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Introduccion

Quiza la teoria ofrecida aqui a la consideracion de la
comunidad odontolégica pueda dar una respuesta a los
interrogantes que no llegan a satisfacer las teorias existentes
sobre lainfeccion conducente a caries y enfermedad periodontal.
Basicamente, procuramos plantear en este lugar el papel que
parecen tener los desechos eliminados por la boca en la
ecologia de ésta y en el desarrollo de la placa: es decir,
proponemos la existencia de una infeccion ecoldgica a cuya
definicion llegaremos al cierre de este trabajo.

1 - Eliminacion de Desechos por la Boca

En la placa, surco gingival, saliva, mucosa bucal y
aliento, se ha senalado la presencia de desechos del
metabolismo, impurezas y elementos del suero sanguineo,
como ser: diéxido de carbono, Urea, amoniaco, prutrescina,
sulfuro de hidrégeno, cadaverina, butirato, lisinas libres, indol,
escatol, etc. Sin embargo, pese a su indudable importancia, el
origen de los mismos no esta aclarado. 20-2%:24:25-26:27-32

De esa duda surgen como preguntas: 1) ;Puede tener
la boca como funcién, ademas de las ya conocidas, eliminar
desechos del metabolismo y otras impurezas porintermedio de
fluidos a través de los dientes, surco gingival, saliva, mucosa
bucal y aliento?. Si fuera asi, 2) ;Esas sustancias eliminadas
podrian tener influencia en la etiologia de las enfermedades
infecciosas de los dientes?.

No sabemos que esas preguntas hayan sido formula-
das, tampoco demostradas. Sin embargo hay pruebas que
permiten deducir esa posibilidad. Por una parte la acumulacién
sobre los dientes, protesis y otras superficies de la boca, sin
una clara explicacién, de depdsitos como pelicula, placa,
célculos y los sefalados elementos o sustancias téxicas. Por
otra parte la aceptacion general de un nutriente endégeno e
indefinido para los microorganismos del medio bucal.

Ademas por los tejidos dentarios, surco gingival, mucosa
bucal, saliva, alientoy laboca en general, se producen fenéme-
nos que hacen pensar en la existencia de transito de fluidos
con transporte de sustancias o elementos hacia la cavidad
bucal, de los cuales nos vamos a ocupar seguidamente con
alguna detencion.

1.1 - Transito de Fluidos por los Tejidos Dentarios

Es sabido que el esmalte no es un tejido inerte e
impermeable, sino vital, activo, con un importante intercambio

ESMALTE || AT

®

Corte histolégico mostrando
los husos adamantinos y
canaliculos dentinarios como
posible via de trdnsito de
fluidos con transporte de
sustancias. Tomado de
Erausquin, J. - Histologia y
Embriologia Dentaria -
Progrental - 1958, p.53.

ionico con el medio que lo rodea y. aunque esta calcificado en
alta proporcién, conserva dentro de su estructura un 1% de
materia organica y un 3% de agua. Muchos autores 13-14-19-33-34
han sefalado la existencia de diminutos canales, en los sitios
menos mineralizados de ese tejido como son las estrias de
Retzius, vainas de los prismas, cuerpos fusiformes del esmalte,
etc., por los cuales transitarian los fluidos. Por lo tanto podria-
mos pensar en un pasaje de sustancias y elementos a través
de los canaliculos dentinarios y canales del esmalte hacia la
cavidad bucal y a la inversa. Fig.1.

Al respecto, Barstelstone 2, en investigaciones realiza-
das en gatos a los que se les aplicé lodo 131 sobre la superficie
externa del esmalte, encontré cantidades significativas del
mismo en la glandula tiroidea detectando su transito radiactivo
através del esmalte, dentinay el conducto pulpar. Ademas las
autorradiogafias demostraron una penetraciéon de | 131 a
través del esmalte y la dentina que llegaba hasta los tejidos
periodontales.

Fosdick ° comprobé la relacion entre la permeabiliad
del esmalte “in vitro” y la edad dentaria, sugiriendo que el
esmalte in vivo actuaria como una membrana semipermeable
que deja pasar ciertas moléculas como la urea, el | 131 y el
agua. Wainwright ¥ comprueba que la difusién de urea
radioactiva en el esmalte sano se logra en 10 minutos mientras
que los colorantes necesitan 10 a 30 dias y sugiere que el
esmalte es mas permeable cuanto mas pequenas son las
moléculas.

Fish ® demuestra que los fluidos que provienen del
alvéolo, llegan a través del cemento a la dentina y al esmalte.

Volker y otros *, entubd a gatos jovenes con fésforo
radioactivo sacrificandolos nueve dias después. Encontré fés-
foro radioactivo en el maxilar, mandibula, dentina y esmalte,
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considerando que habia una eliminacién masiva por
maxilares y dientes.

Tarbety otros , utilizé acriflavina y fluoruro de potasio
comprobando una mayor difusibilidad del primero. La
permeabilidad del esmalte pareciera ser interprismatica y se
produce una difusién mas importante in vivo que in vitro.

Bodecker ° y otros utilizando colorantes reconoce la
presencia de canales en la dentina y el esmalte, por los que
circulan fluidos que emanan desde la pulpa con direccién
centripeta y centrifuga. Estos fluidos que transportarian sus-
tancias en uno u otro sentido los denomina linfa dental por la
similitud con los fluidos nutricios del cuerpo.

Bartelstone 2, concluye que el esmalte, dentina y
cemento estan en contacto con la circulacion sistémica por
intermedio de los fluidos extracelulares y que el medio interno
del diente puede estarinfluenciado porfactores sistémicos.

Bergman ¢, Brown ° Wainright 3%, Atkinson ',
Wasserman * y Hardwick '3, llegaron a conclusiones simila-
res.

Por dltimo, hay pruebas clinicas que demuestran la
existencia del trénsito de fluidos con transporte de sustancias
através delesmalte, la dentinay el conducto como por ejemplo:
la dentina manchada en casos de discrasias sanguineas,
hematomas pulpares Fig.2, tetraciclinas, etc., laremineralizacion
de la caries de dentina y esmalte después de la proteccion
indirecta, la reparacion con osteodentina en el conducto con
pulpa necrdtica no infectada %, etc. Fig.3

Hematoma pulpar. Evidencia de transporte de sustancias a
través de los canaliculos dentinarios.

En el conducto con necrosis
pulpar aséptica los fluidos
sistémicos transportarfan
minerales con formacién de
osteodentina reparadora.
(Preparado personal Dr. Manuel
Muiiiz) 22.
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1.2 - Transito de Fluidos por el Surco Gingival

El fluido y contenido del surco gingival han sido motivo
de estudio en los Ultimos afos. Loesche "7 sostiene que en el
surco gingival sano el fluido es protector, aporta anticuerpos y
actua como un lavaje hacia el exterior. Asimismo coincide con
Lindhe ' que en el surco enfermo algunos componentes del
suero sanguineo son nutrientes de los microorganismos y en
ese sentido son mas completos que los que aportan la saliva,
los tejidos del paradencio y la dieta del huésped.

Es de destacar que muchas afecciones de las encias
estan relacionadas con enfermedades de orden general de
modo tal que permite suponer una eliminacién de determina-
das sustancias o medicamentos a través del surco gingival.
Podriamos citar como ejemplo la estomatitis mercurial, la
gingivitis por inhalacién de plomo (saturnismo), de fésforoy en
elescorbuto. De igual modo, la estomatitis tlcero ' necrotizante
aguda (GUNA) Fig. 4 y la estomatitis herpética parecieran ser
signos de orden sistémico.

Algo similar sucede en otras manifestaciones

Gingivitis dlcero necrotizante aguda (GUNA) a la cual se
atribuye una causa psicoldgica.

inflamatorias de las encias, como se observa en discrasias
sanguineas (leucemias, anemias, purpuras hemorragicas, etc.),
en la diabetes mellitus, la fibromatosis gingival idiopatica, en
pacientes que usan anticonceptivos bucales, tratamientos con
citostaticos, la granulomatosis de Wegner, gingivitis alérgica
por los lacteos, y en distintas inflamaciones de las encias sin
diagndstico, como las gingivitis de los adolescentes que no
obedecen a los tratamientos comunes y se presentan en forma
recurrente.

Polson y Goodson ?° encuentran en el fluido gingival
mayor proporcién de potasio, hierro, sodio y calcio que en el
suero. De igual modo, en los tratamientos con antibidticos la
concentracion de éstos en el surco gingival podria ser hasta 10
veces mayor que en la sangre °.

En el surco gingival normal la flora es fundamentalmen-
te aerobia y en el enfermo anaerobia. Como en esta Ultima
influye la presencia de diéxido de carbono y un Eh negativo, se
podria pensar que el CO2 formado en el organismo, como el
mas importante producto final de desecho, se elimine por el
surco en mayor cantidad en algunas circunstancias.

Existiria una eliminacién de fluidos por el periodonto
con transporte de sustancias como la comprobada por
Wasserman® en perros a los que se les inyect6 fosfato de
sodio radioactivo. Comprobaciéon parecida lograron Fish®,
Atkinsons ', Bergman®, Volker * y Barstelstone 2.




Pucci *, dice que la encia actiia como un drgano de
eliminacién y que permite evidenciar los toxicos que circulan
por los capilares, especialmente los de origen nutritivo y cree
que el refinamiento de los alimentos ha influido en el desarrolio
de la enfermedad periodontal en animales y humanos. En los
animales salvajes se desconoce la enfermedad periodontal y
los perros que reciben alimentacion balanceada tampoco la
presentan.

Lebourg " agrega: “Es probable que ciertas zonas de
laencia, posean o noformaciones linfoides, tengan un poderde
eliminacion. Nadie puede negar que la eliminaciéon de sales
como el sulfuro de bismuto o de plomo es mas abundante a
nivel del reborde gingival. Puede admitirse que otros productos
tomen la misma via de eliminacién”.

Finalmente, Carranza ’ destaca que el contenido de la
bolsa, aun sin bacterias, es extremadamente toxico si es
inyectado por via parenteral en animales y Lindhe " que en la
bolsa estan todos los nutrientes del liquido tisular. En sintesis,
el contenido del surco gingival sano y enfermo es muy diferen-
et

Cabe preguntarse si esa diferencia es producto de una
flora distinta y patoldgica o a la inversa ésta se desarrolla por
crearse previamente un medio apropiado. De cualquier mane-
ra, como en el surco gingival no es factible el ingreso de
elementos desde el medio bucal hacia su interior, se puede
pensar que todo lo que contiene es de origen endégeno y que
las distintas sustancias, previamente citadas, deben eliminarse
por ese lugar. De ser asi, el surco gingival constituiria una
posible via de eliminacién de desechos e impurezas transpor-
tados por los fluidos del organismo, con marcada influencia en
el desarrollo microbiano o infeccion de ese lugar.

1.3 - Transito de Fluidos por la Mucosa Bucal

Segun Loesche "7 los microorganismos anaerobios son
dominantes enlas membranas mucosas de todos los animales,
desde los insectos hasta el hombre. En la boca todas las
superficies estan colonizadas por anaerobios y facultativos y el
crecimiento de la flora bucal esta regulado por razones fisicas
y quimicas como el ph, el Eh y acumulacién de productos
téxicos mucho mas que por necesidades de nutricion. Cuando
se impide la normal ventilacion e higiene de las mucosas por
prétesis a placa Fig.5, aumentan considerablemente los

microorganismos anaerobios conjuntamente con la inflama-

cion. Por el contrario, esto no sucede si los tejidos estan bien
ventilados.

Debajo de una prétesis, sin autolimpieza, higiene o
ventilacién, se desarrolla un microecosistema patolégico con
microorganismos descomponedores e inflamacién.

1.4 - Transito del Fluido Salival

La saliva por si misma es un fluido. Cuando esta recién
secretada y sin estimulacion el contenido de diéxido de carbo-
no es muy alto y mayor que el del aire espirado por los
pulmones. El didéxido de carbono es constante en el conducto
de laglandula salival (aproximadamente 46 mmgHg), perouna
vez en la boca y en contacto con el aire atmosférico se nivela
por encima de 0,3 mmg Hg. Este es un claro ejemplo de
eliminacion por boca de un desecho tan importante como el
diéxido de carbono y su posterior arrastre al exterior por la
ventilacién bucal.

En cuanto al contenido de oxigeno en saliva, difiere en
cada caso. Segun Hardie 2 los pacientes con alto riesgo de
caries presentan 0,51 ml de oxigeno y mayor cantidad de
microorganismos anaerobios en boca, mientras que cuando
hay caries espontaneamente inactivadas, tenian 1,35 ml de
oxigeno acompanado de una mayor cantidad de
microorganismos aerobios.

En casos de nefritis los niveles de urea, amoniaco, y
acido Urico suben en saliva °. Por otra parte, la composicién
salival varia si es estimulada o no. Si no esta estimulada (que
constituye los periodos mas largos), la concentracién de urea,
amoniaco y tioxianato es superior a la concentraciéon en san-
gre, ocurriendo lo contrario con la estimulacién. Con respecto
a los aminoacidos en la saliva, (lisinas, histinas, argisinas,
prolina, tirosina, valina, etc.) que son productos del metabolismo
proteico y nutrientes de los microorganismos, se piensa que
son sustancias bacterianas pero se desconoce de donde
provienen.

1.5 - Transito de Fluidos por el Aliento - Halitosis

La halitosis o mal aliento tiene una etiologia poco
precisa y hay escasas publicaciones con rigurosidad cientifica
sobre sus causas.

Distintos factores sistémicos aparecen comprometidos,
de diversas maneras, con el mal aliento. Hay halitosis de
manana al despertarse, también con el estémago vacio, asi
como luego de abundantes comilonas. Algunos alimentos
aromaticos como la cebolla, ajo, etc., alun insertados en el
intestino, producen un aliento fuerte, tipico, que puede durar
horas o dias.

La medicina antigua y atin hoy la medicina veterinaria,
reconoce en los distintos tipos de aliento, diversas enfermeda-
des y trastornos sistémicos. Asi por ejemplo, un aliento con olor
a acetona puede ser un sintoma de diabetes, si huele a orina
de disfuncion renal, etc. Por razones metabdlicas se pueden
encontraren el aliento: amoniaco en las uremias originadas por
la fermentacion de los hidratos de carbono y acidos grasos,
como el butirico, provenientes de grasas. Ademas muchos de
los desechos encontrados en el aliento y en el medio bucal
(indol, escatol, butirato, cadaverina, &cido amino butiritico,
etc.), tienen alguna relacion con el contenido intestinal o con el
metabolismo de los aminoacidos (urea, amoniaco, aminas
péptidas). Todos en alguna forma producen mal olor y podrian
incidir en la halitosis 7', ;

Por ofra parte, distintas afecciones bucales como la
gingivitis Ulcero necrotizante aguda, gingivitis herpética, enfer-
medad periodontal, alveolitis, gangrena pulpar, etc., asi como
diversos medicamentos o drogas usadas por el odontélogo
(eugenol, formocresol, etc.) son causa de mal alientoy que, una
buena limpieza bucal puede disminuir momentaneamente.
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En otras palabras pareciera que la halitosis tiene su
asiento en la boca aunque su origen pueda ser sistémico.

2 - Microecosistema Patoldgico y Placa Patoldgica
(paralizacion biolégica)

Las numerosas pruebas de laboratorio y clinicas realiza-
das que hemos comentado, permiten deducir que a través de
los tejidos bucales se eliminan desechos que constituyen
un importante nutriente para los microorganismos de la
boca. Esto se ve agravado en ciertas zonas de la boca con dificil
acceso a la autolimpieza, higiene o ventilaciéon y donde no
pueden actuar los elementos de descombro del sistema reticulo
endotelial (fosas, fisuras, subcontacto proximal, surco gingival,
etc.). Asi se establecerian sitios con desechos y toxinas
atrapadas, lo cual implica sitios con paralizacién biolégica y
formacion de un microecosistema patoldgico.

En tales circunstancias, la consecuencia Igica es el
desarrollo-in situ- en cantidad y virulencia de los microorganismos
descomponedores de laboca, Unicos capacitados para limpiar
biolégicamente esos sitios pero que, en Ultima instancia, tam-
bién serian los protagonistas principales de la placa patoldgica.
Es decir: los desechos atrapados se constituirian en el
principal nutriente y determinante ecolégico del desarrollo
microbiano y placa patoldgica. Fig. 6

El proceso descripto sucederia en caries, fundamental-
mente, en las fosas, fisuras y subcontacto proximal, y en la
enfermedad periodontal y periodonciopatias, especialmente en

En una fisura sin autolimpieza, higicne o ventilacién, se
desarrolla un microecosistema patologico con
microorganismos descomponedores o placa patoldgica.

el surco gingival del espacio proximal y en las furcaciones.
Ademas como los desechos atrapados son toxicos es natural
que, en elsurco gingival, degeneren las fibras ® periodontales
con el consecuente desplazamiento apical de la adherencia
epitelial y se inicie la formacion de la bolsa periodontal.

En cuanto al accionar microbiano o placa acumulada en
esos sitios, pensamos que: £

1) En las caries, descomponen un sustrato atrapado
constituido por desechos e hidratos de carbono refinados,
formando acidos que inician y posteriormente contindan la
descalcificacién del diente. 2) En la enfermedad periodontal,
descomponen un sustrato de desechos atrapados en el surco
gingival conjuntamente con las fibras periodontales degenera-
das por la presencia de esos desechos y asi repetir sucesiva-
mente el mismo proceso con el periodonto y el hueso alveolar.
3) En las periodonciopatias en general (guna, gingivitis por
hormonas, etc.) el tipo de lesiones -menos severas y temporarias-
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parece senalar que las sustancias o desechos eliminados ten-

gan relacion con factores sistémicos transitorios (psicoldgicos,
tratamientos médicos, etc.). 4) Es obvio que cuando no se
eleminen desechos no se formara la placa patolégica.

3 - Prueba de Infeccion Ecologica

Pensamos que en la caries, enfermedad periodontal,
periodonciapatias en general, asicomo en el conducto radicular®,
la infeccion es ecoldgica. Entendemos por infeccién ecolégica
aquella que se desarrolla en sitios donde se ha producido una
paralizacion biolégica o necrosis previa, y cumpliria como fun-
cién descomponer los desechos o necrosis a fin de posibilitar su
descombro en aquellos lugares donde no podria hacerse de otra
manera (fosas y fisuras, dentina cariada, surco gingival afecta-
do, necrosis pulpar, etc.).

Esta infeccién no se desarrolla en los tejidos sanos del
diente y su paradencio. Tampoco en el organismo en general,
donde solo se producen bacteriemias transitorias de pocos
minutos. La Unica excepcion es en la endocarditis bacteriana,
pero en este caso debe existir una lesion previa en las valvulas
cardiacas (necrosis) esto es un medio ecoldgico similar al de la
infeccion dentaria. La infeccion ecoldgica no se contagia de una
persona a otra y tampoco de un sitio a otro en la misma boca.

La diferencia existente entre la infeccion clasica y la
ecoldgica consiste en que la primera, generalmente se desarro-
lla en tejidos sanos a los cuales destruye, en cambio la infeccion
ecolégica aparece en sitios en los que se ha producido una
paralizacion bioldgica (fisura, surco gingival, etc.) o en tejidos
necroticos, con el fin de descomponerlos para posibilitar el
descombro de los mismos. No es un ataque sino una alternativa
biolégica. Es dificil suponer alguna otra manera de arrastre de
desechos o necrosis atrapados en esos sitios si no es por el
mecanismo microbiano descripto.

4 - Resumen y Conclusiones

Los tejidos dentarios, surco gingival, saliva, mucosa
bucal, aliento -la boca en general- permiten la eliminacién de
fluidos del organismo. Estos fluidos podrian transportar dese-
chos e impurezas del metabolismo general que, a su vez,
constituirian el principal nutriente para los microorganismos de
la boca. En los sitios donde no llega autolimpieza, higiene o
ventilacion, se constituiria una paralizacién bioldgica con dese-
chos e impurezas atrapados. Este fenédmeno ecolégico cons-
tituiria la principal determinante para el desarrollo de la
placa microbiana patoldgica asociada a la caries, enferme-
dad periodontal y periodonciopatias en gerieral.

Summary

The dentaltissues, gingival crevice, saliva, oral mucosity,
halitosis -the mouth in general- allow an organic fluids elimination.
These fluids, would carry residus and impurities from the general
metabolism, which at the same time, would be the principal
nutrient for the oral microorganisms. In the places where no self-
cleaning, hygiene or ventilation reach, it would ocurr a biologic
paralysation with trapped residues and impurities. This ecologic
phenomenon would be the main cause of the development
of the pathologic dental plaque associated to the caries and
periodontal diseases in general.
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