
zarla.

- Las premisas que dieron fundamento a la teoria focal fueron sus-
traidas de la clinica y del laboratorio.

L.a clinica observd:

(1]

1. Coexistencia de focos infecciosos dentarios, amigdalinos y
de cavidades sinusales, con la presencia de las enfermedades mas di-
versas de caracter bacteriano.

2."  Mejorias espectaculares en estados infecciosos créonicos orga-
nicos, por extraccion de dichos focos. .

3.7 Coincidencia de empujes de agudizacion de esas lesiones con
exacerbacion de los focos.

4.” Recidiva de enfermedades, coincidentes con la aparicién de
nuevos focos.

El laboratorio puede considerarse como el principal responsable:
de la magnitud adquirida por la teoria focal, por cuanto tratd de probar:

1. Que la bacteria presente en los focos era idéntica a ia hallada
en las lesiones.

2. Que la via sanguinea era el vehiculo para su transporte de
foco a organo.

3. Que la inyeccion intravenosa de cultivos, por repique, para lo-
grar exacerbacion de sus facultades de localizacion predilecta y sus
toxinas, reproducian, en animales, la lesion de los idénticos Organos.
que los atacados en el hombre, hallindose, en series sucesivas de inocu-
laciones en diversos animales, la misma cepa, que acrecia su virulencia
POr ese pasaje en Vvivo.

4. Que eran signos de infeccién focal por via hematdgena: la
tasa elevada de eritro-sedimentacion sanguinea y de la formula leuco-
citaria; el hallazgo ‘en la sangre de aglutininas y antiestreptolisina v
la cutirreaccion positiva a la fraccion proteinica estreptococica.

5. Por ultimo, verificaciones bacteriologicas facultaron para afir-
mar que todas las rarefacciones periapicales albergaban estreptoco-
0s; que aun en ausencia de esa impresion radiografica podria sos-
pecharse la existencia de una zona periapical invadida por estrepte~
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cocos, y llegaron a afirmar que pulpas sanas o con nddulos calcicos

pueden albergar bacterias.

Para terminar esta breve resefla basica y de mera presentacién
del tema, digamos que el surgimiento de la teoria focal aparejo evi-
«entes beneficios. Comenzo por darle a la Odontologia una posicion
jerarquica que no tenia.

Desde entonces se universalizo en el concepto médico lo que era
antes esporadico: tener muy presente la intervencion directa, vy mu-
.chas veces unica, de los dientes patologicos en los procesos generales.

En la poblacion repercutié hondamente esta nueva amenaza or-
ganica, e mnopinadamente, la boca fué considerada con preferencia en
los diversos aspectos de terapia y profilaxis, ganando en cuidado v
en 1mportancia como no hubiera podido ocurrir por los medios co-
rrientes de propaganda preventiva y curativa v de persuasion.

Por su parte, la Odontologia enfrenté una verdadera revolucién
en los métodos. De sus viejos canones no quedd mas que el criterio
radical: la extraccion, adoptado con culpable indiscriminacién, pero
la mejor concuista fué lograda por los conservadores que, sometien-
4o a las mas severas criticas las antiguas técnicas, indujeron en el
ejercicio profesional los métodos mas depurados en Endodoncia, sal-
vando dientes otrora condenados al forceps, y logrando rehabilitacidon
tisular mntegral en la zona destruida por la infeccion; esto sea dicho
tanto con respecto a las lesiones periapicales como en las paradenté-

s1cas.

Conjuntamente con estas conquistas sobrevinieron contrariedades
v perjuicios. Muchos pacientes pagaron tributo al entusiasta radica-
lismo y, a pesar de quedar desdentados, poca o ningtna mejoria ob-
tuvieron. Con frecuencia, frente a lesiones de aparente origen infec-
closo, el foco primario no se encuentra. Por otra parte, pueden
coexistir focos infecciosos peridentarios v paradenciales, en enfermos
y en personas sanas, siendo imposible, entonces, establecer una rela-

cion intrinseca de causa a efecto.
Esos pro y contra se han esgrimido desde los comienzos, vy aun
se mantienen en la plenitud de sus enunciados.

B) ASPECTOS PROPIOS

El foco de infeccion ha sido descrito como un area de tejido cir-
cunscrito y confinada, conteniendo microorganismos patdégenos y sus
toxinas, sin manifestaciones clinicas, Su capacidad de desarrollar le-
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siones secundarias, metastasicas, en tejidos distantes, da motivo a la
infeccion focal. Se sostiene que cualquier infeccidén localizada es po-
tencialmente un foco de infeccion.

1. Etwpatogenia de la wnfeccion focal

Lla infeccion focal se opera debido a transmision de las bacterias.
por medio de la circulacion sanguinea o linfatica. Existen casos cla-
sicos a ese respecto: La tuberculosis primaria pulmonar puede dar
metastasis en rifion o hueso, El gonorreico con focos primarios en ure-
tra y prostata, puede sufrir manifestaciones secundarias en articula--
ciones y en el iris, con hallazgos de idénticas bacterias en ambas
lesiones, primaria y secundario. Se responsabiliza al estreptococo al-
bergado en el intestino, de osteomielitis vy abscesos renales.

La predileccion del estreptococo por tejidos especificos, llamada
por Rosenow localizacion electiva, tiene semejanza, en cierto grado.
con la preferencia del bacilo tifico por las meningeas y del pneumeo-
coco por el pulmon.

Rosenow ha dado por demostrado que estreptococos, recién ais.
lados de focos de infecciéon en pacientes con fiebre reumatica, tlcera
gastrica, miositis, endocarditis y parotitis epidémica reproducen, en
animales inoculados con sus siembras, i1dénticas lesiones organicas.

No obstante, los procedimientos empleados y las pruebas aporta-
das merecieron serias objeciones.

Grossman, en atencion a estudios recientes, niega valor a todas
las mvestigaciones anteriores al afno 1936 y observa que las dosis
masivas usadas por Rosenow, de 10 centimetros cubicos de materiar.
inoculade en animales, equivaldria a inyectar en el hombre medio-
litro de cultivos de cepas frescas. Agrava el cuadro el hecho de adop-
tar la via intravenosa e inocular los microorganismos después de-
logrado el maximo de su virulencia.,

Holman no considera suficientemente probada la teoria de la lo-
calizacion electiva, y cree que, si bien se acepta l2 adaptacion bacte-
riana al medio, los factores del terreno organico son mas variables y
mucho mas importantes.

2. El factor bacteriano

Nye y Maxilbaum, al pretender repetir experimentos de Cecil y-
otros, que establecen que el estreptococos viridans es el responsabl:
en el 71 por 100 de los casos de artritis infecciosa cronica, compro--
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baron que en alta proporcion los procedimientos de laboratorio antes
antes adoptados favorecian la contaminacion, cosa que debia haber
ocurrido, también, en investigaciones anteriores. o

Dawson, Olmstead y Boots comprobaron idéntica contaminacion.
llegando a verificar que de 31 muestras de sangre de personas nor-
males y 16 tubos estériles de agar como control, después de -someter-
los al trabajo de laboratorio de rutina: en el 13 por 100 de las mues-
tras de sangre y en el 25 por 100 de los tubos con agar hubo creci-
miento de bacterias. En culturas duplicadas no se repiten idénticos
resultados. LLos microorganismos obtenidos provendrian de la flora
del aire del laboratorio o de la garganta del bacteriologo.

Con respecto al pasaje de microorganismos por la sangre, Reichel,
de 130 experimentos en animales, inyectando las mas variadas cepas
bacterianas, concluye:

1. Aun las cepas bacterianas mas virulentas son excluidas ra-
pidamente del torrente sanguineo, quizas por accion de los tejidos
por donde la sangre circula.

2." Esta capacidad de clarificacion de la sangre no es interfe-
rida por el poder de resistencia del huésped.

3. Cuanto mayor sea el numero de bacterias que entran al to-
rrente sanguineo, mayor sera la cantidad de bacterias eliminadas de
ese medio.

Estos hallazgos de Reichel coinciden con la observacion de las
bacteriemias transitorias post-extracciéon dentaria. Se comprueba que
¢l traumatismo operatorio es causante de una autoinoculacion de los
productos sépticos que rodea el diente, la que se acusa por una bac-
teriemia de la sangre dentro los primeros minutos siguientes a la in-
tervencion, que desaparece alrededor de los diez minutes de efectuada
la misma.

Por otra parte, el organismo cuenta con tres medios de defensa
y seis efectos antibacterianos.

Entre los primeros, corresponde citar las defensas naturales, las
humorales y las celulares, estas tiltimas especialmente emplazadas en
el sistema reticulo-endotelial. Y entre las acciones antibacterianas se
incluye: 1.° La bacteriostasis (inhibicion para reproducir); 2.° La in-
hibicion para la respiracion del parasito; 3.° La aglutinacion de los
parasitos; 4. Alteracion del poder de presa de las células; 5.° Accion
bactericida, y 6.” Bacteriolisis.

Las defensas antitoxicas se traducen por las antitoxinas, en tanto
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que las precipitinas floculan la proteina extrana que puede desarro-
ilarse en la sangre.

A estas breves reiferencias deben agregarse los numerosos me-
canismos que posee la sangre, el suero sanguineo, otros fliidos or-
ganicos y los tejidos vitales para proteger el organismo cuando es
invadido por parasitos patogenos.

Adquieren interés particular las investigaciones acerca del estado
infeccioso de las lesiones periapicales.

Ya en 1929, Rohdenburg y FFranken examinaron histolégicamen-
te 100 granulomas penapwales, comprobando que solo el 11 por 100
estaban infectados; mientras que examenes bacteriologicos de otros
H5 granulomas arrojan un 65 por 100 con infeccion,

sommer y Crowley, en 1940, para obviar el riesgo permanente
de contaminacion y obtener cultivos asépticos, procedieron a obtener
material del granuloma a través del conducto radicular con el diente
en la boca. De 14 casos, 10 fueron negativos, 3 dieron estreptococos
viridans y 1 hizo un crecimiento de estreptococos indeterminados.

Ostrander v Crowley, en 1948, de 119 casos con lesiones peria-
picales radiograficas, el 38,6 por 100 arrojaren resultados negativos.
Antes Morse vy Yates (1g14) no hallaron bacterias en el 53 por 100
de dientes con impresiones radioiicidas periapicaies.

Deuston (1948) de 206 casos clasificados como granulomas pe
riapicales, de acuerdc con sw apariencia histopatologica, el §8 por 100
estaban infectados y el 42 por ciento no.

De manera que debe prevalecer el concepto de que no todas las
impresiones radiograficas diagnosticadas como lesion periapical su-
ponen -que zlbergan bacterias en su seno. Sin descontar la posibilidad
de error por contaminaciéon durante la obtenc:on del matenal y en los
proced1mientos de laboratorio.

3. Aspectos brologicos

La teoria de la infeccion focal ha podido prosperar hasta llegar
a su mas alta curva clinica, merced a considerar unilateralmente e!
factor bacteriano, estimado como tnico o casi tinico elemento y trans-
formandolo hasta considerarlo preponderante e invencible, basindoss
en experiencias extensas, cuando no en resultados deducidos de téc-
qicas defectuosas que invalidan toda esa larga experiencia.

Se subestiman, por no apreciarlos o por desconocerlos, todos los
medios de defensa organica generales que citamos antes v, en lo que
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respecta a la Odontologia, se penso, no sin cierto fundamento en aquel
entonces, que un diente sin pulpa y ademas con sus conductos radicu-
Jares infectados y su periapice patoldgico, habia perdido toda posibilidad
de recuperacion. La restitucion integral no podia esperarse de los te-
Jidos dentarios, una vez aislados del medio nutritivo circulatorio. Sin
embargo, la investigacion ha mostrado que el diente, bajo circuns-
tancias favorables, posee una capacidad reaccional biologica que llega
hasta [a restitucion integral de sus tejidos del paradencio apical le-
sionado, reintegrandose a la funcion normal primitiva.

De la sintética referencia a los aspectos propios del problema de
la infeccion focal en su triple faz etiopatogénica, bacteriologica y bio-
l6gica, podemos apreciar cuan distantes nos hallamos de la primera
decada de su surgimiento.

C) ASPECTOS MEDICOS

La lista de enfermedades atribuidas a la infeccion focal es inter-
minable. Con visu de razon o sin ella se han registrado mmntimeros
casos en que parecia evidente una relacion de causa a efecto.

El estudio mas profundo, amplio y preciso de esas enfermedades
imcuipadas a la infeccion focal v un afinamiento, por progreso se-

-

miologico, en el diagnostico de esas afecciones, conjuntamente con el
ruidoso fracaso de muchos tratamientos estatuidos sobre la base de
total y rapida eliminacion de los focos de infeccion, ha ido clarifi-
cando el ambiente médico, tratando, en loable esfuerzo, de llevar las
cosas a su verdadera posicion de equilibrio y de equidistancia de va-
lores.

Las infecciones consideradas de naturaleza bacteriana que han
persistido atn en el cuadro de las causales metastasicas son: las en-
fermedades reumaticas, cardiacas, renales y oculares.

0

1.°  Enfermedades reumditicas

Momentos hubo en medicina en que toda manifestacién reuma-
tica llevaba consigo una busqueda minuciosa de focos de infeccion.
Pero, hoy dia, es un hecho adquirido que esa conducta debe estar
precedida siempre de un buen diagndstico, que descarte todas las
formas reumaticas no atribuibles a infeccior focal

[.a Asociacion Norteamericana de Reumatismo ha establecido, en
1948, once formas diversas de artritis y, en 19409, aprobd una division
de trece formas de enfermedades reumaticas no articulares. Dentro de
esas 24 formas de reumatismo existen algunas debidas a infecciones
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especificas (gonorreas, tuberculosis, pneumonia, brucelosis, tifoidea,
meningitis, etc.); otras ocasionadas por trauma o gota, o neurdgenas,
unas por enfermedades diversas y, un grupc grande, de origen des-
conocido.

Wallace Graham (1951) establece dos grandes grupos de enfer-
medades reumaticas. Las de etiologia conocida y la de causal desco-
nocrda. Entre las primeras incluye: las artritis debidas a infeccion vy
a trauma directo, la artropatia neurdgena y el nuevo crecimiento de
la articulacion; y, dentro de las de origen desconocido, apunta: la
artritis debida a fiebre reumatica, la artritis reumatica, la gotosa, la
degenerativa, la espondilitis ankilosante, la fibrositis y la bursitis y
miositis.

Al primer grupo descarta Graham su origen focal v, en cuanto al
segundo grupo, es interesante transcribir las conclusiones de ese autor:

“Se busco avidamente la infeccidon en los tipos de artritis defor-
mante y paralizante y, primordialmente, en la artritis reumatoide,
Pero, en la artritis infecciosa, el microorganismo actuante puede ser
determinado y aislado, mientras que, en la artritis reumatoide, nadie
ha demostrado la bacteria causal, a pesar de muchos afios de esfuer-
zos de laboratorio.”

Para explicar la influencia microbiana en la artritis reumatoide,.
se han formulado varias posibilidades: 1°* ILa bacteria puede ser
transportada por via sanguinea a otra zoma. 2." Las toxinas bacte-
rianas serian llevadas a las articulaciones 3.° l.a fraccion de proteina
de la bacteria actuaria como un antigeno para sensibilizar los tejidos.
articulares de tal manera que la bacteria adicional o su proteina, a.
tomar contacto con el tejido sinovial podria producir una reaccidn.
alérgica. De manera, que la hipersensibilizacion puede jugar impor-
tante papel en la produccion de la artritis reumatoide

El hecho de que las sulfonamidas, los antibidticos y las vacunas
hayan fracasado, no produciendo beneficios en pacientes atacados de
dicha enfermedad, hace suponer. precisamente, que el facsionar un
estado alérgico predisponente, sino el que preparar:a el terreno al oca-
sionar un estado alérgico predisponente. En cambio, el uso de anti-
bioticos en los tipos de artritis causadas por microorganismos Sus-
ceptibles ha respondido de manera sorprendente.

Por tltimo, y siempre refiriéndonos a la artritis reumatoide, es.
categorico el pronunciamiento de la Asociaciéon Americana de Reu-
matismo, que, en 1949, acordo le siguiente: |
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“Nadie cree ahora que la remociéon de un foco infectado alterara
el curso de la artritis reumatoide; y la extraccion de dientes, amig-
dalas, vesiculas y érganos pélvicos debe ser condenada, a menos que
ellos estén tan enfermos como para ser removidos por su propia cau-
sa. IEn realidad, la extraccion al por mayor de los dientes es, gene-
ralmente, no tan solo inutil, sino efectivamente perjudicial para el
paciente por interferir con su nutricion”

Concretando, por los conocimientos actaales no es posible afir-
mar que la artritis reumatoide sea de naturaleza infecciosa, puesto
que, no obstante el empleo de las técnicas bacterioldgicas mas riguro-
sas, no haya podido aislarse microorganismos de la sangre y de los
fluidos articulares. Sin embargo, existen muchos indicios de que in-
terviene la infeccion en dichos procesos, por cuanto se observa: fa-
tiga, perdida de peso, fiebre baja, linfadenitis, tasa elevada de la
eritrosedimentacion, aumento de la aglutinacion de estreptococos y
del titulo de antiestreptolisina y cutireaccién frecuente positiva, a las.
fracciones de proteinas estreptocédcica. Sin ser todos estos signos pa-
tognomonicos de la artritis reumatoide, muchos de ellos indican que
se produjo una infeccidon previa por estreptococos.

Con referencia a la fiebre reumatica, una revisién realizada por
Hench y otros, en 1948, permite afirmar que la causa directa o in-
directa de esa enfermedad es el estreptococo hemolitico al desarrollar
una reaccion alérgica, o anafilactica, que tiene por fuente originaria
las vias respiratorias superiores y con derivaciones cardiacas por sen-
sibilizacion de los tejidos del corazon.

Sabemos que la cepa estreptococos hemoliticos es muy rara en
conductos radiculares infectados, siendo el mas corriente el estrep-
tococo viridans.

Los internistas concuerdan en considerar la fiebre reumética co-
mo una reaccion hiperalérgica al estroptococos hemolitico v a sus
productos, desarroliando los nddulos de Aschoff en los tejidos car-
diacos. La remisién profunda, pero transitoria, de los sintomas como
consecuencia de la aplicacién del ACTH y de la cortisona y com-
puestos E hace pensar, precisamente, en una hipersensibilizacién tisu-
lar debida a reaccion de alarma biologica en los tejidos expuestos a.
las bacterias o sus toxinas.

Para terminar esta sintesis sobre la posible etiologia infecciosa de:
las artritis, hagamos una leve incursién por las otras formas reu-
maticas.
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La artritis por trauma o micro-trauma debe ser investigada y
parece no guardar relacion con la infeccion o focos de infeccidn.

Es un concepto impuesto que la artritis gotosa responde a alte-
racion del metabolismo de la purina por causa desconocida, lo que
ocasiona la formacion muy aumentada de acido tirico o un depdsito
anormal de uratos. Con respeto a esa enfermedad Curtis, en 1940,
afirma que la presencia de focos de infeccidén y su remocion no tiene
importancia en el curso general de la misma. L.a mejoria se obtiene
dentro de la hora de administrar ACTH o cortisona y no por la ex-
tirpacion de focos infecciosos dentarios.

~Con respecto o la artritis psicogénica, forma crénica de reuma no
articular por psiconeurosis, las personas que lo padecen suiren un
conflicto emocional por trauma psiquico, temor, ansiedad, aprehension
o afliccion que tiene por consecuencia artralgia, dolores musculares
o tendinosos, rigidez, interferencia con el movimiento articular ¥
otros sintomas reumaticos semejantes a algunas formas de artritis
o fibrosis. Su cura no estd nunca en relacién con la remocién de focos
intecciosos dentarios.
En la Clinica Britanica de Reumatismo se comprobd que el 46,7
por 100 dz los pacientes sufrian reumatismo no articular, especial-
mente fibrosis, que es ia mas comun de las enfermedades del tipo de
infecciones reumaticas. Abel, Siebert y farp dicen que el 75 por 100
de los pactentes reumaticos suiren fibrosis ¢ ciatica v no creen que
su causa sean los focos infecciosos
Fn Bstades Unidos de Norteamérica se estima en un 30 por 100
el numero de reumaticos no articulares. En Gran Bretafia, ese por-
centaje es superior. Su etiologia se desconoce. A veces, infecciones
agudas, trauma, desgaste fisico. cansancio y exposicion a la hume-
dad y al frio aparecen como causas contribuventes. Pero, en la ma-
yoria de los casos, la enfermedad no puede atribuirse a algunos de
esos factores, y parece originarse espontaneamente. Su tratamientc

es exclusivamente sintomatico

2." Enfermedades cardiacas

Semejante aclaracion de conceptos corresponde efectuar en las
afecciones cardiacas inculpadas a la infeccién focal.

Kansella, en 1944, clasifico las endocarditis en dos grandes gru-
pos: 1.°, las bacterianas o simples, y 2.°, las bacterianas o nicoticas.

Entre las endocarditis no bacterianas diferencia las no reumati-
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cas (por diseminacion del lupus erltemataso) y las reumaticas agu-
das (por fiebre reumatica).

Las formas bacterianas las divide en agudas (por neumonias ¢
durante bacteriemias: estafilococus aureus, estreptococo hemolitico y
neumococos) y subagudas (por lesion preexistente de las valvulas o
infeccion reciente, hematogena).

Por su parte, Swift (1944) expresa que la bacteria mas demostra-
ble, asociada con ataque de fiebre reumatica, es el estreptoco hemo-
litico del grupo A de Lancefield, que aparece en la garganta del o
al 75 por 100 de los pacientes al comienzo de un ataque de fiebr=
reumatica.

Pacientes con lesion valvular reumatica, si sufren de focos den-
tarios, amigdalitis u otitis media, pueden estar sometidos a la circu-
lacion hematogena de estreptococos no hemoliticos, que invaden las
valvulas lesionades. Puede afirmarse que del go al 95 por 100 de
endocarditis bacterémicas subagudas pueden atribuirse al estrepto-
coco no hemolitico, mientras el otro 5§ a 10 por 100 se carga al go-
nococo. La gran mayoria de los 200 casos estudiados por Kelson y
White (1945) dieron cultivos positivos de estreptococos viridans, y
raramente estreptococo no hemolitico.

[.a mayoria de los casos de endocarditis bacterianas subagudas
se observan a consecuencia de trauma quirargico (especialmente ex-
traccion dentaria) sobre fondos organicos con historia previa de fie-
bre reumatica, es decir, después de estar lesionadas las valvulas car-
diacas.

Observaciones meédicas concuerdan en que las valvulas cardiacas
pueden dafiarse por tres circunstancias: defectos congénitos; estados
de enfermedad, especialmente fiebre reumatica v lesion bacteriana
inicial, particularmente por estreptococos hemoliticos, y lesion bac-
teriana secundaria, en particular por cepas de estreptococos viridans.
FEn la mayoria de los casos, las fiebre reumatica prepara el terreno
de la lesion valvular cardiaca.

Resumiendo, podemos afirmar que, sin entrar a discriminar las
causas de las diversas formas de endocarditis, solamente la endocar-
ditis bacteriana subaguda guarda relacion ctiologica con los focos
infecciosos dentarios a traves del estreptococe viridans en un g5 por
100 de los casos, y del estreptococo no hemolitico en el otro 5§ por 100,
sea por asentarse en lesion valvular preexistente, o en defecto congé-
nito, o por directa invasion sanguinea.



72 | DR. FRANCISCO M. PUCCI

Mas recientemente, Friedberg (1949) admite la divisién de las
endocarditis bacterianas en agudas, considerando a éstas las mas
frecuentes y reconociendo que, ocasionalmente, las bacterias asocia-
das con la enfermedad aguda producen una forma subaguda, y vi-
ceversa. No obstante, estima también en un 95 por 100 los casos de
endocarditis bacterianas subagudas en que interviene un estreptococo
ne hemolitico (viridans).

3. Enfermedades renales

Es muy prolifica la investigacion bacteriologica de las lesiones
del sistema génito-urinario, registrandose progresos marcados en los
ultimos veinte afos.

Hill y otros, en 1929, de 200 cultivos realizados en pacientes
con afecciones renales, observaron las siguientes proporciones: 5o
por 100 cultivaron bacilo coli o formas relacionadas; 39,5 por 100,
bacilos aerogenos o similares; 2,5 por 100, bacilos proteus, v 8 por
100, variedades bacterianas. .

La glomerulonefritis aguda fué diagnosticada por Lukens-Long-
cope (1931) como secuela de procesos infecciosos cuasados por el
‘estreptococo, especialmente el tipo hemolitico, ratificando este con-
cepto por investigacion de laboratorio.

L.a pielitis aguda la atribuyen Bell v Evans (1932) a infeccién
hematogena, por vehiculizacion del colibacilo, en un 75 por 100 de
los casos, mientras que el resto responde a infeccidon estreptocdcica
o estafilococica, con la particularidad de que el estreptococo presen-
taba idéntica morfologia que los que acompafiaban al colibacilo en e
intestino.

Bel sostiene, en 1946, que la pielonefritis es atribuida por casi
todos los autores al bacilo coli en el 60 al 80 por 100 de los casos
En los restantes interviene, principalmente, el estafilococo.

La nefritis atribuida a foco de infeccidon primario, en forma
aguda, responde a las infecciones provocadas por el estreptococo he-
molitico, y la exacerbacion de las nefritis estd asociada a reinfeccién
estreptococica.

Para terminar las referencias, citaremos a Havman, que en 1949
expreso que mas del 50 por 100 de las infecciones renales son debi-
das al celibacilo, siguiéndole en frecuencia el estafilococo y el estrep-
tococo, y mas raramente, el proteus vulgar y pseudomona piocianico.

Todos los autores reconocen el papel importante que juegan en




PROBLEMA DE LA INFECCION FOCAL 673

preparar el terreno. otros diversos factores predisponentes, agravantes
.0 determinantes, como son: traumatismo externo, anomalias de des-
arrollo, calculos, tumores, asi como eniriamiento, gripe, escarlatina
v otras enfermedades infecciosas, embaraze, intoxicacion y estados
alérgicos.

‘De todas maneras, se torna dificil atribuir al estreptococo viri-
dans, proveniente de los focos dentarios, el transporte, por via he-
matogena, al aparato génito-urinario. L.os bacilos coliformes son los.
mas frecuentemente inculpados, y raramente podrian intervenir los
mi_croorganismos_ de focos dentarios.

£

4. Enfermedades oculares

- Uno de los aspectos mas documentados de la infeccion focal den-
taria es el relativo a su accion sobre el globo ocular, registrandose
centenares de casos de curas espectaculares por eliminacion de focos
No obstante, hoy dia, el problema se plantea en otros términos

Guyton y Woods (1941), al estudiar la importancia atribuida a
diversas infecciones generales y a enfermedades como causantes de
la uveitis endogena, observan que la gran variacion de conceptos de-
pende de las diferencias clinicas, de las diversas localidades y de los
sucesivas décadas en que se trata el tema; y atribuyen esas variantes
al predominio de ciertas enfermedades en determinadas localidades v
al perfeccionamiento del diagnostico y de los conocimientos 111&(11{:05
En la primera mitad de la altima centuria, la irido-caroiditis se
‘atribuia a sifilis, reumatismo, diatesis gotosa o tuberculosis. En la
ultima parte de ese siglo, a infecciones pidégenas locales. En las pri-
meras décadas de esta centuria, especialmente en Estades Unidos e
Inglaterra, la infeccion focal fué considerada responsable, mientras
que en Alemania era atribuida, en su mayor parte, a la tuberculosis
'y, una parte mmima, a infeccion focal. El estudio mas profundo de
la brucelosis permitié relacionarla, entre otros casos, con la uveitis.

Guyton y Woods estudiaron 562 pacientes con iridocoroiditis con
‘historia completa. De 244 casos con factor etiologico evidente, solo
un 5,5 por 100 pudieron ser imputados a infeccion focal, en tanto
que de 318 casos cuyos factores eran presuntivos, alcanzo al 20,6
por 100 la causal de infeccion focal. Es decir, que cosnstituyeron un
total de 26,1 por roo, de los 502 casos estudiados, los que estaban
relacionados con la etiologia fecal

[Los mismos autores establecen tres interesantes premisas para
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asegurar la causal de mnfeccion focal de dientes, amigdalas o senos
nasales o infeccion no gonorreica del tracto urinario en relacién con
la irido-coroiditis:

1." La uveitis debe seguir la eclosion o exacerbacion de activi-
dad del foco intecciose.

2."  La inflamacion ocular mostrara una alteracion definida des-
pues de la eliminacion de los focos infecciosos, sea curacion brusca:
o ntenstficacion local inflamatoria, seguida de curacion.

3. La uveitis debe mostrar el tipo de reaccion aguda grave,
generalmente supuesta debida a foco de infeccién, sin que el diagnos--
tico general permita discrimunar otro factor etiologico.

LLos mencionados clinicos estudiaron, ademas, 74 pacientes con
recidiva de uveitis, dividiéndolos en tres grupos: aquellos a los cuales
no se extirparon los focos infecciosos; los sometidos a la extirpacion
parcial de los mismos, y un tercer grupo con extirpacion total de fo-
cos. LLos porcentajes fueron: 29. 36 y 33 por 100 dentro de cada
orupo. Quiere decirse que la incidencia focal no tuvo papel predomi-
nante en la produccién de la recidiva.

Todas las observaciones anteriores hacen que Guyton y Woods.
concluyan que la relacion definida de diagndstico =ntre la uveitis y los
focos infecciosos no puede ser mirada con mucha rigidez.

(rordon y Mclean (1950) emplearon el ACTH en enfermedades
de la uvea debido al gran contenido colageno de la misma v de la
cornea y la esclerdtica, respondiendo espectacularmente al tratamien-
to casos de iridociclitis y coroiditis. E1 ACTH parece actuar sobre
el estado general del paciente refractario a otros medios, favorecien-
do la buena respuesta terapéutica a otros tratamientos consecutivos..

Con respecto a este tema de las afecciones oculares de origen focal,
Faslick (1951) en un extenso trabajo da por conclu:,.mn la siguiente
premisa :

“Si, al parecer, y debera ser probado por investigaciones, ciertos
tipos de infecciones oculares pueden ser atribuidos a la respuesta hi-
peralérgica de los tejidos interesados, debido a la sensibilizacién por
la invasion previa bacteriana del organismo. debera comprobarse que.
fundamentalmente, esas sensibilizaciones son desarrolladas por el es-
treptococo viridans y cepas no hemoliticas™, que son precisamente las.
que se encuentran en mas del g5 por 100 de los casos de lc}s conduc--
tos radiculares infectados. |
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5. Dermatosis

Armsby vy Montgomery (1948) expresan con respecto a las der-
matosi!s: “Un gran ntimero de enfermedades se demostrd que estan
asociadas con infeccién focal de amigdalas, dientes, glandulas pros-
taticas y con infecciones gastro-intestinales y aparato génito-urinario.
La piodermia gangrenosa esti frecuentemente asociada con colitis cro-
nica ulcerosa. El papel de la infeccidon focal es dificil de probar, aun-
que en muchos casos se ha conseguido mejoria notable después de la
eliminacién de foco o focos de infeccién. Si bien es cierto que la in-
feccion focal juega una parte en la provecacion de las enfermedades
cutaneas, el niimero de tales enfermedades v la extension de su rol
no ha sido determinado.” |

D) ASPECTOS ODONTOLOGICOS

£

1. Lo que es un foco wmfeccioso perapical

Ofrece muy particular interés estudiar, aunque brevemente, lo que
constituye un foco infeccioso periapical, cuantos aspectos diversos pue-
de presentar y cuando se puede incurrir en error confundiendo otro
proceso por un foco de infeccion.

a) La vmagen radiografica.

Se pueden establecer tres estados patologicos periapicales: el gra-
nuloma, la osteitis o absceso cronico y el quiste. El granuloma se ma-
nifiesta por un area de rarefaccion ésea bien definida, de contornos
nitidos, indice de condensacion osea circundante. En la osteitis, la
mancha es indefinida, con mayor intensidad central, sus contornos
son difusos e irregulares. El quiste se singulariza por una delimita-
cion fina v continua, mancha intensa uniforme y, por lo general, es

-

muy -extensa, desplazando los dientes.

Muchos pueden ser los errores de diagnostico al confundir los
focos periapicales con espacios anatomicos, con cementomas u osteo-
fibrosis cicatriciales. El primer error se elude con estudio y experien-
cia y el segundo (cementoma u osteofibrosis) coincide con dientes vi-
tales, En cuanto al tercer riesgo de equivocarse, una larga experiencia
y la observacién continuada pueden orientar el diagnostico diferen-
cial. Estas tiltimas zonas fibromatosas son las que contribuyen a
ammentar el porcentaje de areas esteriles en !los controles de laborato-
rio, por cuanto responden a reacciones tisulares enteramente favora-
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bles que merecen ser acertadamente discriminadas para evitar una ex-
traccion inatil.

Puesto que la radiografia no delata la presencia o ausencia de bac-
terias, es preciso que el odontblogo ejerza el control bacterioldgico du-
rante el tratamiento de los conductos radiculares presuntivamente in-
fectados, La radiolucencia periapical no siempre coincide con la in-
feccion periapical.

Al estudiar Ostrander y Crowley (1948), por medio de cultivos, 487
dientes supuestos infectados con el periodoncio normal, el 52,3 por 100
de ellos estaban infectados, mientras que 119 dientes con patologia
periapical, 61,3 por 100 acusaban bacterias y el 38,7 por 100 dieron
cultivos estériles, no obstante aparecer como patologicos sus periapices.
Esto lleva a decir a los autores que “ningtn dentista o médico tiene
¢l derecho de decirle a un paciente que un diente esta infectado sim-
plemente porque con los rayos X muestre patologia periapical, a menos
que primero haya demostrado la infeccidon por medio de cultivos bac-
reriologicos”™

b) Lo que es un granuloma periapical.

I'rente a agentes bacterianos en escaso ntmero y baja virulencia
provenientes del conducto radicular a través del apice, surge come
reaccion no especifica y medio de defensa organica, también no espe-
cifica, el granuloma periapical: masa de tejido inflamatorio crénico
gue contiene todos los elementos celulares propios de! tejido de gra-
nulacion : leucocitos polimorfonucleares, litocitos, plasma cells, fago-
citos mononucleares y fibroblastos en las proporciones mas variadas;
todo ello rodeado de una capsula de tejido conjuntivo fibroso que se
inserta en el periodoncio periapical. Puede contener tejido epitelial
escaso en cantidad variable,

FEl granuloma, en determinado momento de su evolucion, puede
contener bacterias o carecer de ellas (ya lo hemos visto antes); pero
estudios histopatologicos dan como innegable el posible pasaje de bac-
terias y sus toxinas a través de su capsula fibrosa, por comunicacion
directa establecida por la red de capilares de la capsula. Esto hace que
las lesiones periapicales deben ser consideradas como fuente potencial
de infeccion.

- Con respecte a los granulomas residuales. Deuston considera que,
en . su mayoria, degeneran y son sustituidos por tejide Oseo normal.

IERC L T
.h:'#':-il
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2. Lo que es un foco paradentisico

El saco gingival patologico, que sobreviene por claudicacion del
paradencio marginal o secuela morbida del profundo, merced a la ac-
¢ion combinada de los mas diversos factores etiologicos, es una pro-
fundizacién del saco gingival normal por esteoporosis de las crestas
alveolares, estableciendo un espacio de profundidad variable, que tie-
ne por limite la pared dentaria infectada, con sarro y productos sép-
ticos adheridos; la pared gingival: inflamada, ulcerosa y supurante,
gue incluye un proceso de granulomatosis con formacion del llamado
granuloma paradencial.

Ahora bien: ;Qué grado de importancia adquiere una boca para-
dentosica frente al problema de la infeccion focal?

Impresiona, en primer término, la enorme superficie ulcerada de
absorcion de bacterias, toxinas y alerginas que supone una boca para-
dentésica. Se calcula en 830 mm. la extensidén de la circunferencia de
los 32 dientes de un adulto. Si estimamos, discretamente, en 3 mm. la
profundidad de los sacos patolégicos de una paradentosis marginal en
evolucion, tendremos que el area del tejido necrotico que favorecera la
absorcion de microorganismos y sus toxinas se eleva a 2.490 mm”.
Esa amenaza aumenta si consideramos cue dicha absorciéon estd favo-
recida: 1.° Por la extraordinaria irrigacion sanguinea y linfatica de
ia pared gingival inflamada. 2.° Por la favorable situacion que ofrece
¢l saco patologico para la proliferacion micrcbiana. 3.° Por la evolu-
cion lenta, insidiosa, de la enfer medad y la agresion bacteriana y to-
xica inadvertida y persistente

Constuu}e un hecho probado bacteriolégicamente que, en paraden-
tosis, la accién masticatoria ejerce una accion de bombeo dentro de los
sacos patologicos, capaz de impeler bacterias y toxinas dentro del to-
rrente sanguineo y linfatico y dando lugar a bacteriemias transitorias.
No tiene menos importancia la dificultad de drenaje de que adolecen
los sacos -patolomcm profundos, y en manera especial los sacos mterra-
diculares y los serpiginosos. Ese hecho favorece la entrada al organis-
mo de bacterias y sus productos. Awra:mran tal situacion de amenazi
séptica general y permanente: el hacinamiento, la fermentacién dz
restos alimenticios, el empaquetamiento de esns mismos productos sép-
ticos en espacios interdentarios, agrandados por retraccion gingivo-
bsea y aumentados por. diastemas y la movilidad y migracion dentaria,
al igual que favorecida por puentes, coronas y obturaciones defectuo-
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sas. Por tiltimo, en paradentosis avanzada y en muchas formas mniflui- -
das por trauma, se agrega a ese alarmante cuadro séptico las mortifi-
caciones pulpares por via ascendente. . _
~ En lo que respecta al factor siipuracion se estima que umn saco pa-
radentésico excreta una gota de pus por hora, que equivale a medic.
litro por ano; observaciéon que toma magnitud- si multiplicamos ese
valor por el numero grande de sacos patologicos. Es acaptable tam
Lién la relacién que se establece entre la superficie de absorcion de um
:ja.cheso cronico periapical y un caso corriente de paradentosis, esti-
mando que la superficie de este tltimo puede COHSI(IE“&I“;{, vemtﬁ ve -
ces mayor. |

Con referencia a la amenaza que importa la ingestién de esvs.
pmducms sépticos corresponde observar que, dentro de ciertos limitﬁéﬁ,
el jugo gastrico, por algunos de los elementos que lo constituyen y la
baja concentracion del ion hidrégeno, ejerce accion germicida.

3. Como se chiminan los focos periapicales

Desde luego, la forma mas simple, rapida y tambien la iavorita de
los internistas es la extraccién dentaria. Esa via de escape, ofrecida
al odontdlogo ante el valioso caudal que representa la salud general
amenazada, di6é origen al desmantelamiento indiscriminado de bocas,
cosa que, por suerte, ha pasado a la historia. I£] criterio justo sera.
proceder a la extraccion cuando ella se imponga despues de un meticu-
‘080 y bien fundado diagnostico médico y cuando no existan otros
recursos odontologicos rapidos de anular la infeccion.

La Endodoncia ha realizado tales progresos en las tres ultimas.
décadas que permite garantizar el sellado de conductos, antes infecta-
dos, después de obtenida su esterilidad, con ia consiguiente regenera-
cion del area patologica periapical, reintegrando todos los tejidos dek
paradoncio apical a la normalidad. Lo que permite afirmar que, dentre
de un sano criterio clinico, se impone la tentativa de conservar el dien-
te inculpado mediante los métodos endoddncicos mas modernos, bajo:
control bacteriologico. Solo en circunstancias imperiosas, de evidente
peligro para la salud general, se optara por la via quirtrgica de la.
extraccion; o cuando el diente por su deqmteﬂ"racmn impida ser re-
construido.

Q

4. Como se excluyen los focos paradentarios

~ Casos extremos de destruccion avanzada de la logia alveolar mm-
ponen la extraccion. Pero, a medida que la ilustracion publica impulsa.
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al enfermo a recurrir al odontdlogo, aumentan los casos en que es
posible conservar los organos dentarios por restitucion a la normali-.
dad de los paradencios afectados. |
~>1 bien el ejercicio de la paradencioterapia requiere especial prepa-
racion y, en particular, cuando se trata de descifrar su posible etiolo-
gia y la aplicacion del correspondiente tratamiento de estados avan-
zados de la enfermedad paradentaria, es indudable que el odontélogo
tiene en sus manos dos medios igualmente eficaces, si los aplica cpor-
tunamente, para eliminar el riesgo permanente de infeccién local y a
distancia que implica la paradentosis, sin contar la significacién de la
pérdida de los organos dentarios: nos referimos al llamado tratamien-
to conservador y al tratamiento quirtrgico, con sus diversas técnicas..
- Valiéndose de la aplicacion racional de los conocimientos actuales,
€] dentista esti capacitado para responder a la exigencia médica y al
requerimiento social de intervenir eficazmente en paraden{:mterapm'
Asi, como nos alejamos cada vez mas de la época de la extraccidn
«dentaria obligada, al enfrentar la solucién planteada por focos de in-
feccion periapicales como amenaza de salud, igualmente podemos sal-
vaguardar el organismo del riesgo de enfermedad infecciosa derivada
de las parandenciopatias mediante procedimientos que no importen la
mutilacién de los 6rganos dentarios. Es, precisamente, dentro de esa
trayectoria vigilante y conservadora que debe mantenerse todo ejer-
ci1c10 odontologicos; y nuestro principal empefio debe radicar en dar
satisfaccion a la sociedad en general, y en particular a la clase médica,
acerca de la demanda por colaborar en forma constructiva a elevar el
“standard” de salud y bienestar.

5. Concepios esenciales pam el odontélogo

Lo que acabamos de expresar nos lleva obligatoriamente a verter
conceptos que consideramos esenciales acerca de la actividad odon-

tologica.

a) Afwmamiento del diagnistico bucodentario,

Hace mas de treinta anos nosotros sosteniamos que no era posible
ejercer odontologia sin contar con un aparato de rayos X junto al si-
1llon dental para su constante aplicacion. Si entonces era una verdad
ancontrovertible, hoy se torna el abecé de nuestro ejercicio. Carecer de

los rayos Roentgen no tiene disculpa.
El requerimiento del medico que nos envia su paciente en consulta

nos obliga a ahondar atin mas nuestros conocimientos y procedimien-
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tos de diagnéstico y, de modo particular, debemos empenarnos en dis-
criminar la posible existencia de focos de infeccion periapicales y pa-
radentarios. No solo debemos tratar de descubrir sembras, smo tam-
bién interpretarlas, tanto en su alcance patologico como en su signifi-
cado clinico. Nuestra opinion debe abarcar por igual lo que vemos, el
sentido que le damos, su importancia y los recursos que consideramos
titiles para la normalizacion de los estados patologicos.

El odontologo debe tener presente que los granulomas residuales
no revisten, por si mismos, peligro focal, que tanto los dientes inclui-
dos comio las raices fracturadas incluidas, sin sombras circunvecinas,
y los dientes con nédulos calcicos pulpares no se consideran involu-
crados entre los factores de infeccion foeal.

Por tltimo, el odontdlogo debe estar preparado para la obtencion
de un cultivo incontaminado de periapice o de paradencio patologico

b) Medidas preventivas pre y postoperatorias.

Es un hecho prebado que el trauma quirtrgico de la extraccion.
dentaria trae aparejada una bacteriemia que permite descubrir micro-
organismos. en la sangre en el lapso de los diez minutos siguientes a la
intervencion, Después de ese término todo se normaliza.

FEsta observacion, realizada por numerosos investigadores, obliga.
al odontologo a tomar las maximas medidas de desinfeccion y anti-
sepsia bucales y especialmente alrededor del cuello dentario y en los.
sacos gingivales patologicos, a {in de atenuar ese riesgo. listo, come -
orocedimiento preventive para el paciente comun, Pero todes las en-
fermos con antecedentes de enfermedades reumatico-cardiacas deben
ser sometidos a quimicoterapia previamente a cualquier cirugia bucal.

Ya hemos visto que las estadisticas denuncian que la mayoria de
las endocarditis bacterianas sub-agudas fueron originadas por extrac-
ciones dentarias. Nada mas elocuente a este respecto que el estudio de
Taran (1944): De 220 nifios reumaticos bajo medicacion sulfonami-
Jdica, s6lo un g por 100 experimentaron reactivacion de la fiebre reu-
matica, pero ninguno desarrollé endocarditis bacteriana subaguda:
mientras que de 350 nifios sin medicacion preventiva, el 12 por 100 ex-
perimentaron reactivacion, y el 1,1 por 100 padecieron de endocarditis

Para eliminar las bacteriemias postextraccion se han usado las sul-
fonamidas, de preferencia sulfodiazina, sulfamerazina y sulfapiridina,
muy eficaces en combatir el grupo A (Lancefield) y el grupo Alpha
de los estreptococos hemoliticos; la aureomicina y la penicilina de-
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accion prolongada, segiin que se prefiera la via bucal o la mtra—muscu-
lar y de acuerdo con la tolerancia individual.

Clement y Montgomery (1945) aconsejan tratar en tres tiempos
a los pacientes con afeccion cardiaca vascular o congénita antes de
ser intervenidos en cirugia bucal.

1. lLograr rapidamente nivel adecuado de sulfonamidas en la
sangre (mas del 40 por 100 c. c.).

2. Limpiar cuanto sea posible dientes y encias para reducir la
contaminacion censecutiva de la herida.

3.° Extraer los dientes indicados, preferentemente por etapas.

En los tratamientos postoperatorios puede usarse la penicilina ase-
ciada a las sulfonamidas.

c) Plan de asistencia odontoldgica total

Las nociones rapidamente vertidas nos llevan a una conclusion

general en relacion con el tema.

El dentista, ante sospechas de orden médice y aun odontologico de
gravitacion focal, debe proponerse indagar posibles causas buco-den-
tarias e imponerse un plan de desfocalizacidén total del paciente: en
el aspecto paradentario, en el periapical, en la sepsis bucal, en los capu-
chones gingivales pericoronarios, en las pulpas necrobidticas por pul-
pitis ascendente, trofovascular, traumatica o por sobrecarga articular.

Esto obliga proceder siempre a una anamnesis completa, a radio-
grafiar todos los dientes en sus mas diversas angulaciones y a tener
un concepto total del enfermo, no solo desde el punto de vista bucal
sino, y primordialmente, en su aspecto general organico.

E) CONCEPTOS ACTUALES MEDICOS
Y ODONTOLOGICOS

A manera de epilogo centramos en este breve capitulo todo el in-
terés del tema tratado.

1. [Igualdad de conocimientos médicos y edontolégicos sobre
el tema en debate

Tres décadas nos separan del momento mas algido de la teoria fo-
cal. Ese lapso ha servido para conducir las cosas dentro de su cauce,
llevando'as a su verdadera posicion.

Hemos visto que no todas las enfermedades organicas atribuidas
a causa focal son de naturaleza infecciosa, habiéndose probado, ade-
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mas, que muchas enfermedades organicas infecciosas son causadas
por otros agentes bacterianos que los mas comunes de los focos infec-
ciosos dentarios (estreptococos viridans o estreptococos no hemo-
{iticos).

Por otra parte, no todas las sombras radiograficas bucodentarias
deben ser interpretadas como denunciando albergue microbiano; ni
todas son por igual patologicas. |

El dentista debe saber la responsabilidad que le incumbe ante e
requerimiento médico de colaboracion y debera responder con un es-
tudio completo del caso sometido a su atencion para no defraudar la
esperanza del médico. A su vez, éste debe confar en los conocimientos
y en la pericia del odontologo, no sélo para la busqueda de factores
focales, sino para la orientacion en el tratamiento del caso en estudio
y, de manera especial, en dpmnéstico.

El médico debe tener conocimiento de que existen muchos otros re-
cursos técnicos favorables, ademas de la extraccion dentaria. Que los
perfeccionamientos técnicos odontolégicos actuales permiten afirmar
que tanto los focos infecciosos periapicales como los padentarios pue-
den ser totalmente excluidos, en muchos casos, sin recurrir al tempe-
ramento radical. -

O

2. Colaboracion comprensiva y franca de mutua
estima y valoracion

L a8

Ese reclamado y necesario entendimiento médico-odontologico
debe tener por base una confianza reciproca y un acercamiento franco
v espontaneo.

Tanto el médico como el dentista deben estar al corriente de las
manifestaciones que acompanan la infeccion focal. Conocer los ante-
cedentes personales del enfermo; el periodo prodromico y el estado
inicial de las perturbaciones generales; si existe cansancio generali-
zado, sin aparente causa, o disminucion de resistencia organica, per-
dida de peso, febriculas, palpitaciones repentinas, cefalalgias, somno-
lencia, miositis y artritis, molestias vagas gastro-intestinales y tantos
otros sintomas sospechosos.

Sera igualmente util registrar, a medida que se avanza en la in-
rervencidén buco-dentaria y en el tratamiento médico, las exacerbacio-
nes, mejorias o curas consecutivas a la exclusion de focos infecciosos
v continuar observando al paciente atento a la posible recidiva,

-

Por otra parte, ambos profesionales no deben perder de vista que,
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