ODONTOIATRIA

Revista Ibero-Americana de Medicina de Ja Boca

VoLV~ DICIEMBRE  NUM. 60

LA ESTOMATOLOGIA ANTE LA INFECCION FOCAL

por el

Df._ D. José Font

IMPORTANCIA DE LA INFECCION FOCAL ESTOMATOGENA

616.314-06:6186

g_ A mfzpm‘mmaa de la mfecc‘mn faccai se deduce de la gran cantidad
de entidades morbosas de etiopatogenia dudosa o criptogenética,
susceptibles de ser tratadas por la avulsion df’i focos. , |
De entre ellas, las rewmiticas son consideradas como una plaga
mundial por ocasionar muchas invalideces para la vida activa y social.
Los focos de infeccion, ademas, son capaces de pasar aser focos
de sepsis, al cambiar las condiciones de sensibilizacion regional y gle-
neral dando lugar a septicemia. '
- La fremgmmr con que se dan los portadores de focas la ubicui-
éad de los focos en un sujeto, su dificil diagndstico, sobre todo cuando
se hallan en estado de latencia, y la inseguridad en el tratamiento.
hace mas necesario el estudio de la infeccidén focal.

Los focos bucales son mas importantes a medida que se asciende
en edad, porque los agentes deteriarantes de la dentadura han tenido
mas tiempo para actuar y porque se soportan restauraciones dentales
que, imperfectamente realizadas por el odmlte}oﬂ"of-; o inadecuadamente
conservadas por el portador de las mismas, dan lugar a produccién
de focos apicales, paradentarios, gingivales, etc. Los cincuenta y cua-
tro conductos radiculodentarios y los treinta espacios interdentarios,
dientes impactados, paradentosm larvadas o creidas inocentes, son po-
sibles fc}cos chltos} salvo que una expleracmn detenida demuestre lo
contrario. . |

La 11nporta‘nma prm{:lpal de la mfeccmn focal estomatogena se
deduce de la conocida presencia de mulhples gérmenes patogenos
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facultativos en la cavidad bucal y de sus posibilidades para acanto-
narse en la boca. | |
A contmuacmn transcribimos frases de defensareq de la teoria

de la infeccion focal estomatégena, otras de impugnadores y la re-
plica a estas impugnaciones. '

1. Defensores de la doctrina de la infeccion focal estomatogena

Ch. Mayo, uno de los fundadores de la institucion de su nombre,
modelo de centros quirtirgicos y de investigacion en el mundo mé-
dico, en distintas ocasiones ha hablado de la infeccion focal estoma-
togena, habiendo aparecido trabajos suyos en la mayoria de las re-
vistas dentales,

En “Dental Cosmos”, vol. 64, pag. 1.2006, aho 1¢g22, aparece
una conferencia dada a los dentistas de Chicago, en la cual dijo que
la proxima gran etapa de la medicina preventiva provendria de los
dentistas, significando con ello que los dentistas no solo educarian a
los miembros de su propia profesién en un conocimiento de las en-
fermedades de la boca, sino que habian de educar también al publico
y a muchos individuos de la profesion médica. Presentd varios casos
- de deuteropatias focales de origen bucal.

En “D. Items 1.7, vol. 62, pag. 145, afio 1940, Ch. Mayo dice:
“En América ha habido recientemente un tremendo aumento en las
enfermedades del corazon e infecciosas y las necropsias parecéen mos-
trar que muchas de estas muertes tenian por fundamento los dientes.”

Thoma (“J. Am. D. Ass.”, vol. 30, pag. 1.249, afio 1943) afirma
que la infeccién de la boca es la causa principal de las enfermedades

generales. Esa mfeccion puede eltmmal se, evitandose asi la mayoria
de las enfermedades organicas.

La importancia que da Rosenow a la infeccion focal se deduce
de las siguientes frases con que termina uno de sus trabajos (“D. Sum-
mary”, vol. 44, pag. 1.036, afio 1924): “al. profilaxis y cura de los
focos sépticos dentales y otros focos infecciosos es una medida sa-
nitaria de primer orden, de la que resulta la supresion o aliviol de los
sufrimientos, una mejor condicion de los tejidos en la vejez, una
mas larga duracion de la vida, un aumento de la eficacia mental y
fisica, el evitar y curar enfermedades agudas o crénicas ﬂ'«enerales y,

a través de las leyes de la herencia, un mejoramiento de La raza.’
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Mata Lopez (“Rev. Esp. de Otoneurooftalmologia v Neurociru-
gla”, vol. 3, pag. 372, afio 1944) nombra los dientes como foco de
infeccién antes del amigdalino. |

Maranon considera el foco séptico dentario como uno de los mas
frecuentes focos sépticos latentes.

Blanco Bueno (OpontoiaTria, vol. 4, pag. 109, afio 1947) cree
de una manera absoluta en la importancia y peligro de los focos pri-
marios infectados. |

Castex (“La Odont. Sept.”, paf. 441, afio 1930) dice: “Creemos
en la infecciéon dentaria, en su gran frecuencia y en su trascendental
importancia y significacion en la medicina interna. De ello mo tiene
idea exacta el medico que no ha estudiado, tratado y seguido a los
enfermos desde el punto de mira de la infeccién dentaria.”

Arasa (“Med. Esp.”, vol. 16, pag. 12, afio 1946) considera que
el tanto por ciento de infecciones dentarias sobrepasa al de los focos
tonsilares, nasales, etc.

Ruiz Moreno, en su publicaciom Rmmatmmo Edit. Ateneo,
ano 1945, admite €l toco dentario como el mas 1mpmtante.

LE3

2. Impugnadores de la wmfeccién focal estomatégena

Entre los autores que combaten las teorias de la infeccion focal
se encuentran Schottmilller v su discipulo Bingold (“Die septischen
Krkrankungen”, Berlin y Viena, 1937); sus puntos de vista se con-
densan en la sugm&nte fragse: “Con demasiada frecuencia, detras de
los diagndsticos de sepsis oral, infeccién focal, sepsis lenta y sepsis
lentisima, se esconden afecciones que no han sido reconocidas por el
médico, como enfermedades de los genitales, apendicitis cronica, tu-
berculosis, etc. No es aconsejable prestar ayuda a tales equivocaciones
mediante una coémoda denominacion general...” “A menudo, la afec-
cidn sistematica no cma ni siquiera mejora, con la eliminacién de 1a
infeecion dentaria.” L

Purriel, estudiando la evolucion de los enfermos a los que se les
practico extirpacion del foco primario, vido que en muchos de ellos
no habia curado la enfermedad secundaria; en otros, la enfermedad

‘habia aparecido luego de la exéresis del foco primario. Cabe citar,-
dice, la estadistica de Pemberton, segtin la cual, de 400 casos de ar-
tritis reumatoidea, solo el 16 por 100 mejoraron después de la extir-
pacidn del foco, mientras que en €l 46 por 100 la mejoria se observo
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sin_necesidad de recurrir a la operacién (“Rev. Dent Montevideo”,
volumen, 28, ntm. 1, afio 1941).

Burkel cita a 1{35 siguientes autores en- su hibro “Oral Mechcme
(pagina 528): |
Frankel, que analizé los hallazgos dentales y generales de 19.000

personas,- sin-encontrar correlacién entre los trastornos generales y la
extension de las restauraciones dentales.

=1
=23

Appleton, que en sus e%tadﬁtzcas no encontré atmento en la can-
tidad de erifermedades ‘en ‘aquellos individuos que tentan mayor caf-
tidad de focos periapicales, demostrados radiograficamente.

Arnett y Ennis, que en €l examen de 800 estudiantes, a pesar de
que todas las areas periapicales radiograficamente apreciables mos-
traron infeccion al examen bacteriolégico, no se pudo establecer re-
lacion alguna entre la infeccién periapical y enfermedades a distancia.

Han hecho experzmenms cuyo resultado no camczdlo con los de
Rosenow, los siguientes investigadores ;

Leman (Schw. M. Z.”, agosto 1931). |

ela ("Dtsch. Z. M. K.”, vol. 2, pag. 2.341).
Howe (cit. Nodine, “D. Cosmos”, vol. 59, pags. 1.093, 1.917).

3. - Contestacion a las frases de los tmpugnadores de la infeccion

focal -

La encontramos en trabajos de Meisser, Haden, Castex, Lhma
Beltran, Béguena, etc., que cabe resumir como siglte :

Los fracasos en los experimentos yelatmnadea con la infeccion
tocal estomatdgena son imputables a la inobservancia de ciertos de-
talles, al parecer fundamentales, como el cultivar las bacterias antes
de la 1noculacién en wndmmmea analogas a las que vivian dentro del
organismo, con una tensiéon de oxigeno bien graduada, utilizar un
medio favorable para el desarrollo del microgermen, reducir al mi.
mmo el tiempo transcurrido entre la remocién del material infecto

del foco infeccioso y la inyeccidn del cultivo al animal de experi-
mentacion, etc.

Los fracasos clinicos son atribuidos a insuficiente tratamiento de
los focos bucales, a la existencia de focos infecciosos en otras regio-
nes, a la produccion de nuevos focos después de la supresion de los
primarios, a la alergia irreversible, a tratamientos tardios que per-
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miten la constitucion de alteraciones anatémicas invulnerables a toda
terapia, a la autonomia completa del foco secundario, etc.

Es digno de mencion el caso descrito por Rosenow (“D SU-
mary”, diciembre 1924), en que hubo que hacer varias intervenciones
bucal&s para llegar a curar una neuritis, pues aunque hubo mejoria
tras la supresion de dientes enfermos facilmente diagnosticables, la
curacion sobrevino al extraer un molar radiograficamente negativo,
pero con el apice infectado.

LOCALIZACION DE LOS FOCOS DE INFECCION

[Los focos infeciosos se establecen por las condiciones del terri-
torio; se necesita que sea posible el anidamiento macroscopico de los
materiales de exudacion que no estén en comunicacion directa con
el exterior, bien por aislarse las cavidades cripticas o antrales, biex
‘a favor de sus relaciones topograficas, o bien por la presencia de
extidados, membranas patolgicas o tejidos neoformados que obs-
truyen los lugares normales de drenaje de los citados 6rganos. Deben
ser territorios organicos en los que la circulacion general mno e]erza, |
marcado papel hemodinamico (Roessle). |

Los lugares propicios de la economia para dar asiento a un foco
fueron sefialados en los primeros afios de la infeccién focal por Bil-
lings, en América, y Passler, en Alemania, siendo la lista mas com-
pleta de focos de infeccion la presentada por Grumbach (“Actas
IX Congreso Dental Internacional”, Viena, vol. I, pag. 23); pero
la mas ordenada es la siguiente, debida al profesor Marafidn:

L= i

1. El Dentario. _
g _ Maxilar, frontal, etmoidal y ca-
0 — ) Sinusales . - dad timpamnic
2. El faringeo ...... ( vidad timpanica.
8 Adenoiditis.
3.” Elrespiratorio ... Supuraciones pulmonares, bronquiales y plen.-
rales.
Colecistitis cronicas.
Perigastritis.
? Absceso subirénico.
4° El digestivo ......{ *\bsceso subi

Apendicitis cronica.
Inflamaciones en la fosa iliaca.
Colitis cronica simple o ulcerosa.
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Prostatitis.
| Uretritis.
5. El gémtourinario. { Anexitis.
Pielitis.
Flebitis latentes.

6. Focos excepcionales.

Carter ("D. Cosmos”, vol. 66, pag. 770, ano 1924) considera
como focos de infeccion:

1. Dientes.

2. Amigdalas.

3.0 Denos accesorios.

Afirma existe una relacion de causa y efecto entre los dientes o
focos infectados y las enfermedades generales. Explica la existencia
de focos de infeccion sin enfermedades de la siguiente manera:

1.”  Facil drenaje que impide la absorcion de productos del foco.
2. Que la infeccion sea de baja virulencia.

3. Alta resistencia del individuo.
4.” Una combinacion de los factores anteriormente expuestos.

Appleton (“D. Cosmos”, vol. 66, pag. 739, afio 1924) estudid
dos millones y medio de hombres en el Departamento de Guerra de
Estados Unidos, encontrando las siguientes cifras como focos de
infeccion :

W

Dientes enfermos ... ... ... ... ... ... ... 36 %
PIOTERE oo won s ams imn s8s s38 ans wos oom T8 90
LI VOEBTOMAtITIE «ov wiv ssv sve ses wow 3o 16 e
Amigdalas hipertrofiadas ... ... ... ... ... 16 %
ORI .ov svd orn ann wne ons ass wos ade s 18 95

En estas estadisticas hay que destacar que los focos bucodentarios
tueron superiores en mucho a los rinofaringeos.

Assmann (" Gesundheitsween”, nam. 6, ano 1936) pone el sistema
dentario en primer lugar entre los focos de infeccidn, manifestando
que la infeccién focal estomatdgena puede provocar y mantener afec-
ciones reumaticas y estados patologicos de corazoén, rifiones, nervios,
articulaciones, etc.
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Baﬁmgarten (“Munchs. Med. W.”, aho 1942, y “Dia Medi-
co”s vol. 18, pag. 664, afio 1940) coloca las infecciones de los dientes
en primer lugar y afirma que la poliartritis reumatica dﬁsap&rece tan
pronto se estirpa el foco de infeccion.

Port (“Zahn. Rund.”, pag. 1.091, afo 1941) pone los focos in-
fecciosos bucales en primer lugar y afirma que pueden provocar en-
fermedades por via alérgico-anahlactica.

El profesor Max Hochrein, en su llbr(} cita a los dientes en
primer lugar como foco de infeccion.

FOCOS DE INFECCION ESTOMATOGENA

[Los focos de infeccion estomatogena que dan lugar a deuteropa-
tias por via sanguinea o linfatica son generalmente primarios, aun-
que en ocasiones pueden ser secundarios, originados por gérmenes
llegados por via hematica, procedentes de otros focos infecciosos.

Asi opina R. Vicent (“Revue de Stomatologie”, vol. 33, pag. 5,
afio 1932), al hablar de la paradentosis como foco de infeccion; afirma
que los gérmenes intestinales por via sanguinea pueden llegar a la
region gingivodentario, originando las bolsas paradentosicas y esta;:-,
a su vez pueden ser causa de infeccion focal. |

Analogo criterio sustenta el doctor Trobo (“Anales E. O.7, abril
de 1946) respecto a la caries dentaria, al considerarla de origen en-
dégeno. |

No obstante, el criterio general es que los focos de infeccion bu-
cales originariamente son primarios, sin que ello signifique que, 1ni-
ciado el proceso patoldgico periapical o peridentario, no puedan, por
via hematogena, los gérmenes circulantes posarse en el locus minore
resintentiae bucal y dar incremento al foco.

De los afios 1910 a 1930, en términos generales, al hablar de
infeccién focal en boca, se dedicaba preferente atencion a los focos
infecciosos periapicales.

Nuestro criterio fué siempre mucho mas amplio; siempre creimos
que los focos de infeccion originariamente gingivales y en especial
las bolsas paradentdsicas eran un foco de infeccion mas importante
que el grantloma, criterio que es defendido por muchos de los au-
tores que han tratado la infeccion focal en la tGltiam decada, segun
se desprende de las opiniones que transcribiremos al tratar de€ la pa-
radentosis como foco de infeccién estomatogena.
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- Lza: caries dentaria penetrante, afectando a la
pulpa: pulpitis en sus diferentes formas.
2. Las infecciones cronicas periapicales: gramis--

- loma, osteitis, quistes radiculodentarios.
Focos de infee-| .

¥ e i 3 Las infecciones cronicas de encias, gingivo-
cion estomato-

wes - éstomatitis. |

L e 4.. Las infecciones cronicas alrededor del tﬂrcer:

molar: pericoronaritis.
5. La paradentosis (piorrea alvmlﬁdemama)
6. La infeccion reswdual alveolar. |

lTodos son auténticos focos de infeccion, habiéndose publicado
casos demostrativos de enfermedades a distancia, producidas por cada
une de ellos, los cuales incluiremos en los cuadros estadisticos de
deuteropatias estomatogenas.

En el estudio de estos seis tipos de infeccidn focal estomatdgena
dedicaremos muy poco espacio a las infecciones crénicas periapicales,
concretamente al granuloma, por haber sido este asunto muy exten-
samente tratado en libros y revistas. |

Hablaremos, en cambio, detenidamente de los restantes focos de
infeccion, al objeto de estudiar las tendencias actuales, que discrepan
bastante de lo que se ha escrlte hasta ﬁhara sobre los focos de infec-
cion bucales

1. Caries dentaria que afecta a lo pulpa: pulpitis

Cuando la pulpa esti infectada, los gérmems, sus toxinas y aler.
genos tisulares pasan con facilidad de la pul pa hasta el diploe y desde
alli pueden llegar a todo el organismo.

Hay muchos casos probados de infeccion focal conservando la
pulpa su vitalidad, es decir, que aunque reaccione como tal pulpa viva,
hay posibilidad de que origine infeccidén focal.

A continuacion transcribimos opiniones probatorias de la realidad
de la pulpitis como foco.

Thoma ("], Am. D. Ass.”, vol. 18, ano 1931) afirma que la
pulpa viva y enferma puede ser el mas potente foco de infeccion,
sigmiendole la infeccion periapical, la gingivitis, la paradentosis y la
pericoronaritis, f

Lewin (“J. Am. D. Ass.”, vol. 19, pag. 2.140, ahio 1932) cree
que la infeccién de la pulpa puede causar cualquier tipo de deutero-
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patia, pero la localizacion mas frecuente es la neuritis braquial, que
se extiende del cuello, por el hombre, a la mano. |

Dowset, Bullied y Ellingham (cit. Colyer y Sprawson, “Patolo-
gia y clinica odontolégicas”, pag. 792, afio 1930) citan los dientes
con pulpa viva como productores de infeccién focal y afirman que
el tratamiento no tiene éxito hasta que los dientes han sido extraidos
y administrada una vacuna autégfena.

Price (“Dental Infection”, vol. 1) considera qeu las caries pro-
fundas siempre dan lugar a 1nf~ecc10n pulpar y que, una vez mfectadd
la masa del diente, no se puede esterilizar.

Burket (“Oral Medicine”, pags. 564, 572, aflo 1946) considera
como 1oco de infeccton la pulpa viva infectada, creyendo que los
dientes vivos con obturaciones en cavidades profundas que se apro-
ximan a la pulpa o que tienen caries recidivantes deben ser mirados
con sospechas, pues la pulpa puede estar afecta de procesos degene-
ratives sin sintomas y aun sin caries. |

Cuando la caries llega a la pulpa, aun estando viva, hay que coun-
tar con que los tejidos periapicales estan infectados aun en ausencia
de cambios radiograficos, como lo muestra €l alto porcentaje de un
50 por 100 de cultivos positivos en tejidos periapicales en -ausencia
de cambios radiograficos, segiin sus estudios bacteriologicos. ._

Cochran (" Dent. Rev.”, vol. 30, pag. 368, afio 1916) cree que a
-traves de la pulpa afecta de gangrena puede pasar el virus de la polio-
mrelitis (). e

Ainsenberg (“J. Am. D. Ass.”, vol. 32, pag. 55g, afio 1945) pu-
blicd asimismo un interesante trabajo tratando de la pulpa expuesta
como puerta de entrada para el virus de la poliomielitis (*).

Reese y Frisch (“D. Digest”, julio 1946) presentan estadisticas
demostrativas del papel de los dientes cariados como puerta de en-
trada de la poliomielitis. Han encontrado que en los enfermos de
poliomielitis examinados se daba una cantidad mucho mayor de diea-
tes con exposicion pulpar que en un numero parecido de personas
que no padecian esta ateccion. LLos autores expresan la teoria de que
los tubillos dentinales expuestos, las pulpas expuestas v los restos de
raices son una puerta de entrada para el virus de la poliemielitis.
Los filetes nerviosos de las pulpas infectadas son un punto favorable
para la mnvasion del virus. |

(*) Vdéase el trabajo experimential de Sdenz de Pipadn sobre csie {ems. UDONTOIA-
TRIA, vol. 1V, pag. 411,
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Deacon (“D. Cosmos”, vol. 77, pag. 12, afio 1935) dice que la
mayoria de los investigadores estan de acuerdo en que la pulpa del
diente normal esta libre de bacterias, mientras que todos estan con-
formes en qu; la pulpa viva del diente cariado esta infectada en un
alto percentaje de casos.

Besic (“Jour. D. Research”, vol. 22, pag. 342, afio 1943) es de
opinién que se precisa un agente para esterilizar las caries cerca de
la pulpa, no para detener la marcha de la caries, que cesa automati-
camente después de la obturacion de la cavidad, sino para evitar que
las bacterias que puedan sobrevivir lesionen la pulpa v la conviertan
en un foco de imnfeccion.

- Haden (“Dental Infections and Systemic Diseases”, pag. 67,
afio 1936) afirma que enfermedades generales debidas a infeceion
crénica de la pulpa viva ocurren mas frecuentemente de lo que se
sospecha ; cuando la dentina cariada se aproxima a la pulpa, frecuen-
temente se infecta ésta y asi esta durante anos antes de que ocurra
la mortificacion pulpar.

En neuritis y enfermedades similares hay que investigar estas
infecciones pulpares crénicas, pues no ¢s raro que un diente sea foco
de una infeccién a distancia durante el periodo de infeccion de la
pulpa. |

Reis (“D. Cosmos”, vol. 65, ntim. 3, afio 1923) afirma que una
pulpa infectada debe ser considerada como un foco en el campo de
Ia mfeccion focal.

Rosenow (“D. Cosmos”, vol. 69, pag. 485, ano 1927) cree que un
diente afecto de pulpitis, aunque con vitalidad, nos hace pensar en
la existencia de un foco de infeccion en algunas otras partes el
cuerpo. '

Boyle v Thoma (“The American Textbook of Operative Den-
tistry”, pag. 51, dirigido por Gabel, afio 1947) afirman que las infec-
ciones pulpares son un peligroso foco de infeccion en la cavidad
‘bucal.

Meyer (*“ Actas Congreso Aleman Med. Int.”, pag. 545, ano 1939),
de Koenigsberg, en cortes de dientes con caries, muestra la facilidad
con que la pulpa puede estar afectada por la caries profunda, consi-
derando la pulpitis como causante de infeccion focal.

Fisch (“British D, J.7, vol. 58, pag. 531, afio 1935) escribe sobre
este asunto :
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“S1 examinamos histologicamente una pulpa expuesta, pero to-
davia viva, con métodos apropiados de tincion, podremos ver que
existe un absceso cavitario en la parte coronaria, pero que la porcion
radicular aparece normal. S1 una sonda o yn simple explorader pasa
por esta zona infectada en direccién al 4pice, conducira la infeccion
alli donde llegue. Steward Ross ha deme;strado esto tomando una
muestra de sangre de la vena basilica media en el brazo antes de la
intervencion. Cogio luego una segunda muestra, después de haber
hecho pasar una sonda a traves de la zona infecciosa de la pulpa, 3
encontré que, mientras que la primera muestar resulté estéril, la
segunda estaba infectada con los mismos microorganismos obtenides
en ¢l cultivo de la sonda. Es decir, que no solamente se congiguio
infectar los canales radiculares por aquel absceso de la pulpa coro-
naria, sino que se lleva la infeccion a la corriente sanguinea general.”

También publicd experimentos demostrativos de la invasion por
estreptococos de las raices de dientes extraidos que tenian pulpas vi-
vas (" British D. .7, num. 7, afo 1936).

Riedener (“Ciencias Odont.”, afio 1943) considera como un po-
sible foco séptico los dientes con obturaciones tangenciales a la pulpa
v tambieén la amputacion vital, pues en muchos casos muestran in-
teccion pulpar.

Gutzeit, en la pagina 73 de su libro, menciona la pulpitis v la
prorrea como focos de infeccion.

Diaz Iistrada (" Rev. Médica Cubana”, vol. 6, pag. 733, afio 1945)
dice que los tocos de mfeccion bumdmtama pueden localizarse ora
en los dientes, ora en las encias. Un diente cariado, aun con pulpa
viva, también constituye un toco de infeccion debido a:

1. Que en la cavidad de las caries se encuentran gran cantidad
de gérmenes.

8

2. Que frecuentemente la pulpa con vitalidad, pero infectada,
va acompanada de infeccion periapical.

3. Que la cavidad cariada suele ir también acompafiada de le-
stones de ifeccion gingival.

(ramboa (“Ciencias Odont.”, alio 1945) considera como infeccion
focal las caries penetrantes cuande los microorganismos han llegado
a la pulpa, y lo mismo opinan Ontaneda (“Rev. Odont. de Buenos
Aires”, junio 1929) v el profesor Zabala ("Inf. Dent.”, septiembre

de 1948).
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2. Infecciones crénicas periapicales: granuloma

Cuando la infeccién de:la pulpa llega por el proceso natural de
la caries dentaria, tras la tafeccién del conducto radicular, a invadir
el peridpice, el diploe queda convertido en un foco de infeccion, Me-
yer (“Actas Congr. Aleman Med. Int.”, pag. 545, afio 1939) aﬁrma
que toda infeccion periapical es una verdddera osteitis. '

Como reaccién a la infeccién del conducto radicular se produce
el lamado granuloma radiculodentario, formaciones quisticas o zonas
de osteitis, procesos patologicos que no estudiamos, pues no hay dis-
crepancia alguna en que son verdaderos focos de infeccion.

- El granuloma apiculodentario se produce: | i

1.° Por desarrvllo natural de la caries dentaria.

2° Con una freciencia verdaderamente aterradora, segiin se des-
prende de estadisticas tomadas de autores de todos los paises y de
nuestras abundantes radiografias de enfermos tratados por profesio-
nales de procedencias muy diversas, como consecuencia de tratamien-
tos radiculodentarios, bien como reaccion defensiva a germenes pa-
tégenos que quedaron al efectuar el tratamiento, a ciusticos o a an-
tisépticos demasiado enérgicos, a trauma operatorio o a faltas qui-
rurgicas de distinta indole. El hecho es que el periapice queda con-
vertido en un [ocus minore resintentiae, que, aun en ¢l caso de que
el granuloma quede estéril durante algin tiempo, nos muestra la
anacoresis de Ascoli, aparte de los experimentos de Rosenow, Meis-
ser y otros, la facilidad con que se posardn gérmenes en él y, salve
circunstancias muy favorables, produciran un foco de infeccion.

No es que creamos que no es factible hacer terapia radiculoden-
taria sin que esto ocurra, pues en los capitulos de bio v necropulpec-
tomia demostraremos que es posible dejar ¢l diente con el conducto
radicular estéril v conservarlo asi, pero el hecho real es que son muy
escasos los investigadores que presentan pruebas bacteriologicas y ra-
diograficas, apoyando las-afirmaciones de éxitos en tratamientos ra-
diculares. |

No vamos a describir las neoformaciones periapicales; unicamente
haremos algunas citas de autores para contestar a los que ahirman
que el granuloma es una reaccion defensiva sin importancia pato-
gena, pues aunque aseguran algunos que frecuentemente es esteril,
no hemos encontrado en la literatura moderna un autor que pruebe
la esterilidad del granuloma radiculodentario de una manera convin-
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cente. Al contrario, es abrumadora la cantidad: de trabajos y estudios
bacteriolégicos e histopatoldgicos: que pruebant de una manera irre-
batible que el granuloma -es produccidn patoldgica, en la que casi
siempre Sse encuentran estréptococos u otros gérmenes mas o Nenos
virulentos, y que si durante-alglin tiempo pueden los desinfectantes
que se hayan colocade en el conducte radicular inhibir el crecimiento
bacteriano, hay experimentos, como los -de Price, demostrativos de
que, aun con dientes cuyo relleno radicular mostraba olor al anti-
séptico utilizado, habia crecimiento de estreptococos.

"En nuestra monografia “Pulpectomia aséptica inmediata™ -trata-
mos de este asunto, pere para hacer afirmaciones de autores diqtiﬁmsz
de los que en ella- mencionamos fféﬁll‘iSEflblmE}b algunos parrafos ma |
recientes

- Gonzalez Lam y Obazd (“Rev. Dent. Chzie”, vol. 34, pag. 597,
afio 1047) han mostrado que todos los granulomas que fueron objeto
de su estudio bacterioldgico -estaban infectados. i A

Del cuadro de 15 ecasos examinadoes por Ott (cit. Schmuziger,
“Schw. M. Z.”, vol. 57, pag. 725, 1047) se deduce que la mayor
parte de los dientes que muestran infeccién periapical, es decir, que
tienen granuloma, estin manifiestamente infectados por gérmenes
patégenos -y que precisa, ante un ‘foco apical, la supresién radical
del mismo, ya que todos los pretextos para probar la benignidad y
la dnocuidad de los focos existentes no son mas que un desconoci-
miento de la verdadera situacion v politica de avestruz, segtn Schmu-

ziger. ' ity (A3
Gmmbach (- %cta% C, D. Int.”, Viena, pag: 193, 1930) es deei-
dido defensor de la @*1@10013, mfecm:-,a del .granuloma, pero dice
falta explicar la causa de los fracasos de los métodos de cultivo

Piliiger (“Zahn. Rund.”, ntim. 14, 1943) afirma que en el gra-
nuloma casi siempre se encuentra el estreptococo hemolitico en cul-
tivo puro.: ETT o

Furstinan (“D. Cosmos”, vol. 60, nfim. 3), de 3.000 casos exa-
minados, en g7 por 100 de ellos aislo estreptococos. |

3."  Gingwoestomatitis

La gingivoestomatitis, la paradentosis y la pericoronaritis son
afecciones que, segtin algunos auteres, no cabria -considerar como
causantes de infeccién focal, por tener los focos comunicacion con
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el exterior, aunque la mayoria de los casos es muy escasa. Nosotros
las incluimos como productoras de infecciéon focal, pues consideramos,
en unién de muchos autores cuyas opiniones iremos mencionando,
que estos focos infecciosos bucales son efectivamente causantes de
infeccion focal, de analoga manera a como lo son otros focos de
mfeccion, por ejemplo, Is amigdalinos, que también, aunque escasa,
tienen comunicacioén con el exterior; esta teoria nuestra esta amplia-
mente razonada en el apartado 5.°, que trata de la paradentosis como
foco de infecion.

Hay bocas sin granulomas ni bolsas piorreicas, pero con mani-
hiestos focos infecciosos interdentarios, producidos por la irritacion
primero e infeccidén después de la encia, ocasionados por el sarro, ob-
turaciones deficientes y coronas de oro mal ajustadas, que sobresalen
del diente en el espacio interdentario, ocupando el lugar que normal-
mente debe llenar el feston gingival y creando cavidades patogenas
entre el diente, el hueso y la encia, favorecidos por malposiciones
dentarias, contdctos deficientes, protesis que permiten el estancamien-
to de residuos, etc. | e

Estas grngivitis polimicrobianas favorecen el paso a la cronici-
dad de brotes de gingivitis ulcerosas, en donde la simbiosis fusoes-
pirtlar persiste, favorecida por las circunstancias antes expresadas;
no hay duda de que dichos focos interdentarios, en los que la lesion
caracteristica es la gingivitis, son focos manifiestos; a través del
surco gingivodentario, €n estado de inflamaciéon cronica, pasan los
gérmenes a las estructuras soporte de los dientes y a la sangre, en
mayor o menor cantidad, segtiin se ha probado experimentalmente
por Wienmann (“Jour. of Periodontology”, vol. 12, pag. 71, 1941).

El trabajo mas antiguo que menciona las enfermedades princi-
pales de la encia como productoras de deuteropatias es de Kaczo-
rowski, quien en 1885 comunicd valiosas observaciones clinicas acer-
ca de la relacion existente entre las enfermedades de la cavidad bu-
cal, principalmente de la encia y sintomas patologicos en otros oOr-
£anos, '

William Hunter consider6 las gingivitis como posible origen de
infeccion focal. |

Billings (cit. Miller, “Text. Periodontia”, pag. 555) sefiala que
ciertos tipos de bacterias que causan artritis y miositis crecen mejor
donde la tension de oxigeno es baja o donde no hay oxigeno, y tales
condiciones se encuentran en los surcos gingivodentarios patologicos.
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Cogan (“J. Am. D. Ass.”, vol. 26, pag. 56, 1939) afirma hay
relacion entre las infecciones gingivales y la artritis.

Thoma (“J. Am. D, Ass.”, vol. 18, ntim. 4, 1931) considera im-
portante prestar atencion a la piorrea, gingivitis y pericoronaritis €n
personas afectas de artritis infecciosa.

Sacharow, seglin se describe en el capitulo de experimentos, ha
mostrado la influencia de las inflamaciones de encia y la paraden-
tosis en la produccién de infeccién focal. o

Miller (“Text. Periodontia”, pag. 558) canmdera la gingivitis
como foco de infeccién causamte: 4o enfebmedudes generales por si
y porque probablemente la piorrea, foco mas importante, empieza
por gingivitis.

Shandalow (“D. Cosmos”, vol. 70, pig. 609, 1928) opina que
la estomatitis: es causante de infecciéon focal, mcluyendo la ulcerosa
de Vincent y la glositis.

Comroe, en el capitulo de infeccidén focal de su obra, pagina 488,
al tratar de los focos bucales incluye las gingivitis v estomatitis.

Hilming (“British D. J.”, vol. 83, pag. 49, 1947) detalla una se-
rie de 24 casos, entre los 53 pacientes observados por él que padecian
formas cronicas de gingivitis ulcerosa. Esta afeccion aparecia unida
a sintomas generales: febricula, cansancio, laxitud, somnolencia, do-
lores difusos de cabeza, etc., que el autor atribuye a toxemia origi-
nada por la afeccion bucal. En los 24 casos que detalla, los sintomas
generales desaparecieron después del tratamiento de la gingivitis.

Burket cita en su libro (pag. 234), experimentos para demostrar
el paso, a través de la cresta gingival, de bacterias a la corriente
sanguinea, utilizando el “serratia marcenses”, germen no patogeno
que se encontrdo en la sangre al ser colocados cultivos en la cresta
gingival. |
~ Guth (“Schw. M. Z.”, vol. 46, nim. 11, 1936) afirma que bajo
las protesis de oro y aun en las de porcelana hay lesiones en Ja mu-
cosa, con interrupcién del recubrimiento epidérmico, llegando en al-
gunos ¢3sos a producir ulceraciones, y que los microbios que viven
en estas mucosas patologicas, aunque en general parecen banales, no
dejan de tener impmtancia desde el punto de vista de la infeccion
focal. | . |

Trobo (*Od. Cm , vol. 4, 1931) considera como focos bucales
las estomatitis y la piorrea.



4n PEWC’ oronaritis -

L erupeion de los molares del juicio, especialmente: los inferio-
res, ‘cuando se verifica en ‘circunstancias patolégicas, por falta de
espacio, en el borde alveolar, da lugar-a brotes agudos que se pro-
ducea al traumatizar por la masticacion dicha encla, originando in-
fecciones agudas tan serias que en algunos casos llegan a ocasionar
la muerte ; recordamos a este respecto los 24 casos.descritos por Moc-
zar ('D. Cosmes”, vol. 75, pag. 781, 1933). o e

Muchas veces. &bti)b accidentes agudos son de _pr;}f:a, m*zpmtancm
pero. tras ~€;;:1_1@_s-;-- subsiste un foco cronico de infeccion - al quedar di-
chos dientes en erupcion incompleta, rodeados de un. cé,puclzén de
tejido blando, formandose una bolsa parecida a, las ﬁaradenmsmas
al comprimir Ia cual Ti‘ﬁ{,,u@ﬁt@iﬂﬁl"tﬁ rezuma pus (fzg 6. ) |
Estos focos crénicos de pericoronaritis infectan en pz‘imer hwar
las amigdalas y son en los J{Wa&nes un foco de mfecumz Cronico (Mi-
ller, “Text. PE‘I‘Z{OdE}Htic};, pag. 567).. |

Bufket dﬂ‘%{lrlb& casos de mfeucmn focal *dfibld{}b a p&ncomlmn-
tis en s hbr{:} .zal Hedm " (pag. 576).

Arasa (“ Chmca, y Lab. ",:_:, vol. 42, pag. 81, '1946) considera tam-
bien las pmicr‘amndﬂtls como catsa de 1111&?:{3{,1011 focal.

Padrés Palacios (“Actas XV Comfl ' ol 194% pag. iij}
dice que en determinados momentos debei ser considerados focales
los cordales incluidos o semiincluidos, mpemalmmtﬂ los inferiores,
acompanados de mamelones laterales, capuchones inflamatorios y

fondos de saco puml{—:ﬂmg

" Paradentosts

en

En las primeras décadas de la infeccién focal estomatogena se
mmedza escasa zmpm*‘mﬂma a la paradentosis como foco estoma-
togeno. | |

Billings. Rosenow y su escuela dedicaron preferentemente sus es-
tudios sobre infeccion focal al granuloma apiculedentarto, e igual-
mente ocurria con los investigadores europeos, con la excepcion de'
los frasiceses. | =

Donde de una manera decidida se estudié la paradentosis con:o
origen de infeccién focal fué en el libro de Charles Miller, profesor
de periodoncia de la Escuela de Odontologia de Nueva York, titu-
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lado “"T'extbook of Perodontia”, cuya primera edicion aparecid en
el afio 1938, '

- Vames a transeribir a continuacion, y:en primer lugar, los pun;
tos de vista.defendidos por Miller y los autores que €l cita en su
libro, puntos de vista que coinciden en absoluto con lo que siempre
ha-sido nuestra opinion: sobre la infeccion focal, al considerar que
la paradentosis es el mas importante de todos los focos bucales.

Dice Miller en la segunda edicidén de su libro “Textbook of Pe-
riodontia”, Edit. Kimpton, 1943, pag. 554:

“Durante los pasados veinticinco afios se ha i1do evidenciando
que las bolsas periodontales son los tfactores mas peligrosos en la
produccion de enfermedades infecciosas focales, a causa de que:

1. Queda afectada una zona mucho mayor que en un absceso
periapical, considerando el area de la superficie total de las paredes
de todas las bolsas.

Puede afirmarse con seguridad que la superficie de absorcion es
afectada, al menos en un 20 por 100, en un promedio de casos de
enfermedad periodontal mas que en un absceso pemapz.ca,l cronico
bien desarrollado.

O

2. lLa absorcion desde el surco gingival es mucho mas rapida,
puesto que el suministro sanguineo y linfatico a la encia es mayor
que en el area periapical del hueso, a veces encapsulada o con con-
densacion osea perifocal.

3.. La resistencia al crecimiento bacteriano es menor en el sur-
co gingival que en ninguna otra parte de la cavidad oral, a causa
de la acumulacion y estancamiento de residuos alimenticios y secre-
ciones, mucho mas en bocas con deficiente higiene v sobre todo bajo
restauraciones defectuosas. A todo esto hay que anadir que se en-
cuentra en este medio calor y humedad, que, unidos al pabulo ali-
menticio y varios grados de tensién de oxigeno, hacen de la boca
~ paradentésica un medio ideal de incubacién bacteriana. |

‘Muchos autores han comparado la bolsa periodontal a una crip-
ta tonsilar infectada; el examen histologico mostré la rotura del epi-
telio afecto de acantosis. Tales condiciones, mas la accion irritante
de los calculos v otras materias extrafias, crean una reaccion intla-
matoria cada vez mayor, facilitando el paso de bé-cterias y sus toxi-
nas a la corriente sangumea. La rica irrigacion sanguinea de la en-

cia v hueso alveolar da las maximas facilidades para ello. .
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Los siguientes autores, citados por Mlller defienden esta mis-
ma teoria: _

Round, Kirpatrick y Hails (cit. “Periodontia”, pag 557) con-
sideran que las bolsas paradentdsicas constituyen par st un foco muy
serio de infeccion, debido a que, aparte de la constante absorcion de
toxinas por la SLwerf.i-tie granulomatosa de la bolsa, hay que contar
el paso de bacterias y toxinas durante la masticacion, lo que consti-
tuye una verdadera bacteriemia transitoria, demostrada no solo por
ellos, sino por muchos otros autores.

Segin Willman (cit. “Periodontia”, pag. 571), se ha compro-
bado que una bolsa periodontal profunda segrega una gota de pus
‘por hora, alrededor de medio litro por afio. S1 esto se multiplica por
el nimero de bolsas, la cantidad resulta considerable, y s1 bren las
bacterias absorbidas por la corrieate sanguinea o linfatica son des-
truidas en su mayor parte, cuando la resistencia organica disminuye
o se presentan factores predisponentes, tiene lugar la infeccion focal.

Burket, profesor de Medicina oral de la Universidad de Pensil-
vania, es uno de los mas ardientes defensores de la teoria de las
bolsas periodontales como foco importantisimo de infeccion.

En un trabajo aparecido en “J. Am. D. Ass.” ) vol. 31, pag. 550,
1044, escribe:

“Estudios recientes han demostrado el peligro potencial de la
paradentosis como foco bucal de infeccion, pmbablem»&nte de mayor
grado que el de la infeccién periapical.” ’

En su libro “Oral Medicine” (Edit. Lippincot™, 1946, pag. 324)
concede a las:infecciones paradentarias mucha mas unportancia que
a las periapicales como origen de afecciones reumaticas, afirmando
que en pacientes afectos de esta dolencia se observo una exacerba-
cion de los sintomas, con elevacion de temperatura, inmediatamente
después de haber realizado un tratamiento periodontal. En ocasio-
nes, dice, han sido notadas también graves reacciones generales des-
pués de una tartrectomia superficial en dientes periodontalmente
afectados. |

En la pdﬂ’}‘nd 33'? dice :
“Durante la tiltima década numerosos estudios (:Imlcos y de la-

boratorio han demostrado que las enfermedades periodontales son
més importantes como foco infeccioso bucal que el granuloma peri-
apical; contienen una mas copiosa flora bacteriana.
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Por otra parte, las encias y la articulacion alveolar dentaria son
mas vasculares y tienen un extenso sistema linfatico que tavorece
la diseminacidon de las bacterias o sus productos a otras arcas del
cuerpo. Ademas, los tejidos periodontales no estan protegidos en la
misma extension que los periapicales del trauma e irritacion exter-
nos. También el trauma gragival que ocurre al masticar y la accion
de embolaje de los dientes flojos en sus alvéolos son mecanismos
por los que las bacterias pueden facilmente ganar acceso a la corrien-
te sanguinea, siendo diseminados hacia otras zonas organicas. Em
- resumen: [los tejidos periodontales pueden sev considerados como el
mdas 1mportante foco oral de infeccion.”

En la pagina 340 de su libro dice:

“Con demasiada frecuencia se eliminan primero todos los dien-
tes sospechosos o se extraen los dientes depulpados, dando poca o
ninguna importancia a la paradentosis que pudiera existir. Es nece-
sario tratar simultaneamente todos los focos de infeccién focal es-
tomatogena, tanto los apicales COMO los peradeatarios.” |

Murray v Moosnick (cit. Burket, “Oral Medicine”, pag. 234)
afirman haber demostrado que haciendo niasticar cubos de parafina
a pacientes afectos de distintos grados de paradentosis, se observaba
una bacteriemia transitoria en el §5 por 100 de los 336 pacientes
sometidos a experiencia. |

Comroe, en la pagima 491 de su libro, concede a la piorrea tanta
importancia como a laca lesiones periapicales, baﬁmdm& en las si-
guientes razones:

1.” Hay afecta una gran area. .

2" El trauma masticatorio puede forzar bafttrzas en la crcu-
lacion, actuando 'los dientes flojos como un émbolo que contribuye
todavia mas a esta accion. o

Inglis, en su libro "Patologia y Terapéutica Odontologica™
(Edit. Pubul., 1940), deduce de su experiencia que la paradentosis
comparte pm‘ partes 1g1f.alf::b con el granuloma apical la importancia
como factor productor de inteccion focal. Considera gque las bolsas
paradentésicas, aun las no profundas, son capaces de mantener una
mfeccion general, recalcando la importancia de la profilaxis de la
piorrea y de su tratamiento apenas se inicie la enfermedad.

De la misma opmion es Watkins (cit. por irw is), el eual afirma
que exammand@ la sangre de pacientes piorreicos ha encontrado un
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leve estado de toxemia similar, awaque en grado inferior, a la de la
fiebre puerperal y otras infecciones. gy b 8 - L

Elliot (cit. por Colver Yy Sprawson, pag. 795) hallc} que en el
75 por 100 de casos de paradentosis graves, diez minutos después de
la extraccion de un diente puede obtenerse un cultivo sanguineo po-
sitivo de estreptococos. Opina que si la operacién puede liberar una
cantidad tal de microorganismos que, vertidos al torrente sanguineo.
originen una infeccién aguda del miocardio, la menor bacteriemia
produciria el mismo etecto. Aconseja la utilizaciéon preventiva de sul-
famidas o penicilina. Finalmente, hace referencia a los muchos -casos
en que el funcionamiento irregular del corazén se ha atribuido a in-
feccion paradentaria. |

(Daland ("D. Cosmos”, vol. 69, nim. 8, pag. 620) sostiene que
las bolsas paradentdsicas, en especial aquellas con escaso o nulo dre-
naje, causan enfermedades sisteméaticas. & g

Goldenberg (“La Od.”, febrero 1929) dice: “Tanto peligro ea-
cierra la plorrea alveolar que incluso amenaza la vida.”

Gardner (“J. Am. D. Ass.”, vol. 16, pag. 1.013, 1929) afirma:
“Un conocimiento completo de los aspectos patologicos de la piorrea
muestra que ésta juega el mismo papel en la infeccién focal que los
apices de los dientes infectados.” _

Goadby (" Diseases of the Gums and Oral Mucous Hﬁmbra}m
Oxford University Press, 1931) comprobd que ea 233 casos de pm-
rrea, el 74 por 100 de los pacientes padecian lesiones reumaticas.

Farland (“J. Am. D. Ass.”, vol. 19, nltm. 4, pag. 469 1932).

Kuntz (“Medical Journal and Record”, febrero “fg%).

Graham, Impeiati}rl y Burman (“]J. ff&m D. Ass.”, vol. 28, pa-
gina 879, 1941). |

Sand (“J. Am. D. Ass ', vol. 28, pag. 710, 1941). )

Ensign y Waldrom (“A.m. J. Orth.”, vol. 31, pag. 89, 1945).

Paul (“Am. J. Orth.”, vol. 33, pag. 374, 1947).

Brodsky (“D. Ttems”, T, vol. 48, pag. 895, 1922).

Godlee (“Actas VI Congr. Internacional”, Londres, pag. 179).

Colyer (su monografia “Dental Diseases in its relation to general
medicine”, pag. 197, Londres, 1911).

Tibbles (“British Med. J.”, pag 755).

Nodine (“D. Digest.”, vol. 19, pag. 506, 1913).

Stewart (“British D. J.”, vol. 44, pag. 1.013, 1913).

Entre los autores de habla alemana citaremos al profesor Hauns-

J
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tein, de Leipzig, que en el libro- del -doctor Hochrein sobre enfer-
medades reumaticas afirma que, aun prescindiendo de que muchas
veces los abscesos paradentales recidivantes se cierrah por obstruccion
del drenaje, la profundidad de las bolsas paradentales v las verda-
deras ‘cavernas que a ese nivel se forman, hacen muy parecidas las
condiciones locales a las que muestra la amigdala con sus }Y{}fﬂ'ﬁ-—
das lagunas infectadas. |
" De la misma opinién son:

‘Heinrici (cit: Szabd, “Odontologia practica”, Edit. Gustavo Gili,
1932, pag. 875), que va en 1915 afirmaba que en el 30 por 100 de
131 enfermos de piorrea, comprobd afeccion del aparato digestivo
en el 15 por 100, diversas cardiopatias; en el 15 por 100, distintas
2 fecciones nerviosas; -en el 14 por 100, dolencias reumaticas, y en

5 por 100, enfermedades renales.

Port (“Zahn. Rund.”, vol. 5o, pag. 1.091, 1041), segtin el cual
las- paradentosis pueden provocar enfermedades por via alérgico- -

anafilactica.

Wallisch (“Zahn. Rund.”, nam. 41, pz’zg 1.309, 1942).

srumbach (“Schw. M. Z.”, vol. 52, pag. 839, 1942);y

Axhausen (en su libro 1943, 250). i

Entre los franceses citamos a los siguientes:

Rousseau-Decelle (“Pathologie Euccale”i Edit. Masson, 1933.
pag. 48R%) afirma que la paradentosis puede dar lugar a afecciones
del aparato urinario. |

Vincent (“Rev. Stom.”, vol. 33, nim. 3) asegura que no es solo
por la piofagia que la paradentosis constituye un peligro para el
estado general del enfermo, sino también, .y sobre todo, por la bac-
teriemia cue sostiene. |

Lebedinsky (“La Od”, octubre 1925) opina que los geérmenes
procedentes de las bolsas piorreicas pueden pasar al sistema porta-
hepatico v después a la circulaciéon general, donde son capaces de ori-
ginar hepatitis y otros tipos de infeccion focal.

André (“L’Odont.”, agosto 1937), €l cual cree que una paraden-
tosis puﬁde provocar una diabetes transitoria, que desaparece tras la
supresion de los dientes infectados.

Pasando finalmente a los autores de habla ﬂSpanela encontramos
que los doctores Marafion y Tapia (“La Od.”, vol. 33, pag. 18, 1934)
dicen: “La piorrea, como va frecum—temente acompafiada de absce-
sos alveolares, nos hace sospechar, con grandes posibilidades de acier-
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to, que estas lesiones son ?ﬁr{iademmente résponséble:s de reuma-
nsmes

Lluria (“La Od”, vel 34, pag.' 521, 1025), deducido de algunos
casos muy demostrativos, observo que la paradentosis, bien sea por
via digestiva, o mas probablemente por via sanguinea, da lugar a
 focos secundarios. |

Castex, al describir los focos bucales (“La Od”, septiembre 1930,
pagina 454), afirma: “Igual importancia que la periodontitis tiene
la piorrea alveolar, sobre todo cuando- interesa el maxilar y origina
celdas sépticas y abscesos.” |

Arasa (“Med. Clin,”, ntim. 5, 1943) cree que la paradentosis °
es un foco importante, y afirma que dicho proceso no s un trastor-
no metabolico, sino que esta originada por una mflamacmn cronica
de la que es culpable el estreptococo. |

Berint (“Patologia focal amigdalar”, Edit. Salvat, 1945, pagi-
~ma 67) enumera la piorrea como foco bucal antes que el granuloma.

Planas (“Amnales E. Od.”, vol. 11, niim. 9, 1943), tratando del
reumatismo, dice que hay que extraer todo diente piorreico, aparte
de los afectos de granuloma. |

El Profesor Zabala (Conf. en C. O. Odontolobmo Madrld 3 de
junio de 1948, publicada en “Inf. D.”, vol. 1, pag. 6), al enunciar
los focos de infeccidén, menciona en primer lugar €l foco peridental,
del que dice se reconoce como de las mayor importancia en estos
altimos diez anos y es indudablemente mas frecuente que el granu-
loma apical. "

Nosotros, de acuerdo con los autores que anteceden, hemos en-
tendido siempre que la p?rademtmis es el foco bucal de mayor 1m-
portancia. ' |
~=No entendemos por qué se ha infravalorado hasta hace poco la
paradentosis como origen de infeccion tocal, basandose en el poco
solido argumento de que las bolsas paradentodsicas drenan en cavidad
bucal. ;Qué decir entonces de las amigdalas, consideradas por mu-
chos autores como el mas importante foco de mifeccion y cuyas
criptas, sin embargo, se pueden vaciar con factlidad? Y s1 se observa
los cuadros de focos infecciosos de Maranon, Dembo, Kremn, Schmidt
y otros, hallaremos que incluyen en la categoria de tales las sinusitis,
bmﬂquimtaéiag y adenoides. No obstante, los senos drenan en las fosas
nasales y las adenoides ni siquiera estan situadas en una cavidad, sinc
que ocupan una amplia superficie.



LA ESTOMATOLOGIA ANTE LA INFECCION FOCAL 655

Y asi podriamos ir_citando la mayoria de los considerados focos
de imfeccion: las colecistitis, que drenan por via natural con las secre-
ciones ordinarias de la vejiga biliar; las prostatis € infecciones de
aparatos genital femenino, que van a drenar a superficies mucosas, etc.

En el caso de las bolsas paradentodsicas encontramos que sieado
su poder infectante tan importante como el de las amigdalas, puesto
que al exprimirlas se consigue de ellas gotas de pus, no drenan con
tanta facilidad como éstas, por estar protegidas en su mayor parte
por paredes oseas inextensibles y encias a veces turgentes y de apa-
riencia normal, tanto que en ocasiones no pueden descubrirse sino
despues de una exploracion muy minuciosa y ayudada por la radio-
gratia.

Aceptando esto y teniendo en cuenta que la secrecidon purulenta
de cada una de las bolsas paradentosicas puede equipararse a la de
una amigdala infectada, se comprende que la lenta y continuada to-
xemia originada por los gérmenes procedentes de las mismas, no solo
por via sanguinea y linfatica, sino también, segfin el antiguo con-
cepto de piofagia, acabe por afectar al organismo en general y que,
localizandose en cualquier punto del mismo, cuya resistencia esta
disminuida, dé lugar a deuteropatias.

Por nuestra parte, podemos decir que asi como raramente en nues-
tra experiencia clinica conseguimos la curacién radical de deutero-
patias por la extirpacion de focos apicales, hemos obtenido, en cam-
bio, muchos éxitos con la supresion de infecciones paradentarias in-
tensas y que presentaban sintomas generales de toxemia: cansancio,
laxitud, febricula, anemia, cefalalgias, etc., se ha producido, apenas
suprimida la supuracion, una mejoria inmediata y rapidametne pro-
gresiva de todos los sintomas hasta conseguirse una reintegracion
sostenida al estado normal. '

De todo esto deducimos que no puede darse otra explicacién al
poco valor concedido a las bolsas paradentosicas como origen de in-
feccién focal que el haber sido insuficientemente conocidas, pues son
escasos los estudios sobre dichos focos de infeccion en relacidén con
las deuteropatias a distancia con anterioridad a las publicaciones de
esta tltima década.
~ Asi se explicaria también la gran importancia que hasta hoy se
ha concedido a los focoes de infeccion periapicales por lo detenida-
mente que fueron. estudiados, entre otros muchos, por Billings y Ro-
senow, en America, y por Passler, en Alemania. |
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En resumen, somos de opinion que debe concedérsele una impor-
taneia primordial a la paradentosis en la produccion de focos de 1n-
feccion, volviendo ast realmente al amplio concepto de “sepsis oral”
que Hunter predicé originariamente y que poco a poco se habia ido
perdiendo, pero sin utilizar el nombre de “sepsis”, sino el de “foco
infeccioso paradentario”

6. Infeccion residual alveolar

‘La infeccién residual alveolar estd originada por la persistencia
en plene diploe de residuos de raices, rodeadas del granuloma o quiste
radiculodentario o de restos de estas neoformaciones, debido a que
al extraer la raiz no se hizo un profundo legrado, persistiendo por
esta deficiencia: operatoria el granuloma o la bolsa quistica. En al-
gunos casos es tan Insignificante la comunicacion del foco residual
alveolar con la cavidad bucal que sélo se puede diagnosticar con exa-
men radlografico, pues la herida parece come cicatrizada.

Frases referentes a la infeccién residual como foco—Burket (Oral
Medicine, 1946, pag. 534) afirma que los fragmentos de raices de-
tenidas o areas residuales de infeccién constituyen un importante foco
de infeccion, sobre todo porque con frecuencia se ignora, a no ser
que se.haga una exploracion radiografica, lo que demuestra la nece-
sidad de ésta siempre que nos hallemos en presencia de areas desden-
tadas. |

Gardner (cit. Buiket pag. 534) encontro que alrededor del 33 por
100 de 10.000 pacientes examinados en un afio en la Cllmca Mayo,
presentaban restos radiculares en areas desdentadas.

Schlack y Booth hallaron que un 6 por 100 de 1.075 radiogr afms
tomadas de areas desdentadas presentaban infeccion residual.

Logan (“J. Am. D. Ass.”, vol. 8, pag. 126, 1921) y Moosher
(“]. Am. D. Ass.”, vol. 17, pag. 1.246, 1930) han presentado exa-
menes similares. - R

Haden v Keeling ("D. Cosmes”, vol. 68, pag. 1.057, 1920) ha-
llaron en un estudio bacteriologico de 200 maxilares desdentados que
un 37 por 100 mostraban uno o mas ifragmentos radiculares, cuerpos.
extranos o areas residuales; 43 de los 65 casos en que se hicieron
culttivos bacteriologicos ghemn resultado -positivo.

Inglis senala la posibilidad de que después de extraido un diente
subsista el proceso inieccioso por no haber sido completamente ex-
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tirpado €l granuloma o quiste radiculodentario. Indica también que
no basta para dar por practicada con €xito uma apicectomia el que
la herida cicatrice, pues si la regeneracion dsea no presenta la misma
imagen 1';;1(11001*&{’1(,3. que ¢l resto del hueso, debe considerarse existe
infeccion. il
~ Rosenow (“D. Cosmos”, vol. 59, pag. 485, 1917) ha hecho asi-

mismo experimentos con gérmenes tomados de maxilares desdenta-
dos afectos de infeccion residual, cuyos estreptococos, inyectados en
animales, repr odujeron la misma enfermedad que sufria el paciente;
‘esto le lleva a mdu.az que la su*nple extraccion de un diente infectado
no nos asegura que el paciente quede libre de mfeccmnes maxilares,
Estos expemm—:ﬂto:; fueron repetidos por MDObher ( ] A. D A
Volum-eu 17, pag. 2.246, 1930) ' "

Fatre los experimentos demostrativos de la realidad de Ta lllifz‘.‘
cién, residual como foco de infeccion hay que destacar los de M{:Ca
publicados en “J. Am. D. Ass.” (vol. 17, pag. 2.2 5_' 193(}) y que
detallamos en el capitulo carrﬁbpoﬂdlen‘te | |

Comroe afirma que el 30 per 100 o mas de los pacz&ntes desden-
tados pres entan raices retenidas, muchab de las cuales coashtuven m**
unpm‘mme foco de infeccién. ,‘ N | ' .

Siegmund ha mostr ado casos de infeccidn zesmlual en g™ f-'&ctw
del (Jf:mﬂmaa de Medicina Interna” de ‘Wmsbaden mazze Iggg_, pd-
gina 534. |

JciI‘ItOb (“Trib. Odont.”, vol. 32, pag 114, 1946) hablando de
la'infeccién residual, afirma que puede actuar como espina irritativ
produciendo neuralgias. | |
 Emiten opiniones P&I’E(ﬁdd‘a a los autores mencionados Ct)l} er v
Sprawson (" Dental disease in its relation to general medicine”, Edi-
torial Longsman’s, 1911), Pitton (“]J. Oral Surgery”, vol. 2, pagi-
na 280, 1944), Bokam (cit. Castex; "La Od.”, pag. 441, septiem-
bre 1930), Eusterman (“D. Cosmos”, vol. 63J pag. gol, :{_82_;{) v
Arasa (“Med. Clin.”, nam. 5, 1943).
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