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I X T R o D u e e 1 ó X 

En rclnci6n con lo que ocurr!a hncc apenas unas cuantas gcnc­

rncioncs, el nGmcro de defunciones cnusadas por enfermedades infc~ 

ciosns hn disminuido prcclpitadamontc, 

Sin embargo, las enfermedades infecciosas siguen siendo parte 

importante de In responsabilidad clínica diaria y constituye mds -

del veinte por ciento de las consultas de pacientes n Jos profcsi,e 

nalcs do la Medicina, 

De la misma forma, las cnfcnnedndcs de la boca en el hombre, 

causadas por microorganismos, se Jlagnosticnn, en una gran propor­

ci6n entre los pacientes que requieren ntcnci6n del Odont6logo. 

Las condiciones estructurales complejas de la envidad bucal, 

en rclaci6n con el cr&nco, el cuello y la particular anatomía de -

ln propia envidad bucnl presentan cnrncterísticns importantes que 

pueden actunr como mecanismos de defensas o como sitios que favor~ 

ccn ln infección. 
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CAPÍTULO 

EL MUNDO MICROBIANO 

La Microbiolog~a es la ciencia (rama de la Biolog~a) que se 

encarga del estudio detallado de las entidades microsc6picas como 

son las bacterias. rickettsias, virus, algas, hongos y protozoa-­

rios: os decir, todos aquellos microorganismos que no son visl--­

blcs a nuestros ojos y que para poder observarlos se requiere de 

aparatos amplificadores. 

I-1. EVOLUCIÓN 

La historia de muchos conceptos incorporados actualmente en 

las doctrinas de la Microbiología es un relato de los intentos -­

por resolver los problemas del origen de la vida, la putrefacción 

de los materiales orgánicos muertos, y la naturaleza de los cam-­

bios comunicables en los cuerpos de los hombres y animales \.0 lvic!!. 

tes. 

Desde mucho tiempo antes de Cristo. Lucrccio un médico de 

aquellos tiempos ya pensaba que algunos humanos traían en sus te· 
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jidos semillas do cnformodad. que en cualquier momento se manlfo~ 

taban at6micamcnte 0 explosivamcnte o acababan con su vida. 

Entre los pueblos de la antigüedad. las enfermedades cpid6m! 

cas y aun las endémicas eran consideradas como de origen sobrcna· 

tural y enviadas por los dioses como castigo por los pecados del 

ho•bro. El trata•ionto. y lo que es •&s importante, la prcvenci6n 

do Estas enfermedades se buscaban a través de sacrificios y puri· 

ficacioncs para aplacar la furia do los dioses, El Viejo Testa-­

mento es citado a menudo indicando la creencia de que la lepra 

era contagiosa y podla sor transaitlda por contacto. El princi-­

pio de contagio por criaturas invisibles fue registrado más tardo 

por Varro en el siglo 11 a.c •• y el concepto era conocido por los 

escritores griegos, romanos y &rabes. Bac6n, en el siglo XIIJ, • 

postuló que las enfermedades eran producidas por criaturas \0 ivien. 

tes invisibles. El veneciano Francastorius, en 1546, escribió, • 

por cierto conociaiento do la slfilis, que las enfermedades comu· 

nicables eran transmitidas por gérmenes vivientes, "seminaria mo.! 

bi", a través del contacto directo o por medio de fomitcs innnim.! 

dos y a través del aire "ad distans". 

Francastorius expresó la opinión de que las semillas de la · 

enfermedad, pasando de un individuo infectado o otro, provocaban 

la misma enfermedad on ol receptor que en el dador. 

Fue hasta el siglo XVII en que el holand6s Antón Van Lccuwcn 

hoek con el tallado de sus lentes descubrió el microscopio, y en 
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ese momento nació la ~lcrobiología nl descubrir que con sus vi--­

drios tallados ampliaba las im&gcnes. Se dedicó a la construc--­

ci6n de los microscopios simples y fue el primero en observar con 

ellos los proto~oarios y las bacterias en aguas estancadas, tam-­

bi6n describió los tamanos, las formas, la motiliJad y las princ! 

pales formas morfol6gicas de bacterias. 

1-2. CARACTERÍSTICAS DE LOS SISTEMAS VIVOS 

En 1664 Roberto llookc, obscrY6 que las plantas estaban com-­

pucstas de estructuras individuales pcqucftas, a las cuales se les 

llamó: c~lulas, que son la unidad b&sica de la vida animal o \•c­

getal. 

La célula tiene estructuras diversas las cuales se encuco--· 

tran dentro do su citoplasma, que poseen además de los organitos 

intracelulares 6cidos importantes desde el punto de vista gen6ti­

co como es el DNA y el RNA, y unn membrana limitante externa for­

mada por l!pidos, proteínas)' carbohidrntos. 

' I-3, TIPOS DE CE.LULAS HICROBJANAS 

Durante el siglo XIX se supo que los microorganismos reúnen 

propieJndcs de lns plantas y de los animales en todas las combin!!_ 

clones posibles, actualmente se nccptn que hnn evolucionado con 

un cambio relativamente pequefto desde sus antepasados animales Y 



12 

vegetales comunes. En un intento de facilitar la clasificaci6n • 

de los microorganismos, lfncckcl, zo6logo alemán, propuso en 1866 

un tercer reino: el protista (c6lulas primitivas), para agrupar 

los microorganismos unicelulares, )'cuando son multicelularcs, 

sus tejidos muestran escasa difcrcnclaci6n. Tales diferencias 

permitieron dividir a los microorganismos en dos grupos, segan el 

tipo fundamental de cst.ructura celular: 

1) C6lulas procariotas y 

Z) Células cucariotas. 

Una diferencia muy clara entre estos dos grupos de células, 

es la de su material nuclear. Las células procariotas no tienen 

su material nucléico limitado por una membrana, mientras que las 

células cucariotas poseen en su material nucJéico una membrana n!!_ 

clenr que lo separa del citoplasma circundante. o sea. un n6cJeo 

verdadero. 

I-4. GE."lERACIÓS ESPOXT.('tfu\ 

rara poder explicar en aquel tiempo el origen de la vida de 

los microorganismos hubo dos hip6tesis: 

a) Los microorganismos se generan expont;ineamente a partir · 

de materia org~nica en descomposici6n. 

b) Todo microorganismo se origina de un antecesor coman. 



Dichos hip6tesis provocaron una controversia, ya que codo 

científico daba su propia hipótesis. Arist6toles (384-322 a.c.) 

pons6 que los animales podían originarse del suelo. Sans6n, en -

In Biblia (Viejo Testamento) y nuevamente Yirgilio, alrededor del 

40 a.c., describen recetas para producir nbojns a partir de ln 

miel, y durante siglos so crey6 que se podían producir gusanos e~ 

poniendo corno al calor del aire. Esto no fue refutado hasta que 

Frnncesco Redi, prov6 que uno gasa colocado sobre un recipiente -

que contuviera carne impedía que los gusanos se formaron en olla. 

también obscrv6 que las moscas adultos. ntrn!dns por el olor de -

lo corno o t:rnv6s de lo gasa, ponían huevos sobre In tela )" a pa_r 

t:ir de ellos se desnrrollnbon gusanos. John Necdhnm, en 1749, o_!?. 

scrv6 el aspecto de microorganismos en la carne en putrefacci6n e 

int:erpret6 esto como uno generaci6n cspont6nen. 

Spollnnznni hir\•i6 caldo de carne- durante una hora, sell6 

los recipientes y observ6 que no se formaban microbios. Keedham 

)' Pouchet (1859) nrgumcntnron que ero nocesnrio el accL"so del ai­

re para In gencrnci6n espontiinen de los seres vi\•icntcs microsc6-

picos. 

Frnn: Schul:c (1815-1875) pns6 nirt- a trn\"és de .1cidos fut-r­

tes r luego nl interior dC'l caldo hervido, mientras qut- Theodor -

Schwann (1810-1892) pns6 airC' a trnv6s de tubos calentados nl ro­

jo )' observ6 que no hnb!n crl'cimiento. Alrededor de 1850, Schoc­

der y Von Dusch filtraron aire a través de filtz·os dC' algodón hn­

ci6ndolo llegar al cnldo )' obsC'rvnron que no hnb!a crecimiento. 



Pasteur fu6 capaz de filtrar microorganismos del aire y con-­

cluy6 que 6sta era la fuente de contaminnci6n. Finalmente, un mé­

dico británico, John Tyndnll (1820-1893), prob6 que el polvo tran.:!. 

portaba g6naenes, tambi6n halló que las esporas bacterianas podían 

ser muertas por calentamientos sucesivos, proceso que actualmente 

se conoce como tindali~nci6n. Con el descubrimiento de las endos­

porns dcsaparcci6 la gencraci6n espontánea. 

I-S. IMPORTANCIA DE LAS TÉCNICAS DE CULTIVOS PUROS 

La in\·estigaci6n etiol6gica no se bns6 en trabajos de culti-­

vos puros, 6stos se obtuvieron en gran medida por accidente, y los 

investigadores no tenían manera, excepto por el examen microscópi­

co morfo16gico siaplc, de saber cuando existían contaminantes. 

J.:och nprcndi6 métodos para tef\ir las bacterias sobre \'idrios con -

pigmentos de anilina para su obscr\'aci6n con el microscopio, form.!!. 

16 los criterios que daban prueba Je que una bacteria especifica -

causaba una enfermedad y actualmente son denomin,'IJos: "Postulados 

de J.:och". 

A saber: 

l. El microorganismo debe hallarse sicmp1·e en el animal cnfcr. 

mo r no en los sanos. 

2. El microorganismo debe aislarse Jeo animales enfermos r CU! 

tivarsc en un cultivo puro separado del anin1:1l. 
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3. El microorganismo aislado en el cultivo puro debo iniciar 

y reproduc1r·1a enfermedad cuando se vuelve a inocular en 

animales susceptibles. 

4. El microorganismo Jobo sor roaislado de los animales cXP,2 

rimentalmcnto infectados. 
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CAPÍTULO I I 

GENERALIDADES Dfl BACTERIAS 

Bacteria es el nombre gcn6rico do ciertos microorganismos uni­

celulares, unos par&sitos y otros sapr6fitos, con muchas caractcri!, 

ticas do vegetales, pero que hoy se clasifican a4s bien como proti~ 

tas. Son unos Je los seres m&s poqucfios que so conocen (diámetro -

corriente de tres a cinco micras), 

Se encuentran en todas partes: en el cuerpo del hombre y los 

anlmulas, en las plantas, en la tierra, el agua y el airo. Algunas 

bacterias par&sitas son pat6gcnas¡ atacan los tejidos directamente 

o producen toxinas, y causan enfermedades como la tuberculosis, ti­

foidea y muchas otras¡ pero la gran mayoría son sapr6íitas y no so­

lamente inocuas, sino Gtilcs para el hombre e indispensables 1>nrn -

In vidn. Intervienen en muchos procesos industriales, como la eln­

bornci6n de mantequilla, queso, vinagre, alcoholes, encurtidos. ne~ 

tona, rlboflnvinn y antlbi6ticos, como bncJtrnclna, polimixinn, et­

cétera, lo mismo que en la ellmlnaci6n do dospcrJiclos y purifica-­

ci6n Je nguns negrns. 



Corresponde a las bacterias el pnpol clave en los ciclos orgá­

nicos por los cuales cnda generaci6n de seres vivientes dispone de 

una constnnto provisi6n de carbono. nitr6geno y sales minerales in­

dispensables para la vida; reduciendo los compuestos orgánicos a 

compuestos mús simples. las bacterias liberan continuamente anhidr! 

do cnrb6nico pnrn ser utilizado en el proceso de fotosíntesis. 

11.1. ESTRUCTURA DE LA CÉLULA BACTERIANA 

A) PARED CELULAR. - Es una estructura fuerte y rígida que la 

protege. sirve de sost6n para las partes más d6bilcs y bioquímica-­

mente más activas de la c6lula. Las paredes de las c6lulns bacte-· 

rianns grnmpositivns son mús gruesas que lns ,cramuegntivns. Ln ri­

gidez de lns paredes bacterianas se atribuye n los glucosaminop6pt! 

dos. La pared conserva la forma característica do la c6luln y pro­

porciona protecci6n física nl citoplasma. en el que se llevan a ca­

bo ln mayor parte do lns actividades vitales celulares. Sus princl 

pales componentes son: aminoácidos. ácido murúmico, lípidos y poli 

sacúrldos. 

D) MICROCÁPSULA.- Es una capa bastante delgada que se oncucn. 

tra fuera de la pared celular, compuesta de proteínas, polisacúri-­

dos y lípidos. Se le conoce tnmbi6n como antígenos somáticos o cn­

dotoxinas. 

C) CÁPSULA.- Es una estructura gruesa. viscosa. gelatinosa -
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que rodcn las c6Iulns de algunas especies. Algunas tienen estruc­

tura precisa; otras quizá scnn nmorfns. 

D) SUBSTANCIA LAXA.- Se encuentra fuera de la pared celular, 

es semejante a la cápsula pero es más soluble en el medio en el 

que se encuentra y tiene menor integridad estructural, 

J.as cápsulas y la subst3ncln laxa son ncúmulos de pol!mcros 

de polisacáridos o polip6ptidos. protegen a las bacterias contra 

la dcsccnci6n y otros agentes nocivos; ln formnci6n de nmb3s es Í!!, 

cilitnda por medios que contengan los azúcares adecuados. 

E) PROTOPLASTO.- Es In porci6n de la c6luln subyacente n la 

pared celular. Llevan n cabo gran parte de las actividades mctnb~ 

licns de las células t!Otcrns, inclu!dos los fcn6mcnos respiratorios, 

energéticos. síntesis de proteínas, entimas y ácidos nucleicos. 

F) MEMBRA.~A PLASMÁTICA. - Es una capa diferenciada inJcpcn- -

diente del citoplasma, subyacente n ln pared celulnr. Es una cs·­

tructuru de tr!!s capas que incluye unn hojilla blmolecular de lip.!_ 

dos entre dos capas do proteínas u otras capas hidr6filas. Regula 

el paso Je materiales al interior y al exterior de la célula. 

G) INCLUStONBS CITOPt . .\SMICAS. - Son cuerpos inertes en el e,! 

toplnsma. Muchos de ellos parecen ser materiales alimenticios do 

reserva, dado que so acumulan durante temporadas da suficiente npox 
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te nutricional y disminuyen durancc lo inanlci6n. 

JI) CUERPO CROf.IATÍNICO O NUCLEOIDE.- Tienen situoci6n -

bastante central y forma csf6rico .. oval o cilíndrica, su forma es 

vnrinblc. dado que carece de membrana limltan'tc, 

11-2, METABOL.ISl«J 

La glucosa os su fuente de carbono y tic energía. Hay un n6-

mcro elevadísimo, de dos a tres mil cn:imas en la c61uln que 

transfo111111 la glucosa en piedras de construcci6n; luego se utili· 

zan estos precursores para construir las mncromol6culns fundamen­

tales de las cuales están compucst..as todas las c6lulas: protcí-­

nas, ácidos nucleicos, carbohidratos y 11'.pldos, Como la mayor 

parte de las mncromol6culas contlc:ncn nit.r6gcno, f6sforo y a:ufrc; 

estos elementos se unen a In estructura carbonada correspondiente 

usada para la. síntesis de mncromol.éculas pnrticulnres. 

Las bacterias en conjunto uti:l izan un nGmcro enormemente el!!, 

vado Je Cuentes de energía. Algunas la c.:aptan de la lu:, otras -

de productos químicos org5nicos e .inorg&nicos- Se ha comprobado 

que todns las vías de gcneraci6n cncrg6tica terminan en adcnosin­

trifosfato (ATP) y nuclc6tidos rcducitlos de piridinn (PNll), la m~ 

ncda de cncrg!a química en las c6lulas )~ todas los vías de utili­

:aci6n energética provienen del ATP y Je1 PNlf. 
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' II-3 NUTRICION 

Para sintetizar los diversos compuestos de su protoplasma. y 

por lo tanto crecer y multiplicarse, la bacteria ha de disponer 

do un medio que contenga los contribuyentes químicos adecuados p~ 

ra sostener las reacciones biosintéticns necesarias, Las substnn. 

cías químicas que debe recibir la bacteria para poder dcsarrollaL 

se constituyen sus necesidades nutritivas, estos factores nutri·-

cionnlcs suelen clasiflcarsc en: 

1) Compuestos necesarios como fuentes de energía. 

2) Compuestos necesarios como piedras de construcci6n, para 

la síntesis del nuevo material celular. 

3) Iones inorgdnicos necesarios para el metabolismo y el cr~ 

ci•icnto. 

11-4. FACTORHS DE CRECIMIENTO 

El crecimiento de las bacterias representa el aumento de ma­

so del citoplasma bacteriano como resultado de la síntesis <lema­

terial celular. Un factor de crecimiento puede definirse como un 

compuesto orgánico que uno bacteria necesita para crecer, pero 

que no puede sintetizar, Los factores de crecimiento son de dos 

tipos principales: 



21 

1) Los ncccsnrios en cantidades muy pcqucnns, y que funcio-­

nan cntnlíticamcntc como porciones de sistemas cnzimáti-­

cos. 

2) Las necesarias en cantidades grandes. que se incorporan -

directamente solo con pcquonas modificaciones en el mate­

rial celular. 

Los constituyentes elementales de la célula bacteriana que -

no son carbono, nitr6gono, hidrógeno y oxígeno que existen en los 

compuestos org&nicos tombi6n deben de ser proporcionados en un m~ 

dio nutritivo adecuado. Suele incluirse en los medios bactcriol.§. 

gicos fosfato, sulfato, potasio, calcio, magnesio y iones f6rri-­

cos. 

Los iones de potasio, calcio, magnesio )"manganeso son cofa~ 

toros o octivadorcs de sistemas enzim&ticos. 

11-S. JlllINCll'ALES FORMAS DE AGRUPAMIENTO 

Las tres principales formas de las bacterias son: 

n) Cocos o esferas. 

b) Bnstones 

c) Espirilos 

Los organismos más o menos esféricos son cocos, aparecen en 

forma independiente, aislados, en pnrcs (diplococos), en cadenas 
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(estreptococos, del griego strcptos •torcidos), en racimos (cst~ 

filococos, del griego stnphylc • racimos <le uvas) en agrupamien-­

tos c6blcos o a maneras de rcct5ngulos (sarcinas). 

' 11~6. COLORACION 

Los colorantes se co•binan químicamente con el protoplasma -

bacteriano si Ja c6lula no ha muertoo el proceso mismo de la tin· 

ci6n In mata. Los colorantes m!is comúnmente usados son sales. 

Las c6lulas bacterianas son ricas en 4cidos nucleicos, los -

cuales portan cargas negativas en formas de grupos fosfato, ~stos 

so combinan con los colorantes b5sicos cargados positivamente. 

Los colorantes !icidas no tiftcn la célul11 bacteriana, y por 

Jo tanto, pueden ser usados para impartir al fondo un color de 

contraste. los colorantes básicos tiften las c6tulns bacterianas 

uniformemente, n menos que antes sea destruído el RNA del cito--­

plasmn. 

Un cnrncter tnxon6mico importante de las bacterias es su re~ 

puesta a la coloración de Gram. El procedimiento para la tinci6n 

de Cram se inicia con ln aplicaci6n de un colorante básico. el 

cristal violeta¡ luego se aplica una solución de Jodo, en este m_g 

mento todns las bacterias se tiftcn de azul. Entonces las células 

son tratadas con alcohol: lns células grampositivas retienen el 
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complejo cristal violeta lodo. permaneciendo do color azul; por 

otra parte las c6lulns gramncgativas se decoloran completamente 

por el alcohol. Por óltimo so aplica un colorante de contraste 

(safranina); en esta fonaa, las c6lulas gramncgativas previamente 

decoloradas, toman el colorante de contraste, 

La baso de la roacci6n diferencial Grnm os la estructura de 

la pared celular; las bacterias graapositlvas pueden caabiar su -

color con la adici6n de acetona o alcohol si ~e les quita la pa-­

rcd celular dcspu6s do la etapa de tlnci6n 0 pero antes del paso -

de lavado. 

Todav{a no est' claro cu&l es la raz6n por la cual las pare­

des de las c6lulas grampositivas bloquean la cKtracci6n del colo­

rante. 

11-7. NOTACIÓN BACTERIANA 

Lns bacterias se nombran segGn el Sistema Bino•ial propuesto 

por Linneo, el cual consiste en dar el nombre científico del mi-­

croorganismo con dos palabras escritas en latín. La primera que 

indique el género de ln misma el cual con~iene iniciarlo con mn-­

yúsculn, y el segundo que denote ln especie, con minGscula. 



IJ-8. ECOLOGÍA EN LA CAVIDAD BUCAL 

La boca puede considerarse como un conjunto que comprende: 

ln cavidad bucal, los dientes, la lengua, el paladar y la saliva. 

Los microorganismos que pueden hallarse en esta región casi 

siempre son: aicrococos (Staphylococcus nureus y epidenaidis), V!. 

rios micrococos pigmentados y variedades nnaer6bicas en especial -

abundantes en la saliva y en la superficie de los dient-0s, pero no 

son por lo general encontrados en los espacios gingivalcs en indi­

viduos sanos. Los estreptococos del grupo virldans, incluyendo 

los grupos mitis y salivarius est&n distribuidos por completo so·· 

brc todas las superficies de la boca. El Strcptococcus pneumoniae 

puede estar presente en las fauces de indiviJuos normales r se DÍ,! 

16 de la saliva y de la superficie de los dientes da cerca de un • 

251 de adultos normales, 

Il-9. TRANSMISIÓN DE INFECCIONES 

Las infecciones bactarianas pueden transmitirse de un ser hu­

mano a otros, directamente o a través de un intermediario, La 

transmisión directa se proJucc normalmente por el contacto con las 

secreciones emitidas por un individuo infectado a través de estor­

nudos, de la tos, el habla o la respiración; es muy raro que una • 

madre transmita una enfermedad bacteriana sistémica, como la fic-­

bre tifoidea, a su hijo a través de l~ placenta. 
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Lo transmisi6n indirecta puede producirse a trnv6s de la in­

fccci6n de alimentos, leche o agua; tambi6n puede derivarse del -

contncto con ropas infcctndns, cubiertos u objetos denominados e~ 

lectivomcntc fomitcs; la transmisi6n puede producirse también me­

diante gotitas transportadas por el aire, o a través do sus resi­

duos secundarios llamados nGclcos de las gotas, o también median­

te partículas en suspensión en el polvo. Ciertos infecciones son 

transmitidas indircctnmcntc mediante artrópodos, como son las mo.! 

cas y los piojos. El contacto directo a través do las manos es -

la vía más importante do trnnsmisi6n. 

11·10. CLASIFICACIÓN DE COCOS PIÓGENOS GRANPOSITIVOS 

A) AEROBIOS Y/O ANAEROBIOS FACULTATIVOS. 

FAMILIA I. Micrococcaccac 

GÉNERO l. !ilicrococcus 

GÉNERO 11. Staphylococcus 

ESPECIE l. 11urcus 

ESPECIE 11. cpidermidis 

ESPECIE I I I. saprofitlcus 

GÉNERO Ill. Planococcus 

FAMILIA II. Strcptococc~ccac 

GÉNERO l. Strcptococcus 

ESPECIE l. pyogcncs A 

DSPECIE 11. sanguis 11 

ESPECIE I 11. pneumoniao 
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ESPECIE IV. salivarius ( K 

ESPECIE v. mitis ( O u N ) 

ESPECIE VI. mutans 

ESPECIE VII. millcri 

ESPECIE VIII. faecalis ( o ) 
GÉNERO 11. Lcuconostoc 

cfiNERO II 1. Pcdiococcus 

8) ANAEROBIOS. 

PAMILIA lII. Pcptococcaccac 

GÉllERO J. Pcptococcus 

GfiNERO IJ. Pcptostrcptococcus 

GÉNERO III. Sarcina. 
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CAPÍTULO 111 

, 
ESTAFILOCOCO AUREUS: B10LOGIA 1 MECANISMOS 
•·•·•···•·•···········•··············•······ 

DE VIRULENCIA, EPlDfil>tlOLOGÍA 
···•·····•··················· 

Los Estafilococos son responsables de más del 80\ de las en· 

fcrmedadcs supurativas do la picl 1 poro tambi6n pueden invadir y 

producir infecciones severas en cualquier otra parte del cuerpo. 

Actualmcntc 1 la mayoría de las infeccionos cstafiloc6cicns serias 

se observan en pacientes cuyas defensas normales cst&n severamen­

te alteradas. Los pacientes hospitali~ados. debilitados que pre­

sentan serias enfermedades subyacentes o que han sido sometidos a 

extensas intervenciones quirGrgicas, son especialmente susccpti-­

blos a la infecci6n por Estafilococos. 

Pertenece a la familia Micrococcacene, aunque existen dife-­

rencias gen6ticas y fenotípicas entre ellos y otros miembros de -

su familia. De más de veinte especies de Estafilococos, s6lo 

tres son clínicamente significativos: Estafilococo aureus, Esta­

filococo epidermidis y Estafilococo saprofiticus. De 6stos, Est.!!. 

filoceco aureus es el que se considera más pat6geno. Dado que m!:!_ 

chas cepas recién aisladas de una enfermedad por Estafilococos 

producían un pigmento amarillo dorado, el organismo se Jcnomin6: 

Estafilococo aureus, para distinguir a estas cepas-
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[ 11-1. ULTRAESTRUCTURA Y COMPOSICIÓN CELULAR 

Las c6luas, como se observa en una sccci6n delgada, rovctan 

nuclcoidos, mcsosomas y una membrana citoplasmática trilaminar -

que está separada Je la pared celular por una rcgi6n pcripl&smi­

co. 

En las cepas encapsuladas, tambi6n puede observarse una la­

xa capa fimbriada o capsular. La pared celular del Estafilococo 

aurcus consiste en tres componentes principales: glucop6ptido, 

ácido tCicoico y proteína A. Los glucop6ptidos comprenden del -

40 al 60\ del peso do la pared celular y ta cantidad de los 

otros componentes principales es variable. 

A) GLUCOPÉPTIDO. La porci6n glGcida de 111 molécula, como -

en muchas otras bacterias, consiste en residuos de &cido N-ace-­

tilmur&mico )" N-acetilglucosnminn o todos Los residuos de ácido -

N-ncetilmur&mlco transportan cadenas de tetrapéptldos que est&n 

unidas en fonna cruzada, por puentes de pentnglicinas. La e:x.ten. 

sa unl6n cruzada de la mitad pcptídica proporclonn a la pared e~ 

tnflloc6cica una estructura firme qut' ayuda a la c.Slula a sobre­

vivir en el hostil medio ambiente de los tejidos del hu6spcd. 

B) ÁCIDO TEICOICO. Desempefta un papel importante en el ma~ 

tenlmicnto de las funciones fisiol6gicas normales, udem~s contr2 

la la actividad de las enzimas autolíticas r¡ue funcionan en el -

crecimiento de la pared celular. 



C) PROTEÍNA A. Aproximadamente un tercio de dicha proteína 

es liberada hacia el medio durante el crecimiento celular. La 

proteína A purificada contiene una preponderancia de a•ino&cidos 

b4sicos, y su extracci6n de la pared bacteriana incre•enta la ca.!. 

ga negativa de la superficie celular. 

111-Z. ENZ INAS EXTRACELULARES 

A) COAGULASAS. En el laboratorio. los Est•filococos pat6&e­

nos so distinguen do las copas no patógenas por l• producción de 

coagulnsas oxtracelulares que coagulan el plas... No se cuenta -

con evidencias definitivas de que la coagulasa esté directa•ente 

co•prometida en la patogenicldad. y todavía no se ha demostrado -

la teoría de que la producci6n de coagulasa protege a los estafi­

lococos de la fagocitosis por dep6sito de una capa de fibrina so­

bre su superficie. 

B) LIPASAS. Son activas sobre una variedad de sustratos. i!!._ 

cluyendo plasma, grasas y aceites que se acu•ulan en las superf.!. 

cies del cuerpo. Estos materiales tienen valor para la supervi-­

vencia del organisao y explican la intensa colonizaci6n de estaf.! 

lococos en las tíreas ceb&ceas de ma)•er actividad. Aparentc•ente 

la producci6n de lipasas es escencial en la lnvasi6n de tejidos -

cut&ncos y subcut&neos sanos. 
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C) HIALURONJDASA. M.Ss del 90\ de lns cepas estafilococos nu­

reus producen hinluronidnsa. Bstn enzima hidrolizn el &cido hinl~ 

r6nico presente en la substancia intracelular del tejido conectivo, 

facilitando la dise111innci6n de la infccci6n •• Dado que la inflnmn­

ci6n antagoniza la acci6n diseminadora de la hinluronidasa, su lm· 

portnncia en las infecciones cstafiloc6cicas est& limitada a los -

estadías suy te9pranos de la infecci6n. 

O) ESTAFILOQUJNASA. Uay pocas evidencias de que sea un fnc-­

tor iaportantc en la patogcnicidad. 

E) NUCLEASA. La enzima se encuentra en un 90\ de los muchos 

cientos de cepas cOngulasn positivas de estafilococos estudiados y 

cstli ausente en muchas cepas coagulosas negativas. 

111-3. TOXINAS 

Una variedad de manifestaciones t6xicas se asocian con nlgu-­

nas de las proteínas cxtracclularcs producidas por estafilococos. 

Se han definido tres grupos principales de toxinas cstaflloc6cicas. 

sobre la base de su actividad biol6glca: toxinas citol!ticas her.12 

lisinas y lcucocidina), entcrotoxinas y toxina cpidcrmolítica. 

A) TOXINAS CJTOLÍTICAS. Un cierto nGmcro de bacterias produ 

ccn toxinas que causan disoluci6n física in vivo de células de ma­

•Íforos u otras. 



l. TOXINA ALFA (Alfn-hemolisina), Esta toxina, presenta un -

amplio espectro de actividades biol6gicas, incluyendo los 

efectos hemolíticos letales y dennonecr6ticos, Ln toxina 

alfa provoca disrupci6n de los lisosomas y es cltot6xica -

para una variedad de c6lulas de tejidos cultivados; losio­

nn plaquetas y macr6fagos humanos, pero los monocitos son 

resistentes. Se observa lcsi6n del sistema circulatorio, 

tejido muscular y tejido de la corteza renal. 

z. TOXINA BETJ\ (Esfingomlelinasa cstafiloc6cica). La activi­

dad m&s notable de esta toxina es su capacidad para produ­

cir lisis con calor y frío. La toxina es una enzima con -

especificidad de sustrato de esfingomiclinn. Los eritroc! 

tos de diferentes especies animales presentan diferencias 

en su sensibilidad a la toxina beta, 

3. TOXI~A DELT.\. Esta toxina, relativamente tcrmoestable, C!!, 

yns fuertes propiedades de tipo detergente son responsa-·­

blcs de sus efectos biol6gicos sobre las membranas. Pre·· 

senta un amplio espectro de actividad biol6gica y sin gra~ 

des preferencias por c6lulas de especies en particular. La 

toxina delta puede lesionar eritrocitos, macr6fagos, linf~ 

citos, neutr6filos y plaquetas, así como esferoplastos r -

protoplnstos de otras bacterias. 

4, TOXINA GMrl>lt\, Es unn toxina citol~ticn con notable nctiv! 
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dad hemolítica para eritrocitos, consistente en dos compo­

nentes que nct6an en forma sin6rgica, siendo ambos necesa­

rios para In hcm6lisls y la toxicidad. 

S. LEUCOCIDINA. La lcucocidina Panton-Valcntinc producida 

por muchos estafilococos pat6gcnos ataca leucocitos poli-­

morConuclcarcs y macr6fagos, pero ningún otro tipo celular. 

La toxina está compuesta por dos proteínas, los componen-­

tes F (del ing16s fast, rápido) y S (del lngl6s slo•, len­

to), act6an en forma sin6rgica, no en forma aditiva y cada 

componente solo es inactivo; son altamente antig6nicos y 

han podido ser convertidos en toxoidcs. La lcucocidina 

protege al orgunismo de los leucocitos del huésped. 

B. ENTEROTOXINAS. Aproximadamente un tercio de todos los es­

tafilococos coagulosa positivos clínicamente aislados producen exo 

toxinas que causan intoxicaci6n por alimentos en el hombre. )' tam­

bién han sido implicadas en la enterocolitis seudomeinbranosn. 

Las entcrotoxinns cstnfiloc6cicas consisten en un grupo de 

proteínas globulares simpleso se hnn identificado seis tipos (A,B, 

c 1 ,c2 ,D.E.) de las cuales In A y U se asocian con más frecuencia 

con intoxicaci6n de alimentos, y la entcrotoxina B se asocia con 

infecciones hospitalarias, El sitio receptor cm6tico de todas ·--

ellas son las vísceras abdominales, tnmbi6n se les considera como 

un potente mit6gcno para los linfocitos. 



C. TOXINA EXFOLIATIVA (Tox.inn Epiclcrmolíticu). llny eviden-­

cins sugesti\•as de que el determinnnt::c gen6tico que contTola la -

producci6n de toxina exfoliativn en el Estafilococo nureus se lo­

caliza en algún pl&smido. Junto con otras cepas de estnfilococos, 

son agentes ctiol6gicos de un espectro do cnfermedndcs dermntol6-

gicns que incluyen cxfolinci6n gcncro.lizndn (SÍnJrome de Ritter), 

necr6lisis epid6nnicn t6xicu en individuos mayores, lmp6tigo bul­

boso locnlizndo, y crupci6n cscarlntiniformc generalizada. Dado 

quo estas cnfenncdades se superponen clínicamente y comparten unu 

ctiologín en común, se utiliza el t6rmino: "Síndrome Estaflloc6-

cico de Piel Escnldndn" (SEPll); observándose principlam.cnte en nJ. 
nos menores de cuatro nftos de edad. El cnmbio histol6gico carne-

ter!stico en dicho Síndrome es el dcsarrol lo de un plano Je el iv!, 

je intraepid6rmico n nivel del estro.to; granuloso . 

• 111-4. NORFOLOGlA Y DIHE.~SlONES 

El Estafilococo nureus es un coco lnm6vil, grnmpositivo, no 

forma esporas, anaerobio fncultiitivo, de o.a a l micra de diámc--

tro y crece en racimos irregulares. Unas pocas cepns producen 

una c~psula o cepa mucosa que incrementa ln virulencia Jcl orga--

nismo. 

• 111-3. ECOLOGIA E!\ LA C,\\'JD,\D BUCAL 

Los sitios naturales del cuerpo en que el Estafilococo nureus 



so ubica son lo ca\•idnd bucal y la piel; ospecialmente en las Jos 

cavidades de la nariz, sitio que es reservorio principal y desde 

Jondo so distribure a otrns superficies corporales, o contamino -

el ambiente, Los conductos radiculares infectados frecuentemente 

muestran al cultivo la presencia de este microorganismo, 

' JII-6, FISIOLOGJA 

El crecimiento del estnfilococo (nureus), ocurre con un am--

plio espectro de temperatura, 6.5 o 45 grados centígrados• el pll 

6ptimo es de 7 a 7,5; para su crecimiento requiere de un cierto -

n6mcro de amino&cidos y vitaminas. 

111-7. MET.\BOLJSf.10 

La energía es obtenida tanto de la vía respiratorio como de 

la fermentativa. Las vías intactas para gluc61isis, ciclos Je -­

pentosa fosfato r ~cido cítrico funcionan en condiciones de croe! 

miento apropiadas. La capacidad del estafilococo para existir en 

condiciones de oxidorreducci6n al ta y baja es uno ventaja obvio -

para el organismo en su lucha por la supervivencia en su habitat 

natural on superficies mucosas y en competencia con otras especies 

bacterianas en Jo nlcroflora mixta en al sitio de infccci6n. 

En condiciones aerobias, el principal producto del cataboli~ 
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mo de la glucosa es el 4cido acético, con pequenas cantidades de 

bi6xido de carbono. En condiciones anaerobias, el producto prin­

cipal es ol 'cido láctico. 

111·8. RESISTENCIA 

Bl Estafilococo aureus sobrevivo durante semanas en pus y e.!_ 

puto secos. Bs relativamente resistente al calor y requiere una 

cxposic16n do una hora a temperaturas de 60 a 100 grados centfgr.!!. 

dos de calor hómedo para su dostrucci6n, siendo resistente ade•~s 

a los desinfectantes qufaicos co•unes. 

111·9. DETERMINANTES DE PATOGENICIDAD 

Uno de los atributos escenciales de un par4sito viable es la 

capacidad para sobrevivir en el hu6sped ani•al. Gran parte de º.! 

ta patogenicidad puede atribuirse sin duda a su posesi6n de enzi­

mas que pueden hidrolizar un amplio espectro de sustratos, y que 

adem&s facilitan el establecimiento del organis•o en la piel y•!!, 

cosas del huésped. Los investigadores han tratado de definir un 

factor específico de virulencia responsable de su patogenicidad, 

pero hasta el momento no puede atribuirse a ningGn factor Gnico. 

Es muy probable que este factor sea producido s6lo in vivo y no • 

pueda demostrarse in vitro. 
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111-10. FAGOCITOSIS DE ESTAFILOCOCOS 

Los granulocitos son ampliamente responsables de la resiste~ 

cia a las infecciones cstafiloc6clcas. Una voz que los organis-­

mos han atravesado la piel o la •ucosa, los fagocitos móviles mi­

gran hacia el &rea en respuesta al estímulo do factores quimiot&~ 

t.icos. 

La roacci6n inflaaatoria, inducida luego do la acumulaci6n -

de fagocitos en el sitio donde se hallan las bacterias invasoras, 

Eacllita el contacto entro los organismos y las c6lulas fagoc{ti­

cas. 

La fagocitosis es pro•ovida por los anticuerpos, de los cua­

les el anticuerpo JgG cst& presente en el suero de muchos indivi­

duos co•o resultado de infccci6n subclínica con estafilococos, 

que al ser englobados son dcstruí<los muy rSpidamcntc dentro de la 

vacuola fagoc{tica. El brote de actividad metabólica que ocurre 

luego de la fagocitosis lleva a la acumulación de peróxido de hi­

dr~gcno dentro de la vacuola. 

lll-11. EPIDEMIOLOGÍA 

El Estafilococo aureus es un componente normal de Ja microfl~ 

ra humana autóctona y es transportado en formu asintom~tica en un 
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cierto n~moro do zonas del cuerpo. su transmisión desde estos 

sitios provoca i?nfermedad end6mica r epid6micn. Los pacientes 

con lesiones que drenan pus externamente son peligrosos para -

los dem&s debido a su capacidad para diseminar los organismos 

por contaminnci6n del medio. El nino es colonizado por estaf! 

lococos pocos días despu6s del nacimiento. pero debido a los -

anticuerpos pasivamente adquiridos a trav6s de la placenta, la 

tasa de portador ene durante los primeros dos anos de vida. 

Algunos individuos que alojan estafilococos son portadores 

crónicos o persistentes. pero la mayoría son portadores inter­

mitentes. que alojan al organismo s6lo durante algunas semanas. 

IU estado de portador es un problema potencialmente serio Cn -

usuarios crónicos de drogas parenterales. en quienes se ha en­

contrado un aumento de la tasa de portador de Estafilococo au­

reus. 

111-12. PATOGEXiA 

En la típica infección estafiloc6cica cut5nea, los organis­

mos penetran en una gldndula sebácea o folículo piloso donde -

encuentran un medio nutricio adecuado para el crecimiento. Los 

mecanismos de defensa del hu6sped )" el tamnno y la virulencia 

de los organismos invasores determinan la probabilidad de des~ 

rrollo de unn lnfccci6n. 
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Toda condici6n que destruya la integridad de la piel y muco­

sas, predispone nl individuo a una infccci6n. Las quemaduras de 

tercer grado, las heridas traum&ticas, las incisiones quirúrgi-­

cas 1 las Úlceras por dccGbito o tr6ficas y ciertas infecciones -

por virus son s6lo algunas de las pocas causas precipitantes que 

provocan enfermedad cstafiloc6cica. Los procedimientos quirúrgl 

cos abdominales son responsables de la mayor proporci6n de infcs 

clones en heridas posoperatorias. 

Los cuerpos extraftos, como prótesis intravasculnrcs y catl!t.!:, 

res endovenosos, propurcionan un medio para la infccci6n vascu-­

lar y bactcrcmia, alterando la flora normal del paciente; los a~ 

tibi6ticos pueden proporcionar el estado apropiado para unn ma-­

yor proliíeraci6n de estafilococos. 

IJI-13. INFECCIONES CAUSADAS POR ALGUNAS 

ESPECIES DE ESTAFILOCOCOS. 

E. AUREUS E. EPIDERMIDIS E.SAPROFITJCUS 

Septicemia + + 

Endocarditis + + 

Infecciones del 
tracto urinario + + + 

Impétigo + 

Abscesos + 

Furlinculos + 

Carblinculos + 

• 



Meningitis 
Osteomielitis 

E. AUREUS 

• 
• 

Pncumonía + 

Empiema + 

Artritis + 

Enteritis + 

Síndrome del shock 
t6xico + 

E. E.PIDERJ.IIDIS 

• 

, 
111-14. MANIFESTACIONES CLINICAS 

:;9 

D.SAPROFITICUS 

El rasgo característico de una infccci6n cstnfiloc6cicn es la 

fonnaci6n de abscesos. Esto puede ocurrir en cualquier parte del 

cuerpo, pero en cada &rea la lcsi6n básica consiste en inflama-­

ci6n, infiltraci6n lcucocitnrio )' necrosis hística. En una lc--­

si6n totalmente desarrollada, hay un centro de necrosis lleno de 

leucocitos y bacterias muertas, separado del tejido circundante -

por una parte flbrobl&stlca relativamente avascular. En general, 

las enfermedades cstnfiloc6cicns pueden dividirse en tres grupos 

principales: 

1) Infecciones que ocurren localmente o que comprometen si--­

tios contiguos, 

2) Infecciones quo se diseminan printariamente por v!a snnguí.-

nea, 

3) Intoxicnci6n de alimentos. 
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111·1.J.1 INFECCIONES CUTANEAS 

Lo infecc16n estafiloc6cica de la piel es ln m&s com6n de t~ 

dns lns infecciones bacterianas en el hombre. Lo mtís superficial 

de 6stns es ln foliculitis, en In cual se observa una infeccl6n · 

del folículo piloso. Una extensión hncia el tejido subcut&nco da 

como resultado la formnci6n de unn lesi6n supurativo local, un f~ 

rGnculo. 

Un carbunco o carbunclo es similar n un forúnculo pero tiene 

m6ltiples focos y se extiende hacia lns cnpns m&s profundas del · 

tejido fibroso. Los carbuncos cst&n limitados al cuello y porte 

superior de la espalda, donde In piel es gruesa y el&stlca. La -

foliculitis no se asocia con dolor, pero n medida que lo infecci6n 

penetra en los tejidos subcut&neos, se constata tumefncci6n 1 enr~ 

jecimiento )'cierto dolor en unas pocas horas. Durante los si--­

guientes tres o cuatro díns, un aumento de material necr6tico y -

licucfncc16n en la lesi6n provoco una mayor tensi6n 1 dolor exqui· 

sito y sensibilidad. En el v6rtice de ln tumcfncci6n, lo piel se 

pone brillante, adelgaza y en poco tiempo dreno espontáneamente. 

El pus es amarillo cremoso. Luego de la ruptura del absceso, el 

dolor se alivia inmediatamente. 

La diseminaci6n desde las lesiones cutáneas se produce por -

contigfiidnd o diseminnci6n hcmat6gena. Las lesiones cuttíneas en 

Jos niftos csttín menos locnlizndas que en los adultos. En el re--



ci6n nacido, las p6stulas o lesiones impetiglnosas son las man1-­

festaciones cutáneas cstafiloc6cicas m5s frecuentes; se caractcrl 

za por la formac16n de p6stulas encostrndns en las capas superfi­

ciales de la piel. 

Ill-14.Z OSTEOMIELITIS Y PIOARTRITIS 

La osteomielitis, una infección del hueso en crecimiento, es 

•'s frecuente•entc provocada por Estafilococo aureuso ocurre pri­

mariamente en ninos menores de doce anos de edad y en muchos ca-­

sos luego de la dise•inaci6n hemat6gena desde un foco primario, -

habitualmente una herida o forúnculo, Los organismos se Iocali-­

zan en la di&fisis de los huesos largos, a medida que la infcc--­

ci6n progresa, se acumula pus y emerge hacia la superficie del 

hueso, elevando el periostio y produciendo un absceso subperi6st! 

ca. Cuando la infe'cci6n ocurre cerca de una articulación, la pi.!?_ 

artritis estuflloc6cica es una compllcaci6n comGn. La pioartri-­

tis también puedo ser resultado directo de diseminación hemat6gc­

na o por inoculación directa de estafilococos en la articulación 

por inyecciones intraarticulares, especialmente puede destruir el 

cartílago articular y puede dar como resultado una deformidad ar­

ticular permanente. 



' 111-14.3 OSTEOMIELITIS ESTAFILOCOCICA DEL 

MAXILAR INFERIOR 

Cl maxilar inferior tiene una gran resistencia a la infcc-· 

ci6n, y en los casos en que se ha presentado ostcoraiclitis, es -

como consecuencia de las extracciones, el factor desencadenante 

fue la inoculaci6n bacteriana en un terreno traumntizado y en 

presencia de cuerpos ex~raftos. 

Se ha observado que en los procedimientos quirGrgicos pro-­

longados, para la cxtracci6n del tercer molar inclufdo, el Esta­

filococo aureus es uno de los gérmenes que con mayor frecuencia 

se encuentran en Ja sangre acumulada en la ca\•idad resultante, 

que en las ca\•idadcs consecutivas a la c-xtrncci6n de dientes, 

que se hacen con más facilidad y rapidc::, El mayor tiempo del 

primer tipo de intervención permite ln implnntnci6n a pnrtlr de 

que la flora contamine los dedos del profesional. 

A) J.IANIFESTACIONES CLÍNICAS. Se inicia con dolor constante 

y penetrante, fiebre alta, escalofríos, postración, y algunas ,.,:: 

ces v6mito. El dolor se siente en la proximidad del sitio en don 

de se localiza la.infección. Los cambios en los tejidos se ini­

cia con la inflamación exudativa aguda de la m6dula del hueso, 

aumento en la tensi6n intra6sea, trombosis local, oblitcraci611 

del aporte sanguíneo, necrosis del hueso y exudados t6xicos. En 
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los casos muy graves, todo el maxilar inferior puede estar afec­

tado y ~un necrosado. 

8) PATOGENIA. En los ninos y en los adolescentes, la ostc!?, 

•iolitis casi siempre es do origen hcmat6gono, cspecialmcnto de!,_ 

pu6s de traumatismos; en los adultos, rara ve~ es consecuencia -

do una dlscminaci6n hc•at6gcna, a&s bien os consecuencia do ex-­

tracciones dentales, fracturas, de la extensión directa do una -

infocci6n facial como &ntrax o ful"Únculos. Algunos casos de os­

teomielitis agudo aparentemente se originan por infecciones pe-­

riopicalos o pcrlodontalcs o por oxtensi6n directa de una infcc­

ci6n grave de los senos maxilares. La circunstancia •&s cm.Gn, 

la osteomielitis a partir de infecciones de las piezas dentarios. 

incluye el antro maxilar y los huesos faciales. También los in­

dividuos alcoh6licos cr6nicos, que sufren de fracturas compues·· 

tas del maxilar inferior, muy frecuentemente desarrollan osteo·· 

aielitis. 

C) PRONÓSTICO. Muchas de las infecciones que son precurso­

ras de la osteomielitis son superadas tan pronto y de modo tan • 

efico% con terapéutico antimicrobiann, que se previene la infcc­

ci6n 6sen. 

Cuando se produce una osteomielitis aguda, la probabilidad 

de controlarla es excelente si se inicia de inmediato el trata·· 

miento. La osteomielitis crónica tiene un pron6stico menos fnv2 

rnble, pero nfortunadomente es una [ontta menos común. 
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D) TRATAMIENTO. Si existe formaci6n de abscesos puede ser 

necesario un drenaje quirúrgico, la terapéutica antimicrobinna • 

debe ser por lo menos do cuatro a seis semanas y los antibi6ti·­

cos de clecci6n son: oxacilina de o.s a 1.S mg. cada seis horas. 

mcticilina de 6 a 8 mg. IN cada seis horas, lincomicina de 500 -

mg. 3 6 4 veces al din. 

En presencia de ostcoaiclitis cr6nica hay que recurrir a la 

terapéutica antimlcrobiana con secucstrcctomía, vaciamiento del 

hueso infectado y supresi6n de los trayectos fistulosos. 

111-1•.4 PAROTIDITIS ESTAFILOCÓCICA 

Suele observarse en adultos debilitados que se deshidratan 

y tienen poca higiene bucal. Se observa en la zona parotídcn •• 

edema extenso, eritema e hipersensibilidad. Una de lns manifes­

taciones clínicas que permiten diagnosticar con facilidad es la 

observnci6n de la descarga de exudado purulento a través de la · 

desembocadura del canal de Stenscn. La parotiditis aguda supu-­

rante con frecuencia cst& causada por Estafilococo aureus, aunque 

también muchos otros microorganismos pueden ser los causantes. 

En condiciones normales, la gl&nduln parot{dea del hombre est& 

protegida de la infccci6n por varios mecanismos bien coordinados 

y eficaces que incluyen el efecto do arrastre del flujo de la s~ 

liva, los factores antibacterianos de la saliva, como la Jiso:i· 

na y tos anticuerpos y la configurnci6n helicoidal del conducto; 



todas esos condiciones no permiten el reflujo de saliva contami· 

nada hacia la gldnduln. La nparic16n de parotiditls se incremc~ 

ta en las condiciones de sequedad de la boca que pueden estar 

causadas por disminuci6n de la secreci6n sal ivnl debido a drogas, 

como lo atropina. A veces la parotiditis tiene como vía <le con­

taminaci6n el flujo sanguíneo o linfático o unn extensi6n de un 

foco infeccioso contiguo; pero se ha demostrado que el reflujo -

salival es lo causa m&s frecuente de infección. l.n irra<liaci6n 

de lo gldndula puede ser un buen complemento de la terap6utica. 

pero tiene mucha mayor importancia la terapéutica antimicroblana 

adecuada y el tratamiento de sost6n. 

111·14.S EPULJS (GIL\.-.;ULOMA PidGE:-00) 

El gronuloma pi6geno es una entidad clínica característica 

que se origina como respuesta de lo~ tejidos a una infección 

incspecífica, mur frecuentemente se produce por Estafilococo au­

rcus. 

A) CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. El <"pulis <le la cavidad bucal 

aparece con maror frecuencia en ]¡I encía, pero también se le· en• 

cuentra en labios, lengua y mucosa \·estibular, y en ocasiones en 

otros ::onas, La lesión suele ser una masa elevada, sésil o pedl 

culada, con una superficie lisa, Iobuln<la o hasta \'errucosa, que 

por lo común está ulcerado y tiene tendencia a la hemorragia es­

pontánea o por un trnumntismo leve; n \°cccs ha>· exudación de ma• 



tcrinl purulento. 

I:s rojo intenso o rojo l'iolácco, scgd:n su Vt1sculariJndf es 

indoloro y Je consistencia m~s bien blanda. Algunas lesiones 

tienen un tinte pardo si la hcmorrngin se ha pro<luciJo dentro 

del tejido. Puede crecer r6pido r alcanzar el tnmano dcfiniti· 

vo y permanecer así por un pcr!odo indefinido, su tanu1fto va.ría 

entre unos milímetros y un ccnt!~ctro o m~s de di~metro. Se 

presenta tnnto en ninos pcqucfios como en personas mayores. 

B) TRATAHifiNTO Y PRO~ÓSTlCO. su trntarnicnto es la cxci·-­

si6n qulr'1rgica. A veces la lcsi6n recidiva porque no es enea.e. 

sulndn y el cirujano puede tener dificultad en determinar sus • 

ltmltcs y cnunclcarln en for~a adecuada. 

lll·l~.6 FURÚNCULOS E lXFf;CCIOSES DE LOS 

LAllIOS Y LAS PORCIO~ES ALTAS DE LA CARA 

Los furúnculos son infecciones cstafiloc6cicas inicindns -

por la entradn de estafilococo aurcus en los !ol!culos pilosos 

de lrt piel. Las orejas )'el canal auJi.ti\·o externo son sitio:; 

frecuentes Je este tipo de infccci6n. Lll:> infeccionc!'l cstafi­

loc6cicas de los labios superiores, nari:, piel de ltis partt.•$ 

altas de In cara o porción mitxilar de la cavidad bucal, son VE 

ligrosas debido al sistcmn venoso que cstublccc cornunicnci6n -

con los senos cavernosos. 



La mayor parte de los furúnculos empiezan en 1a base de un -

folículo piloso y se desarrollan de tres a cinco días, el prurito 

puede ser muy intenso al comienzo. Al aumentnr ln Jnflnmnc 16n, -

la lesi6n puede hacerse muy doloroso, pero suele hnber poca rcac­

ci6n general. Cuando el centro do la lesi6n se vuelve necr6tico 

e hipert6nico. el furdnculo ntrne líquido, se hincha, y ln piel -

do revestimiento so adelgaza. Ocurre despu6s el drennjc espont~­

nco de pus, y desaparece el dolor. 

TRATAMIENTO. Una vez drenadas. las pequef\as lesiones no ne­

cesitan más terap~utica, pero deben conservarse protegidas paro -

evitar la contnminnci6n do otros partes. Las lesiones 1116.s graves 

requieren terap6utlcn local y general, el uso de nntimicrobianos 

como la cloxncilina, eritromicinn o lincomicina por vía bucal, en 

dosis de 250 mg. cuatro veces al día. 

111·14.7 INTOXICACIÓ~ ALlME!l.ilClA 

Síndrome agudo de v6mitos y dinrren cnusndo ¡1or ingesti6n 

de alimentos contaminados por entcrotoxinn de cstnfilococos. 

El alimento habitualmente se contamina porque quien lo mnn! 

pula tiene el organismo en sus manos. Los alimentos mis comun--

mente involucrados son productos con crema en su interior que 

han siUo refrigerados en forma inapropiada. A menudo también 

ocurre con alimentos como jam6n, c:ime procesada, helados, queso 



,. 
cottagc y salsa holandesa. Los alimentos que contienen la cntc­

rotoxina presentan un aspecto, color y sabor normales. Se produ 

ce toxina suficiente en cuatro a seis horas a 32 grados ccnt{gr!!. 

dos pero no con temperaturas de rcfrlgcraci6n, como para produ-· 

cir síntomas de intoxicaci6n por alimentos. 

, 
A) SlNTOMATOLOGIA. El período de incubnci6n es de dos a o• 

cho horas tras la ingcsti6n de alimento que contengo la toxina; 

el comienzo puede ser repentino, con n'uscas, v6mitos, espasmos 

abdominales, diarrea, ocasionalmente dolor de cabeza y fiebre. 

En 1 os casos g ravcs, se puede producir post rae i6n y shock¡ en o­

casiones puede haber en las heces sangre y moco. 

B) TRATAMIENTO. Es deseable el reposo en cama con acceso 

c6modo a un cuarto Je bano. Si las nduseas o los v6mitos son l~ 

ves o han cesado, pueden tomarse líquidos, si los v6Clitos persi_! 

ten o hay dcshidrataci6n intensa, son necesnrias las infucioncs 

I\' de dextrosa al 51, junto con rcposici6n odccunda de clectr61! 

tos. 
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ESTREPTOCOCOS: DIOLOGÍA, PATOGENICIDAD 

CLASIFICACIÓN, MANIFESTACIONES CLÍNICAS. 

El género Strcptococcus es el 6nico de los cinco en la fam.!. 

lln Estrcptococcaccac que contiene organismos put6gcnos para el 

hombre. 

En la Microbiolog!a bucal, los grupos de estreptococos son 

hcm61isis beta del grupo A, los que dan hcm6lisis alfa y los no 

hcmol!ticos; los del grupo Do cntcrococos¡ y los estreptococos 

anaerobios. 

IV-1 ESTRUCTURAS ANTIGÉSJCAS 

A) CARDOllJDRATO C. Esta substancia se encuentra en muchos 

estreptococos y proporciona la base para el agrupamiento scrol6-

gico (Lanccficld A-0). La cspccificiJnd sorol6gica del carbohi­

drato C es determinada por un aminanzGcnr. 

B) PROTEÍNA M. Esta substancio. est& intimamente rclnciona· 

d:i con ln vin1lencin de los estreptococos del grupo A, Interfis_ 

re con ln ingestión de estreptococos virulentos por célulns fag~ 
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el torios. 

C) SUBSTA.\'CIA T. Esto nntfgcno no guardo rclaci6n con l;i -

vlrulcncin de los estreptococos. 

IV-Z TOXINAS \' ENZIMAS 

A) ESTRnPTOCINASA (Fibrinol isinn). Es producida por muchas 

cepos de estreptococo bctn-hcmal!tico; provoco ln trnnsformaci6n 

del plnsmin6gcno del suero humnno en plnsmina. 

D) ESTRnPTODOR~ASA (Dcsoxirribonuclcusa cstrcptoc6cicn). Es 

una cn:imn que dcspolimcri:ta nl D!\.\. 

C) llIALURONJDASA. Es una cn:ima que desdobla al tícido hio­

lur6nico, constituyente importante de la substancia intercelular 

del tejido conjuntivo. Favorece la discminaci6n de los microor­

ganismos infcctnntcs. 

O) TOXJX,\ ERITROGÉNICA. Pro\'oca el exantema que se presen­

ta en lo escarlatina. es clnbornda por estreptococos lis6gcnos. 

E) HEHOLISINAS. Muchos estreptococos son capaces de 1 isar 

n los eritrocitos in vitro en diverso grado. El rompimiento co~ 

pleto de los eritrocitos con la liberaci6n Je la hemoglobina re­

cibe el nombre Je betu-hcm6Iisis; la lisis incomplctn Je los l'r..!. 

trocitos. con formaci6n de un pigmento verde.se llnrna alfa-hcm6-

lisis: algunas veces se cmplcD la designación gamma para rcferi..!: 

se a microorganismos no hemolíticos. 



51 

Los estreptococos bota-hemolíticos del grupo A producen dos 

hcmolisinns (cstroptolisinas): 

t. Estreptolisina O: Ds producida por copas del grupo A, 

C y G. Es t6xica para eritrocitos y leucocitos y para 

células miocdrdicas en cultivos de tejidos. 

z. Estrcptolisina S: Produce hcmolisis por contacto dire.E, 

to célula u c6lula y ast no es difusiblo. 

' IV•3, MORFOLOGJA Y DIP.:ENSIONES 

Los estreptococos son de forma csf6ricn u ovoidea que far-­

man cadenas lnrgns 1 cortas o pares. Son inm6vilcs 1 no fonaan º.!. 

poros y miden menos de dos micras de didmctro. 

IV-4. CLASIFICACIÓN 

El agrupamiento de los estreptococos se puede basar en: 

l. Su acci6n sobre los eritrocitos. 

z. Resistencia a factores físicos y químicos y 

J. Reacciones bioquímicas, lo cual permite su scparaci6n 

en cuatro divisiones: 

a) ESTREPTOCOCOS HEMOLÍTICOS. Dan por resultado hem61.!. 

sis beta, ln mn)'oría caen dentro del grupo A. 

b) ESTREPTOCOCOS VIRIDANS. Muchas especies producen h.!!_ 

m6lisis alfn, 
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e) ENTEROCOCOS. Son variablos a su actividad hemolítica. 

y pertenecen al grupo D. 

d) ESTREPTOCOCOS LÁCTICOS. Su actividad hemolítica es V.!!, 

riablo. pertenece al grupo N. 

IV-5. ECOLOO{A EH LA CAVIDAD BUCAL 

Los sitios naturales con aayor predominio donde so ubican a! 

gunas cepas cstrcptoc6cicas son: la garganta, la saliva y en la 

encía. 

En los canales radiculares do dientes infectados se han ais­

lado estreptococos con he•61isis beta. 

, 
IV-6. FISJOLOGJA 

Todos los ~ic•bros del g6ncro Strcptococcus son anaerobios -

facultativos. Su •ctabollsmo es fermentativo )' el principal pro­

ducto do su •etabolisao es el 6cido 14ctico. Son catalaso ncgat! 

vos y oxldasa negativos r no contienen ning6n compuesto heme. Los 

ostrcptococos del grupo A son destruidos en 30 minutos a 60 gra-­

dos centigi:ados. 



IV-7. ' f.IANIFESTACIONES CLINJC,\S 

Los estreptococos son un grnn grupo de microorganismos con 

características variadas y pat6genos por si mismos; son causa de 

varias enfermedades espec(ficas y participan en infecciones mix­

tas con otras bacterias. 

IV-7.1 FIEBRE ESCARLATINA Y 

FARINGITIS ESTREPTOCÓCICA 

La amigdalitis y la faringitis, comúnmento llamadas mal do 

garganta, anginas, etc,, son causadas por estreptococos con hem.2 

lisis bota del grupo A. Ln fiebre escarlatina tambi6n comienza 

como una infecci6n estreptoc6cica de lu garganta con temperatura 

muy alta, y adem5s cursa con una erupci6n cutánea generalizada; 

es una infecci6n muy contagiosa, con un período Je incubaci6n de 

pocos d(as hasta üna semana. El inicio es con fiebre que fluc-­

túa entre 38 y 40 grados centígrados. La garganta adquiere un -

color rojo intenso, despu6s de unos cuantos d(as aparece la eru~ 

ci6n cutánea, primero en el tronco)' posteriormente en la cara )' 

extremidades, present6:ndose dcspu6s la descnmaci6n de la piel. 

a) ASPECTOS BUCALES. Unn faringitis aguda cstreptoc6cica -

puede provocar la apnrici6n de petequias en la mucosa bucal del 



paladar blando. En el caso de la fiebre escarlatina, In mucosa 

del paladar duro exhibe un moteado puntiforme rojo. La lengua -

se cubro con una cubierta lechosa o gris&cea, las papilas Cungi­

formes crecen y se inflamnn. Esta topografía pntol6glcn simula 

una fresa, despu6s el color rojo disminuye. y el aspecto de lo -

lengua semeja a una frambuesa. La cubierta de la lengua empieza 

a descamarse por la punta y los bordes laterales. 

D) TRATAMIENTO. El nntiaaicrobiano adecuado paro el trata-· 

miento es la penlclllnn G ben:atínicn una dosis de 600.00 a 

900,000 U por vía IM en los ninos y 1,2 millones U 11'1 en adoles· 

centes )"adultos, cuatro veces al día durante diez días, cuando 

6sta cst6 contraindicada. puede administrarse eritromicina, 2 -· 

mg/dío o lincomicina 1,8 mg/d!n por vía oral, durante diez días. 

IV-7.2 ERISIPELA 

Es una reacción inflamatorio agudo que se desarrolla por la 

invasión de los canales linf5ticos de la piel con estreptococos 

hemolíticos del grupo A, que, probablemente, procedan de la nn-­

riz. El sitio m6.s comGn es In cara, pero puede haber una exten· 

si6n hacia las membranas mucosas. 

A) PATOGENIA. La bacteria llego hnstn los linf4ticos de la 
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piel o de los mucosos oprovcchondo lo infccci6n que haya iniclo­

do otro microorgonismo; también puede ser el agente infcctnntc -

primario cuando existen cscnrificncioncs, fisuras, hcritlos o pr~ 

ccdlmicntos qulrtirglcos; lesiones, todos cllns, lc\•cs. 

, 
B) ASPCCTO CLINICO. Lo erisipela facial se inicia brusca-· 

monto con uno fose prodr6micn de molestar, fiebre y escalofríos o 

en unos cuantos horns opnrcccn manifcstncioncs locales de ardor 

y prurito, 

Las lesiones npnrcccn en torno de la bocn, o narinas, como 

uno olcvnci6n de color rojo y tensa con un borde irregular clnr~ 

mente visible; los ganglios linfáticos aumentan de volGmcn y son 

muy sensibles. Los brotes pcrif6ricos de la lcsl6n a\'anznn como 

un borde sobre lns mejillas en donde, en general, se detiene en 

los sitios en que ln piel quedn ndheridn al hueso de los arcos 

cigomtíticos 1 órbitas )" nnriz, dnndo ln apariencia de mariposa. 

C) ASPECTOS DUCALES. Ln erisipela de ln cnrn tambi6n puede 

ser orlginndn por el drenaje, hacia la piel, de ln supurnci6n de 

un absceso estreptoc6cico en lo pnr6tida. 

O) TRATAMIEtrro. Ln penicilina V o ln critromicinn, 250 mg. 

por v!a ornl cuatro \'eces al dín, durante dos scm.:inns. En casos 

agudos, ln penicilina G, 1,2 millones de unidades lV cndn seis -

horas. 
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1V·7.3 FIEBRE REUMÁTICA 

Es una enfermedad de la nincz; en general se inicia con un 

malestar de la garganta y fiebre hasta cerca de 40 grados ccnt!­

grndos, existe una extensión que incluye los tejidos fibrosos de 

las nrticulucionos, coraz6n y otros órganos. Las articulaciones 

afectadas se sienten calientes, se ven rojas e inflamadas y son 

muy dolorosas. 

Ln artritis es la consecuencia de las lesiones articulnrcs, 

pero la consccucnciu más severa es el dnfto de las válvulas cnr-­

diacus; las erupciones cutáneas y nódulos subcutáneos son comu-­

ncs. llny consenso de que el origen es la infccci6n por cstrcpt~ 

coco bctahcmolítico del grupo A. ~o se conocen los mecanismos -

por los que una infccci6n cstrcptoc6cica da lugar a fiebre reum! 

ticn, quiz& tenga origen en procesos de autoinmunidnd e hipcrsc~ 

sibilidad n componentes del mismo. 

A) ASPECTOS BUCAi.ES. lnclu~·e cambios inflamatorios de lns 

urticulacioncs que pueden llegar hasta la artritis. Los sínto-­

mas incluyen rigidez musculnr, rigidez articular, dolor e infla­

mnci6n. !lay una descalcificnci6n generali:.ada y destrucci6n de 

las estructuras articulares que puede causar la anquilosis. 

B) TRATAMIENTO. Incluye el uso de nnnlg6sicos, con el ASA 

en dosis do 60 mg/kg en cuatro dosis diarias, para niftos y ado­

lescentes. 
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e o N e L u s l o N E s 

Lns infecciones estníiloc6cicns y cstrcptoc6cicns nunca p~ 

drán ser controladas totalmente debido al estado de portador 

del hombre. El control de ln discminnci6n de ln infccci6n tan­

to en el hogar como en los hospltnlos requiere cuidados hlgién! 

cos apropiados y el desecho do los mntcrialos contaminados con 

pus. 

Debo evitarse el uso indiscriminado de nntibi6ticos para -

prevenir el cstnbleclmicnto y discminnci6n de cepas resistentes. 

Todos los procedimientos )' V\anipulacioncs quirlirgicos deben 11,!? 

varsc a cabo con un m&ximo de ntcnci6n de las técnicos nsépti-­

cas. 

Las personas con lesiones pro\•ocadas por estos microorga-­

nismos deben separarse de los recién nacidos y de adultos alto· 

mente susceptibles. 
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