y hemos reservado el método de Ziel puro para la mejor lectura de los
fusoespirilos.

Desde el punio de visla citologico, hemos encontrado regularmente
polinucleares en via de eitdlisis, asociados a células epifeliales y a fibrina.

En cuanio a la flora hallada, ésta ha sefialado sensible regularidad.
Hn easi Lodos los examenes hemos enconirado bacilos fusiformes y es-
pirilos mas o menos abundante; a veces en igualdad numérica, pero con
mayor frecuencia uno de aguellos elementos deprodimanaba sobre el
otro en la proporcién de un tercio por dos tercios. Esta diferencia pro-
porcional no nos ha impresionado como que llevara aparejada un tipo
clinico particular. Asimismo hemos percibido, aunque en forma mas bien
irregular, algunos microorganismos del tipo enteroco, estafilococo y coli;
pero en cantidad exiremadamente reducida.

Examinando a continuaecidn frotis de sangre obienida directamente
por escarificacion gingival, previa cuidadosa desinfeccién de la encia,
hemos observado la presencia de la flora precedente, acompafiada de
polinucleares y mononuecleares. -

51 nos hubiésemos ajusiado estrictamente a la forma de observacidén
bacteriologica mencionada, a aquellos frotis extendidos y coloreados en
la forma expresada, habriamos comprobado la presencia de la asociacién
fusoespirilar acompaiiada de algunos gérmenes del proceso fétido; pero
no habriamos puesto en evidencia la verdadera flora patdgena, dejando
asi escapar ciertas comprobaciones, cuya imporiancia.es evidenie con
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Hemo stenideo la oportunidad, en el transcurso de los dos Gltimos afos
(1944 y 1945), de examinar y de ifratar varios centenares de casos de
gingivitis y estomatitis.

>u frecuencia, en un periodo determinado, nos ha liamado la atencidn;
y el hecho de que aquellas afecciones atacaran con preferencia a con-
juntos de personas que a individuos aisladamente—circunstancia: que
hemos comprobado en un estudio precedente—, nos ha llevado a admitir
la nocion de la epidemicidad de las eitadas afecciones.

Ahora bien; en el transcursc de nuestros {rabajos, nos ha llamado
la atencién el heeho que en los casos patolégicos observados, casi nunca
ha estado en juego el estreptococo, que ha sido considerado como el
agenle patogeno causal de la mayor parte de las afecciones sumlares
comprobadas vy deseritas con anterioridad.

Las numerosas invesiigaciones bacleriolégicas que al respecto hemos
practicado han puesto de manifiesto—en un porcentaje sorprendente—Ila
presencia de germenes digestivos e intestinales: colibacilos, enterococos,
estafilococos, proteus, Estos resultados nos han conducido a otorgar



derecho de ciudadania a la hipdtesis hipatointestinal de las infecciones
gingivales que nos ocupan.

El tipo de gingivitis que hemos estudiado es una afeccién de origen -
microbiano que interesa a las mucosas gingivales primero y a las bucales
después. |

El cuadro clinieo de las mismas varia de acuerdo a las diversas fases
de su evolueidn. |

El eomienzo es insidioso, sin originar mayores molesiias. El enfermo
acusa un malestal bucal que no puede localizar; sensacién de hormigueo
a nivel de sus encias y dientes. Estos ultimos se hacen sensibles a su
contgcto. Las encias, aumentadas de volumen, presentan coloracion roja
y tendencia a la hemorragia. Esta altima puede ser provocada o espon-
tdnea. Cuando es espontdnea, se la observa frecuentemente durante las
horas de la noche. Hasta este momento la encia no presenta signos de
infeccion.

Bruscamente, en pocas horas, aumenta la intensidad de los dolores,
los tejidos se edematizan y una abundante sialorrea acompaina a una
disfagia marcada. El alimento se hace félido; la temperatura alcanza a
los 40 grados aproximadamente.

La encia adquiere un color rojo oscuro, tormentosa, desprendida del
plano subyacente; las lenglietas gingivales se encuentran aumentadas de
volumen y sangran al menor contacto; un liséré gris, amarillo o verduzco
se extiende en forma mas o menos continuada a lo largo del cuello de los
dientes; éstos, a su vez, son movibles y dolorosos. El mencionado liséré
estd formado por un magna fibrinoso, que desde este momento sigue la
evolucién de las falsas membranas.

La infeccién gana todos los cuellos dentarios. Placas grisiaceas no con-
fluentes, de variados tamafios, invaden la encia, y, posteriormente, la
cara interna de las mejillas, el velo del paladas, las amigdalas. Una falsa
membrana grisidceo y adherente recubre ulceraciones irregulares de fon-
do rojizo y granuloso, sembrado de puntos hemorrigicos. La temperatura
se maniiene elevada.

Poco a poco, bajo la influencia del tratamiento, aquellos signos eli-
nicos se hacen menos tragicos, La temperatura disminuye y los sintomas
de infeccion subanuda desaparecen.

La gingivoestomatitis evoluciona entonces hacia su curacion o hacia
su cronicidad; en este ultimo caso abre las puertas a una nueva entidad
patolégica: la piorrea alvéolodentaria. |

En nuestras investigaciones bacterioldgicas hemos practicado las téc-
nicas siguientes:

Después de la obtencién de una poreion de exudado gingi‘-vﬂ y su de-
bida colocacién sobre el portaobjetos, hemos procedido a colorear nuestro
frontis con azul de metileno para permitir el examen de los elementos
citologicos. A continuacién hemos empleado el procedimiento de colora-
cién de Gram para la identificacién microsedpica de la flora respectiva;




ta en evidencia en diversos Congresos sobre colibacilosis de Chatelguyon.

Asimismo hemos observado en el curso de nuestras investigaciones
trastornos en cuanto a la alcalinidad y acidez, evidenciadas por modifica-
ciones del pH en orina, saliva y sangre. He aqui una referencia mal
conocida, pero cierta: una accion que puede tener su importancia en la
etiologia de las gingivitis. Nos concrefamos a formular hipdiesis, pero
debemos, al menos, sefialar el hecho.

Habiendo en estia forma establecido la presencia de mieroorganismos
de la flora intestinal en la encia, nos hemos preguntado cudl seria la via
seguida por los mismosmos pam llegar a fijarse a nivel de las mucosas
gingivales,

El tejido gmgival esta constituido por una fibromucosa cuya trama
extremadamente unida opone una enérgica v resistente barrera a la in-
vasién microbiana. _

Ademads, en la constitucion de las lenguietas gingivales se encuentran
pequenos eumulos de tejidos adenoideo, a los cuales se les ha Ilamado
tonsilas gingivales, cuyo papel es de atraer y fijar los elementos microbia-
nos. Veremos de inmediato que el referido te]ida llena correctamente su
mision. ,:

Para que una infeceion asiente primitivamente a nivel de las encias
se hace eecesario un traumatismo o una erosion que interese la infegri-
dad de sus mucosas y triunfe sobre su defensa natural. Es esto lo que
ocurre en los casos de accidenties de erupcion dentaria; en las lesiones
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respeclo al origen de ciertas gingivitis. Por nuesira parie, teniendo en
cuenta ¢sta circunstancia, hemos practicado sistematicamente el hemo-
cultivo gingival.

Mediante una pipeta estéril, extraemos uan gota de sangre obtenida
de la base de una lengtiela gingival, previamente limpiada y aseptizada
con aleohol. La respectiva siempra la practicamos sobre caldo gelatinado
glucosado y citratado, asi como sobre medios electivos. Después de su
colocacion en la estufa a 37°, el examen microscépico nos ensefia que, en
la casi totalidad de los casos, existen elemenios microbianos que pre-
sentan los caracteres morfoldgicos de la flora intestinal: colibacilos, en-
terococos, estafilococos, proteus vulgaris, en porcentaje variable, vy no
pareclendo encontrarse en relacidén a casos clinicos determinados: ente-
rococos, 20 por 100; colibacilos, 80 por 100; estafilocos, 10 por 100 (Obs.
A. 38); enterorocos, 20 por 100; colibacilos, 20 por 100; estafilococos, 60
por 100 (Obs. A. 36), etc. |

El colibaciio =se encuentra ausente algunas veces, el estafilococo varia
en numero; pero en todos y cada uno de los exdmenes hemos encontrado
con notable fidelidad la preseneia de las cortas cadenetas del enterococo.



‘Todas estas verificaciones habidas durante varios meses de Inves-
tigaciones y el examen de numerosos enfermos, nos han permitido aseve-
rar la presencia en el tejido gingival de una flora gue presenta las ca-
racteristicas de los mierobios intestinales.

Por otra parte, hemos practicado al mismo tiempo y-.en los mismos
enfermos el andlisis bacteriolégico de su materia fecal. Aqui hemos vuel-
to a encontrar los mismos elementos mierobianos y en proporcion ana-
loga a la citada; de lo que se infiere la similitud existente entre los
microorganismos encontrados en la encfa y a la salida del tubo digestivo.

Fn lo que concierne a la flora fusoespirilar, parece encontrarse sobre-
puesta a la queterminamos de describir, y es posible que algunas veces
esta flora disimule a aquélla. Es un caso andlogo al que se produce en la
angina diftérica, donde los frotis de las falsas membranas no slempre
evidencian al bacilo de Loffler, desde el momento que sus colonias proli-
feran pasadas las cuarenta v ocho horas de cultivo en la esiufa.

Todo ello nos ha llevado a comprobar que los casos observados por
nosotros se diferenciaban desde el punto de mira bacterioldgico de las
afecciones aisladas y descriptas por otros autores.

En efecto; solamente una vez hemos advertido la presencia del es-
treptococo; el cual ha sido sefialado de una manera general, como el
agente responsable de las gingivitis.

Por el contrario, nosotros podemos afirmar Ia realidad del papel que
juega el enterococo, cuya presencia ha sido verificada en el 290 por 100

de los casos que hemos estudiado, asociado con frecuencia al colibacilo
y acompaiiado mds o menos de estafilococos, proteus, ete.

Numerosos autores han pretendido atribuir el origen de las gingiviiis
a una carencia cualitativa o cuantitativa de las vitaminas contenidas en
la racién alimenticia diaria. Otros las han culpado a la subalimentacidn
impuesta por la guerra. La infeceién se declararia tanto mas facilmente
cuanto més debilitado se encontrara el organismo. |

~ Por nuestra parte, admitimos como cierio que las carencias alimen-
ticias havan podido favorecer la infeccidén gingival, pero creemos que
esas carencias no obran como causa exclusiva. En efecto, mediante un
tratamiento vitaminico, aun administrado a alta dosis, s6lo se obtienen
curaciones incompletas. Por otra parte, hemos podido comprobar que
entre numerosos prisioneros de guerra, en cautividad, sometidos a se-
veros regimenes alimenticios, pocos fueron los atacados por las afeccio-
nes que nos oecupan; y, en cambio, a su regreso a Alemania, al cambio
de vida v de alimentacién, hizo aparecer en ellos numerosos casos de
gingivitis, algunos extremadamente rebeldes a todo tratamiento.

Nos hemos preguntado entonces si mas bien no nos encontrdbamos en
presencia de un desequilibrio bioguimieo de la funcién hepatointestinal,
debido a un trastorno de secrecién de los jugos géstrico, panereatico y
hepdatico, provocando asi una rupfura de la barrera hepatica. Condcess
toda la importancia del papel desempefiado por esta Gltima en la defensa
contra la invasidén microbiana intestinal, propiedad particularmente pues-
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