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INTRODUCCION

En relacifn con lo que ocurrfa hace apenas unas cuantas gene-
raciones, el nlmero de defunciones cousadas por enfermedades infeg

ciosas ha disminufdo precipitadamente.

Sin cmbargo, lus cnfermedades infecciosas siguen siendo parte
importante de la responsabilidad clfnica diarin y constituye mfs -
del veinte por ciento de las consultas de pacientes a los profesipo

nales de 1a Medicina,

De la misma forma, las enfermedades de la boca en el hombre,
causadas por microorganismos, se Jdiagnostican, cn una gran propor-

ciétn entre los pacientes que requicren atencién del Odontédiogo.

Las condiciones estructurales complejas de la cavidad bucal,
en reclacién con ¢l erfinee, ¢l cuello ¥y la particular anatomfa de -
la propia cavidad bucal presentan caracterfsticas importantes que
pucden actuar como mecanismos de defensas o como sitios gue favore

cen la infeecibn.



carfTuLo 1

EL MUNDO MICROBIANQ

LIT LR T EEEELTE Y L

La Microblolog@n es la ciencia (rama dec la Biologfa) que se
encarga del estudio detallado de las entidades microscfpicas como
son las bacterias, rickettsias, virus, algas, hongos y protozoa--
rios; e¢s decir, todos aqucllos microorganismes que mo son visi---
bles a nuestros ojos y que para poder observarlos se requicre de

aparates amplificadores.

I-1. EvoLucidn

La historia de muchos conceptos incorporados actualmente en
las doctrinas dec la Microbiologfa es un relato de los intentos --
por resolver los problemas del origen de la vida, Ia putrefaccién
de los materinles orgdnicos muertos, ¥y la naturaleza de los cam--

bios comunicables en los cuerpos dc los hombres y onimales wivien

tes.,

Desde mucho tiempo antes de Cristo, lLucrecio un médico de

squellos tiempos yn pensabao que algunos humanos trafan en sus te-
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jidos semilias de enformedad, que en cualquicr momento Se manifos

taban atSmicamente, explosivamente o acababan con su vida,

Entre los pucblos de 1a antigledad, las enfermcdades cpidémi
cas y aun las endémicas eran consideradas como de origen sobrena-
tural y enviadas por los dioses como castigo por los pecados decl
hombre, El traia-icnto, y la que es mis importante, la prevencién
de éstas enferwmedades se buscabap a través de sacrificios y puri-
ficaciones para aplacar la furia de los dioses. El Viejo Testa--
mento s citado a menudo indicando la creencia de que !a lepra -
era contagiosa y podfa soer transmitida por contactoe. ELl princi--
pio dc contagio por crjaturas invisibles fue registrado mis tarde
por Varre en el sigle Il a.C., y el concepto cra conocido por los
escritores griegos, romanos y dyabes. Bacén, cn el siglo X111, -
postuld quc las cnfermedades cran producidas por criaturas vivien
tes invisibles. E1 veneciano Francastorius, en 1546, escribié, -
por cierto conacimiento de 1z sffilis, que 1os enfermedades comu-
nicables eran transmitidas por gérmenes vivicates, "seminaria mor
bi", a través del contacto directo o por medio de fomites inanimg

dos ¥ a través del alre "ad distans'.

Francastorius cxpresd la opinidn de que las semillas de la -
enfermedad, pasando de un individuo infectado a otro, provacaban

1la misma enfermedad en el receptor que en el dador,

Fue hasta ol siglo XVII eon que el hotandés Antén Van Lecuwen

hock con ¢l tollado de sus lentes descubrié el microscopio, y en
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esc momento nacid la Microbijoclogfa anl descubrir que con sus vi---
drios tallados amplianba las imAgencs. Sc dedicé a lao construc---
cifén de los microscopios simples y fue el primero en observar con
ellos leos protozoarios y las bacterias en aguns cstancadas, tam--
bién describié los tamafios, las formas, 1la motilidad y las princi

pales formas morfolégicns de bacterias.

I-2. CARACTERISTICAS DE LOS SISTEMAS VIVOS

-

En 1664 Roberto Hooke, observé que las plantas estaban com--
puestas de estructuras individumles pequefias, a las cuales se les
llamb: células, que son la unidad bisica de la vida animal o ve-

getal.

La célula tiene estructuras diversas las cuales se encuch---
tran dentro de su citoplasma, que poscen ademfis de los organitas
intracelulares ficidos importantes desde el punto de vista genéti-
co como es ¢l DNA ¥ ¢l RNA, y una membrana limitante externa for-

mada por 1{pidos, protefnas y carbohidrates.

I-3, TIPOS DE CELULAS MICROBIANAS

Durante el siglo XIX s¢ supa que los microorganismos relinen
propiedades dec los plantas y de los animales en todns las combina
cjones posibles, actualmente sc acepta que han evelucionado con -

un cambio relativamente pequefo desde sus antepasados animales y
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vegetales comunes. En un intento de facilitar la clasificacién -
de los microorganismos, Haeckel, zo6logo alemin, propuso e¢n 1866
un tercer reino: ¢l protista (células primitivas), para agrupar
los microorganismoes unicelulares, y cuando son multjicelulores, -
sus tejidos muestran cscasa diferenciacién. Tales diferencias -
permitieron dividir a los microorganismos cn dos grupos, segin el

tipo fundamental dc estructura ceclular:
1) Célulps procarictas y

2) Células cucariotas.

Una diferencia muy clara entre estos dos grupos de células,
es la de su material nuclear. Las células procariotas no tiencn
su material nucléico limitado por una membrana, mientras que las
células cucariotas peseen en su material nucléico una membrana nu

clear que lo separa del citoplasma circundante, o sea, un nlcleo

verdadero.

1-4. GENERACION ESPONTANEA

Pare poder explicar en aquel! ticmpo el origen de la vida de

los microorganismos hubo dos hipftesis?

a) Los microorganismos sc generan expontdncamente a partir -

de materia orgénica en descomposicién.

b) Tedo microorganismo se origina de un antecesor comdn.



Dichns hipStesis provocaron una controversia, ya que cnda -
clentffico daba su propia hipbtesis. Aristfteles (384-322 a.C.)
pensé que los animales podfan originarse del suelo. Sensén, en -
la Biblia (Viejo Testamente) y nucvamente Virgilio, alrededor del
40 a.C., describen recetas para producir abejas a partir de 1la -
miel, y durante siglos se creyd que se podian producir gusanos ox
poniendo carne al calor del alre, Esto no fue refutado hasta que
Francesce Redi, prové que una gasa colocada sobre un recipiente -
que contuviera carne impcdfa que los gusanos se formaran en clla,
también observé que las moscas adultas, atraidas por el olor de -
la carne a rravés de 1a gasa, ponfan hucvos sobre la tela y a par
tir de cllas sc desarrolleban gusanes. John Needham, en 1749, ob
servé el aspecto de microorganismos en la carne en putrefaccién ¢
interpret® esto como una generacién esponténea.

Spallanzani hirvié caldo de carne durante una hora, sellé -
los recipicentes y observd que no sc formaban microbios. Needham
y Pouchet (1839) argumentaron que era necesario el acceso del al-

rc para la generacién cspontfinea de los seres vivientes microscé-

picos.

Franz Schulze {1813-1873) pnsé airc a través de Scidos fuer-
tes v luego al interior del caldo hervido, mientras que Theodor -
Schwann (1810-1892) pasé aire a través de tubos calentades al ro-
jo y observé que no habfa crecimiento. Alrededor de 1850, Schoe-
der ¥ Von Dusch filtraron aive a través Jde filrros de algodén ha-

cifndolo 1llegar al caldo y observaron que no habfa crecimiento.
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Pasteur fué capaz de filtrar microorganismos del aire y con--
cluyd que ésta era la fucente de contaminacidén. Finalmente, un mé-
dico britfnico, John Tyndall (1820-1893), probé que cl polvo trans
poertaba gérmenes, también halléd que las esporas bacterianas podfan
ser mucrtas por calentamientos sucesivos, procese que actualmente
s¢ conoce como tindalizacién. Con el descubrimiente de las endos-

poras desaparccif la generacién espontinen.

1-5. IMPORTANCIA DE LAS TECNICAS DE CULTIVOS PUROS

La investigacién ctioldgica no sec basé en trabajos de culti--
vos puros, &stos sc obtuvieron con gran medida por accidente, y los
investipgadores no tenfan manera, cxcepte por el examen microscépi-
co morfolégico simple, de saber cuando exjistfan contaminantes. ~--
Koch aprendié métodos para tefiir las bacterias sobre vidrios con -
pigmentos de anilinz para su observacién con cl microscopio, formu
14 los e¢riterios que daban prucba de que una bacteria cspecifica -
causaba una enfermedad y» pectunlmente son denominades: ™"Postulados

de Koch".

A saber:

1. El microorganismo debe hallarse siempre en el animal enfer

mo y no en los sanos.

Z. El1 microorganismo debe aislarse Jde animales enfermos y cul

tivarse en un cultivo puro separado del animal.

— At mew mmmed W e
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3. El1 microorganismo aislado en cl cultivo puro debe iniclar
y reproducir-la enfermedad cuando se vuclve a4 inocular en

animales susceptibles.

4. El microorganismo dobe ser reaislado de los animales expe

rimentalmente infectados,
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CAPITULO 1II

GENERALIDADES DL BACTERIAS

ELL PR TIT LT PR PP P E LT Y )

Bacteria es el nombre genérico de ciertos microorganismos uni-
celulares, unos parisitos y otros sapr6fitos, con muchas caracteris
ticas de vegetnles, pero que hoy se clasifican mfis bien como protis
tas. Son unos de los seres mAs pequefios que se conocen (difimetro -

corriente de tres a cinco micras),

Se cncuentran on todas partes: con el cuerpo del hombre y los
animales, en las plantas, en la tierra, ol agun y ¢l alre. Algunas
bocterias parfsitas son patégcnas; atacan los tejidos dirvectamente
o producen toxinas, ¥ causap enfermedades como la tuberculosis, ti-
foidea y muchas otras: pero la grogn mayorfs son sapr6fitas y no so-
lamente inocuas, sine fitiles para el hombre e indispensables para -
la vida. Intervicnen en muchos procesos industriales, como la ela-
boracién de¢ mantequilla, queso, vinagre, alcoholes, encurtidoes, ace
tona, riboflavina y antibibticos, como bacitracina, polimixina, ct-
cétera, lo mismo que en lo eliminacifn de desperdicios y purifica--

cién de aguas negras,



Correspondc a las bacterias el papel clave en los clclos orpd-
nicos por los cuales cada generacién de seres viviences dispone de
una constante provisién de carbone, nitrégenc y sales minerales in-
dispensables para 1a vida: reducicendo los compuestos orgfinicos o -
compuestoes mis simples, las bacterias iiberan continuamente anhidri

do carbénico para ser utilizado en el proccso de fotosintesis.

I1.1. ESTRUCTURA DE LA CELULA _BACTERIANA

A) TPARED CELULAR.- Es una estructura fuerte y rigida que la
protege, sirve de sostén para las partes mfis débiles y bioquimica--
mente mis activas de la ¢flula. Las paredes de las células bacte--
rianas grampositivas son mis gruesas que las gramnegativas. La ri-
gidez de las paredes bacterianas se atribuye a los glucosaminopépti
dos. La parecd conscrva la forma c¢aracteristica de la célula y pro-
porciona protecciédn fisica al c}tuplasma, en el que se llevan a cao-
bo 1a mayor porte dec las actividades vitales celulares. 5Sus princi
pales componcntes son: amincfcides, ficido murfmico, 1§pidos y poli

sacfiridos.

B) MICROCAPSULA.- Es una capa bastante delgada que se encuen
tra fucrn de la pared celular, coﬁpucstu de protefnps, polisaclri--
dos y lipides. Se le conoce también como antigenos somfiticos o en-

dotoxinas.

c) CKPSULA.- Es una estructura gruesa, viscoesa, gelatinosa -
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que Todea las célutas de algunas ospecies. Algunns tiencn estruc-

tura preocisa; otras quizfi sean amorfas.

D) SUBSTANCIA LAXA.- Sc cncucntra fuera de la pared cclular,
es scmejonte a la clpsula pero es mis soluble en cl medio en el -

quc sc encuentra y tiene menor integridad estructural,

Las cfipsulas y la substancia laxa son acfinulos de polimeros -
de polisaciridos o polipéptidos, protcgen s las bacterias contra -
1a desecacién y otres agentes nocivos: la formacién de ambas es fa

cilitada por medios que contengan los azficares adecuados,

E) PROTOPLASTO.- Es la porcién de la célula subyacente a la
pared celular. Llevan a cobo gran parte de las actividades metabd
licns de las eBlulas enteras, inclufdes los fonbmenos respiratorlios,

energéticos, sintesis de protefnas, enzimas y fcldos nucleicos.

) MEMBRANA PLASMATICA.- Es una capa diferenciada indcpcn-:
diente del cltoplasma, subyacente a la pared celular. Es una es--
tructura de tres capas que incluye una hejilla bimolecular de lipl
dos entre dos capas de protefnas u otras capas hidr6filas. Regula

¢l paso de materiales al interier y al exterior de la célula.

G) INCLUSIONES CITOPLASMICAS.- Son cucrpos inertes en el ci
toplasma. Muchos de cllos pavccen ser moteriales alimenticios de

reserva, dado que se acumulan durante temperadas da suficiente opor
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te nutricicnal y disminuyen durance la inanlcida.
H) CUERPO CROW\TI’NiCO 0 NUCLEOIDE.- Ticnen situacién -

bastante central y forma esférica, oval o cilfndrica, su forma es

variable, dado que carece de membrana limitante.

I1-2. METABOL. ISMO

La glucosa os su fuente de carbono y de energfa. Hay un nd-
mero elevadf{simo, de dos a tres mil enzimas en la célula que =---
transforma la glucosa en picdras de construccién; luego se utjili-
Z0n estos precursores para constru ir las macromoléculns fundamen-
tales de las cuales estén compuestas todas las cbélulas: protef--
nas, ficidos nucleicos, carbohidratos y 1{pidos. Como la mayor -
parte de las macromoléculas contiemen nitrégeno, f8sfovo y azufre;
estos elementos se uncen a la estructura carbonada correspondicente
uszdn para la sintesis de macromol &culas particulares.

Las bacterias on conjunto util izan un nmere enormemente elg
vado de fuentes de cnergfan. Algunas la captan de la luz, otras -
de productos quimicos orgfnicos ¢ dinergénicos. Se ha comprobado
gque todas las vias de gencrac¢ién emergética terminan en adenosin-
trifosfato [ATP) y nuclebtidos reducidos de piridina (PNH), la mo
neda de cnergfa quimica en las c¢élulns y todos 1los vfas de utili~

zacién energfrica provienen del ATEP y del PNH.
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’
II-3 NUTRICION

Pata sintetizar los divnrsﬁs compucstos de su protoplasma, y
por lo tanto crecer ¥y multiplicarse, la bacteriaz ha de disponer -
do un medio que contenga las contribuyentes gquimicos adecuados pa
ra sostener las rcacciones biosintéticas necesarias. Las substan
cias quimicas que debe recibir la bacteria para poder desarrollar
se constituyen sus necesidades nutritivas, ecstos factores nutri--

cionales suelen clasificarse en:

1} Compuestos necesarios como fuentes de encrgfa.

2) Compuestos necesarios como piedras de construccién, para
1a sf{ntesis del nuevo material celular,

3) lones inorginicos necesarios para el motabolismo y el cre

climicnto,

II-4. PFACTORES DE CRECIMIENTO

£l crecimiento de las bacterias represcnta cl aumento de ma-
sa del citoplasma bacteriane como resultado de la sfintesis de ma-
terial celular. Un factor de crecimiento puede definirse como un
compuesta orgfnice que una bacteria necesita para crecer, pero -
que no puede sintetizar, Los factores de crecimicnto son de des

tipos principales:
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1) Los nececsarios en cantidades muy pequefas, y que funcio--
non cotalfticamente como porciones de sistemas enzimiti--
cos.

2) Las necesarias cn cantidades grandes, que se incorporan -
direcctamente solo con pequecfias modificaciones en ¢l mate-

rial celular.

Los constituyentes elementales de la célula bacteriana que -
no son carbono, nitrégeno, hidrégeno y oxfgeno que existen en los
compucstos orgénicos también deben de ser proporcionndos en un me
dio nutritive adecuade. Sucle incluirse en los medios bactericld
gicos fosfato, sulfate, potasio, calcio, magnesio y iones férri--

. cos.,

Los ioncs de potasio, calcio, magnesio y manganeso son cofac

tores o activadores de sistemas enzimiticos.

11-5. PRINCIPALES FORMAS DE AGRUPAMIENTO

Las tres principales formas de las bacterias son:

4) Cocos o esferas,
b) Bastones

c) Espirilos

Los organismos mis o menos esféricos son cocos, aparccen en

forma independiente, aislades, en pares (dipleococos), en cadenas
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(estreptococos, del griego streptos = torcidos), en racimos (esta
filococos, del griego staphyle = racimos de uvas) en agrupamien--

tos clbicos o a maneras de rectfingulos (sarcinas).

i1-6. CULORACI&&

Los colorantes se combinan quimicamente con el protoplasma -
bacterinono si 1z cflula no ha muertoe: el proceso mismo de 1o tin-

cién 1o mata, Los colorantes mis cominmente usados son sales.

Las células bacterianas son ricos en fcidos nucleicos, los -
cuales portan cargas negativas en formas de grupos fosfato, fstos

sc combinan con los colorantes bfisicos cargados positivamente,

Los colorantes fcidas no tifien 1a célula bacteriana, y por -
1o tanto, pueden secr usados para impartir al fondo un color de -
contraste, los colorantes bfisicos tifien las células bhacterianas -
uniformemente, o menos que antes sca destrufdo el RNA del cito---

plasma.

Un caracter taxonémico importante de las bacterias es su res
puesta 8 la coloracién de Gram. §! procedimiento para la tincién
de Gram s¢ inicia con 1a aplicacién de un colorante bfsico, ¢l --
cristal violeta; luego sec aplica una solucién de lodo, en este mo
mento todas ljas bacterias se tifien de azul. Entonces las células

sop tratadas con alcohol: 1las células grampositivas rctienen el
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complejo cristal violeta lodo, permancciendo de color azul; por -
otra parte las células gramnegativas se decoloran completamente -
por el alcohol. FPor Gltimo se aplica un colorante de contraste -
(safranina); en esta forma, las células gramncgativas previamente

deccloradas, toman ¢l colorante de contraste.

La base de 13 reaccibn diferencial Gram es la estructura de
la pared ¢elular; las bacterias grampoesitivas pueden cambiar su -
color con la adici6én de acctona o alcohol si se les quita 1a pa--
red celular después de 1la etapa de tinecién, pero antes del paso -

de lavado.

Todavin no esth claro cufl es la razén por la cunl las pare-
des de las células grampositivas bloquesn la cxtraccifn del colo-

rante.

11-7. NOTACION BACTERIANA

Las bacterias se nombran seglin el Sistema Binomial propucsto
por Linneo, ¢l cual consiste en dar ¢l nombre cient{fico del wmi--
croorganismo con dos palsbras escritas en latin, La primera que
indique el género de 1n misma ¢l cual convience iniciarlo con ma--

yliscula, ¥ el segundo que denote la especie, con mindscula.
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I1-8. ECOLOGIA EN LA CAVIDAD BUCAL

La boca pucde considerarse como un conjunto guc comprende:

1la cavidad bucal, los dientes, la lengua, el paladar y la saliva.

Los microorganismos que pucden hallarse en esta regién casi -
sicmpre son: micrococos (Staphylococcus sureus y epidermidis), va
rios micrococos pigmentadas y varicdades anaerébicas en especial -
abundantes en 1a saliva y en la superficio de los dientes, pero no
son por lo general encontrados ¢n ios espiacios gingivales en indi-
viduos sanos. Los estreptococoes del grupe viridans, incluyende -
los grupos mitis y salivarius estin distribuidos por complcto so--
bre todas las superficies de la boca. El Streptococcus pneumoniac
puede estar presente cn las fauces de individuos normales y sc ais

16 de 1a saliva ¥ de la superficie de los dientes de cerca de un -

25% de aduyltos normales,

11-9. TRANSMISION DE INFEGCIGNES

Las infecciones bacterianas pucden transmitirse de un ser hu-
mano a otros, directamente o a través de un intermediario. La --
transmisién directa sc produce normalmente por ¢l contacto c¢on las
secreciones emitidas por un individuo infectado a través de estor-
nudos, de 1a tos, ¢l habla o la rc5pirac16n; ¢S muy Taro {que una -

madre transmita una enfermedad becteriana sistémica, como la fie--

bre tifoidea, o su hijo a través de la placenta.



La transmisién indirecta puede praducirse o través de la in-
fecciédn de elimentos, leche o agua: también puede derjivarse del -
contacto con ropas infectadas, cubiertos u objctos denominados cp
lectivamente fomites; la tronsmiszién puecde producirse también me-
diante gotitas transportadas por el aire, o a través de sus resi-
duos sccundarios llamandes nficleos de las gotas, o tambifn median-
te partfculas e¢n suspensién en el polvo., Cicrtas infecciones son
transmitidas indirectamente mediante artrépodos, como son 1las mos
cas y los piojos, El contacto directo a través de las manas es -

1a vfa mfis importante de transmisién,

11-10. CLASIFICACION DE COCOS PIGGENOS GRANPOSITIVOS

A) AEROBIOS Y/O ANAEROBIOQS FACULTATIVOS.
FAMILIA I. Micrococcaccence
GENELRO 1. Micrococcus
GENERO 1I. Staphylococcus
ESPECIE 1. aurcus
ESPECIE 1I. epidermidis
ESPECIE 1Il. saprofiticus
GENERO 111. Planococcus
FAMILIA 1I. Streptococcacedac
GENERO 1. Streptococcus
ESPECIE 1. pyogencs (A)
ESPECIE 1I. sanguis (H)
ESPECIE 111. pneumoniao
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ESPECIE IV, sallivarius (K)
ESPECIE V. mitis {0uN)
ESPECIE V1. mutans
ESPECIE VI]. milleri
ESPECIE VIII. faccalis (D)
GENERO 1T. Leuconostac
GENERO ITI. Pediococcus

B) ANAEROBIOS.
FAMILIA 111. Peptococcaceac
GENERD 1. Peptococgcus
GENERO 1II. Peptostreptococcus
GENERO I11. Sarcina.



cabitTuLo 111

ESTAFILOCOCO AUREUS: BIOLOGfA, MECAN15MOS

DE VIRULENCIA, EPIDEMIOLOGIA

Los Estafilococos son responsables de mfis del 801 de las en-
fermedades supurativas de la piel, pero también pueden invadir vy
producir infecciones severas en cuslquier otra parte del cuerpa,
Actualmente, la moyorfa de las infecciones cstanfilocbcicas serias
s¢ obscrvon en pacientes cuyas defensas normales estfin severamen-
te alteradas. Los pacientes hospitalizados, debilitados gque pre-
sentan scrias enfermedades subyacentes o que han sido sometidos n
extensds intervenciones quirfirgicas, son especialmente suscepti--

bles a la infeccibn por Estafilococos.

Pertencee a la familia Micrococcacene, sunque coxisten dife--
rencias genéticas y fenotipicas entve ellos y otros miembros de -
su familin. De mis de veinte especies de Estafilococos, sélo  --
tres son clinicamente significntivos: Estafilococo aureus, Esta-
filocozo cpidermidis y Estafilococo saprofiticus. De éstos, Esta
filococo aurcus es cl que se¢ considera més patbégenoc. Dado que mu
chas cepas rtecién aisladas de una cnfermedad por Estafllococos -
producfan un pigmento smarillo dorado, e} organismo se denominb:

Estafilococo aurcus, para distinguir a estas cepas.



II1-1. ULTRAESTRUCTURA Y COMPOSICION CELULAR

Las céluas, como se obhserva en una scccifn delgada, revelan
nucleoides, mesosomas y una membrana citoplasméitica trilaminar -
que estd separada de l1a pared celular por una regién periplismi-

C.

En las cepas encapsuladas, también puede observarse una la-
xa capa fimbriada o capsular. La pared celular del Estafilococo
aurcus consiste en tres componentes principales: plucopéptide,
fcido téicoico y protefna A. Los glucopéptidos comprenden del -
40 al 608 del peso de la parcd ¢clular y la cantidad de los ---

otros componentces principales es variable.

A) GLUCOPEPTIDO. La porcién glécida de 1n molécula, como -
cn muchas otras bacterias, consiste en residuos de fcido N-ace--
tilmurimico y N-acetilglucosamina; todos los residuos de dcido -
N~acetilmurfmico transportan cadenas de tetrapéptides que estén
unidas en forma cruzada, por pucntes de pentaplicinas. La exten
sa unién cruzada de la mitad peptfdica proporciona s 1a pared c3
tafilocbcica una estructura Firme que ayuda a la ¢flula a sobre-

vivir en ¢l hostil medio ambiente de los tejidos del huésped.

B) Acipo TEICOICO. Desempefin un papel importante en ¢l man
tenimicento de las funciones fisiolégicas normales, ademis contrg
1a la actividad de las enzimas autolfticas sjue funcionan en el -

crecimiento de lo pared celuiar,



C) PROTEfNA A. Aproximadamente un terclo de dicha protefina
es liberada hacia el medio durante el crecimiento celular. La -
proteina A purificada contienc una preponderancia de aminofcidos
bfisicos, y su extraccién de la parecd bacteriana incrementa la car

ga negativa de la superficie celular.

II1-2. ENZIMAS EXTRACELULARES

-

A} COAGULASAS. En el laboratoric, los Estafilococos patbge-
nos se distingueon de las cepas no patégenas por la produccién de
coagulasas extracclulares que coagulan el plasma. No se cuenta -
con evidencias definitivas de que la coagulssa esté directamente
comprometida en la patogenicidad, y todavfa no se¢ ha demostrado -
la tecoerfa de que la praducciﬁn de coagulasa protege a los estafi-
lococos de la fagocitosis por depbsito de una capa de fibrina so-

bre su superficic.

B) LIPASAS. Son activas sobre una variedad de sustratos, in
cluyendo plasma, grasas y aceites que sc acumulan cn las superfi
cies del cuerpo, Estos materiales tienen valor para la supervi--
vencia del organismo y cxplican la intensa colonizacién de estafi
lococos en las freas cebficeas de mayor actividad. Aparentcmente
la produccién de lipasas es escencial en la invasibén de tejidos -

cutfincos y subcuténeos sanos.



C) HIALURONIDASA. Hjs del 90% de las cepas Bstafilococos au-
reus producen hialuronidasa. Esta cnzima hidroliza el fcido hialu
rbnico presente en la substancia intracelular del tejido conectivo,
facilitando la diseminacién de la infeccién. . Dado que la inflama-
cibn antagoniza la apccibn diseminadora de Ian hialuronidasa, su im-
portancia en las infeccicnes estafiloclcicas estd limitada a los -

estadfos muy tcmpranos dc la infeccibn.

D} ESTAFILOQUINASA. ilay pocas evidencias de que sea un fac--

tor importante cn 1la patogenicidad.
E) NUCLEASA. La ecnzima sec encucntra cn un 90V de los muchos

cientos de cepas coagulasa positivas de estafilococos estudiados y

estf ausente en muchas cepas coagulasas negativas.,

JI1I-3. TOXINAS

Una varicdad de manifestaciones téxicas se asocian con algu--
nas de las protcfnas extraceclulares producidas por estafilococes,
Se han definido tres grupos principales de toxinas estafilocbeicas,
sobre la base de su actividad biclégica: toxinas citolfticas hemo

lisinas y leucccidina), cnterotoxinas y toxina epidermolftica.

A) TOXINAS CITOLITICAS. Un cierte nfimero de bactorias produ

cen toxinas que causan disolucién f{sica in vivo de células de ma-

miferos u otras.



1.

4.

TOXINA ALFA (Alfa-hemolisina). Esta toxina, presenta un -
amplio espectro de actividades biolégicas, incluyendo los
efectos hemolfticos letales y dermonecréticos, La toxina
alfa provoca disrupcifin de los lisoseomas y es citotbxica -
para una varjedad de células de tejidos cultivades; lesio-
na plaquetas y macerSFfagos humanas, pero los monocitos son
resistentes. Se cbserva lesifn del sistema circulatorio,

tejido muscular y tejido de la cortezpo renal.

TOXINA BETA (Esfingomiclinasa estafilocfcica). La activi-
dad mds notable dec esta toxina es su capacidad para produ-
cir 1isis con calor y frio. La toxina es5 una cnzima con -
especificidad de sustrato de esfingomielina. Los eritroci
tos do diferentes cspecies animales presentan diferencias

en su sensibilidad a 1a toxina beta.

TOXINA DELTA. Esta toxina, relativamente termoestable, cu
yas fuertes propicdades de tipo detergente son responsa---
bles de sus efectos biolfgicos sobre las membranas. Pre--
senta un amplio espectro de actividad biolégica y sin gran
des preferencias por células de especies cn particular. La
toxina delta puede lesionar eritrocitos, macréfages, linfo
citos, neutréfileos y plaquetas, as{ como esfcroplastos ¥ -

protoplastos de otras bacterias,

TOXINA GAMMA., Es una toxina citolftica con notable activi



B.
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dad hemolitica para eritrocitos, consistente en dos compoe-
nentes que actfian on forma sinfrgica, siendo ambos necesa-

rios para 1la hemblisis y 1a toxicidad.

LEUCOCIDINA. La lecucocidina Panton-Valentine producida -
por muchos cstafilococos pat6genos ataca leucocitos poli--
morfonucliecares y macréfagos, pero ningln otro tipo celular.

La toxina estd compuesta por dos pratefnas, los componen--

tes F {del inglés fast, rfipido) y § (del inglés slow, len-

to), actlGan en forma sinérgica, no en foyma aditiva y cada
componente solo e¢s inactivo: son nltamente antigénicos y -
han pedido ser convertidos en toxoides. La leucacidina -

protege al organismo de los lecucocitos del huésped.

ENTERDTOX INAS., Aproximadagmente un tercio de todos los es-

tafilococos coagulasa positivos clinicamente aislados producen exo
toxinas que causan intoxicacién por alimentos cn el hombre, y tam-

bién han sido implicadas en 1la enterocolitis seudomembranosa,

Las enterotoxinas estafilocbeclicas consisten en un grupo de -

protefnas globulares simples; se han identificado seis tipes (A,B,
CI,CZ,D.E) de las cuales la A y D se asocian con mis frecuencia -~
con intexicacién de alimentos, y la enterotoxina B se asocia con -
infeecliones hospitalarias, El sitio receptor emftico de todas «--
ellas son las visceras abdominales, también se les considera como

un potente mitdgene para los linfocitos,
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C. TOXINA EXFOLIATIVA (Toxina Epidermolftica). fay eviden--
cias sugestivas de que ¢l determinante genético que controla la -
produccién de toxina exfoliativa en el Estafilococo aurcus se lo-
caliza en algén plidsmido., Junto con otras cepas de estafilococos,
son agentes ectiolépicos de un espectro de enfermedades dermatolé-
gicas que incluyen exfoliacidn gencralizada (Sindrome de Ritter),
necr6lisis epidérmica t6xica en individuos mayorces, impftigo bul-
boso localizade, y crupcibn escarlatiniforme gencralizada. Dado
quo estas enfermedades sc superponen clinicamente y comparten una
etioiogin on comfin, se utiliza el términe: "Sindrome Estanfilocé-
cico de Piel Escaldanda® (SEPE); obscrvindose principlamente cn ni
fics menores de cuatre afios de edad, El cambio histelbpico carac-
teristico en dicho Sfndrome es ol desarrollo de un plano de cliva

je intraepidérmice o nivel del estrate granuloso.

111-4. MORFDLDGiA Y__DIMENSIONES

El Estalilococo aurcus s un coce inmbvil, grampositivo, no
forma esporas, anscrobio focultativo, de 0.8 a 1 micra de diime--
tro y crece cn racimos irregulares. Unas pocas cepas producen -
una cfipsula o cepa mucosa que incresmenta la virulencia del orga--

nismo.

111-5. ECCOLOGIA EN LA CAVIDAR BUCAL

Los sitios naturales del cucerpo en que el Estafilococo nurcus
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se ubica son la cavidad bucal y la piel: especialmente en las dos
cavidades de la nariz, sitio que ¢s rescrvorio principal y desde

Jonde se distfihuyc a otras superficies corporales, o contamina -
el ambiente, Los conductos radiculares infectados Erecuentemente

mycstran al cultivo la prescencia de este microorganismo,

1I1-6. FI1SIOLOGIA

El crecimiento del estafilogoco (aurcus), ocurre con un am--
plio espectro de temperatura, 6.5 a 45 grados centigrados; cl pH
Gptimo es de 7 o0 7.5: para su crecimiento requiere de un cicrto -

ntinero de aminoidcidos y vitaminas.

I11-7. METABOLISMO

La energfa cs obtenida tanto de la via respiratoria como de
1a fermentativa. Las vias intactas para glucblisis, ciclos de --
pentosa fosfato y ficido cftrice funcionan en condiciones de creci
miento apropiadas. La capacidad del estafilococo para existir en
condiciones de oxidorreduccibn alta y baja e¢5 una ventaja obvia -
parda ¢l organismo en su lucha por la supervivencia en su habitat
natural cn supcrficics mucosas y en competencia con otras especies

bacterinnas en lp microflora mixta en ol sitio de infecciéin,

En condiciones acrobias, el principal producto del catabolis
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mo de 1a glucosa ¢5 el fcido acético, con pequefins cantidades de
biéxido de carbono. En condiciones anaerobians, el producte prin-

cipal es ol fcido lfctico.

IIT-8. HESISTENCIA

El Estafilococo aureus sobrevive durante semanas ech pus y es
puto secos. Es relativamente resistente al calor y requiere una
cxposicifn do una hora a temperaturas de 60 a 100 grados centigra
dos de calor hiimedo para su destruccién, siendo resistente ndemis

a los desinfectantes qn(uicos cosunes.

TII-9. DETERMINANTES DE PATOGENICIDAD

Uno de los atributos escenciales de un parisito viable es la
capacidad para sobrevivir cn el huésped animal. Gran parte de es
ta patogenicidad puede atribuirse sin duda a su posesifn Jde enzi-
mas que pueden hidrolizar un amplio espectra de sustratos, ¥y que
ademis facilitan el establecimiento del organismo en la piel y mu
cosas del huésped. Los investigadores han tratade de definir un
factor especifice de virulencia respensable de su patogenicidad,
pero hasta cl momente no puede atribuirse a ningln facter Ginico.
£s muy probable gue este factor sea producido séle in vivo y no -

pucda demostrarse in vitro.
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I11-10. FAGOCITOS1S DE ESTAEF1LOCOCOS

Los granulocitos son ampliamente responsables de la resisten
cia a 1las infecciones estafilocéeicas. Una vez que los organis--
mos han atravesado la piel o la mucosa, los fagocitos ebviles mi-

gran hacia el frea en respuesta al estfmulo de factores quimiotidc

ticos,

La veaccién inflamatoria, inducida luego de la acumylacién -
de fapocitos en el sitio donde se hallan las bacterias invasoras,
facilita el contacto Entre los organismos y las células fagocliti-

cas.

La fapocitosis cs promovida por los anticucrpos, de las cua-
les ¢l anticuerpo IgG estf presente en ¢l suerc de muchos indivi-
duos como resultado de infeccifn subclfnica con estafilecocos, -
que al ser englohados son destrufdos muy rfipidamente dentro de la
vacuola fagocftica. El brote de actividad metab6lica que ocurre
lucgo de la fagocitosis lleva a 1la acumulacién de peréxido de hi-

drégeno dentro de la vacuola.

I117-11. EPIDEMIOLOGIA

El Estafilococo aurcus es un componente normal de la micreflo

ra humana autfctona ¥ es transportado en forma asintomitica ch un
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cierto nlimero de zopas del cucrpo. Su transmisién desde estos
sitios provoca enfermedad endémico y epidémica. Los pacientes
con lesioncs que drenan pus externamente son peligrosos para -
los demfs debide a su capacidad para diseminar los organismos

por contaminancibn del medio. El nifio es colonizado por estafi
locccos pocos dfas después del nacimiento, pero debido a los -
anticuerpos pasivamente adquiridos a través de la placenta, la

tasa de portador cae durante los primeros dos afios de vida,

Algunos indifiduos quec aleojan estafilococos son portadores
crénicos o persistentes, pero la mayorfa son portuadores inter-
mitentes, que alojan al organismo s6lo durante algunas scmanas.
El estado de portador es un problema potencialmente serio en -
usuarios crénicos de drogas parenterales, en quicnes sc ha en-
contrade un pumento de la tasa deo portador de Estafiloceoco au-

reus.

E1I-12. PATOGENIA

En la tfpica infeccibn estafilocb6becica cutdnea, los organis-
mos penctran en una glidndula sebficea o folfculo piloso donde -
encucntran un medio nutricio adecuado para el crecimiento. Los
mectunismos de defensa del huésped y el tamafio y la virulencia
de los organismos invasores determinan la probabilidad de desg

rrolle de una infeccién.
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) Todn condicién que destruya la integridad de la piel y muco-
sas, predispone nl individuo a una infeccién. Las quemaduras de
tercer grado, las heridas traumfticas, las incisiones quirdrgi--
cas, 1las Glceras por declibito o tréficas y ciertns infecciones -
por virus son s6lo algunias de las pocns ¢ausas precipitantes que
provocan enfermedad estafilocécica. Los procedimientos quirfrgi
cos abdominales son responsables de la mayor proporcifn de infec

ciones en heridas poscoperatorias.

Los cuerpos extrafios, como prétesis intravasculares y catéte
res endovenosos, propurcionan un medic para 1a iqfcccién vascu--
lar y bacteremia, altcrande 1la flora normal del paciente; los an
tibibticos pueden proporcicnar el estado apropiado para unao ma--

yor proliferacién dJde estafilococos.

111-13. INFECCIONES CAUSADAS POR ALGUNAS
ESPECIES DE ESTAFILCCOCOS.

E. AUREUS E. EPIDERMIDRIS E.SAPROFITICUS

Septicemia - -
Endocarditis
Infecciones del

tracto urinario + + +
Impétigo +
Abscesos +
Furfinculas +
Carbdnculos +



E. AUREUS E. EPIDERMIDIS E,SAPROFITICUS

Meningitis
Osteomiclitis
Pneumania
Empiema
Artritis
Enteritis

Sindrome del shock
tbxico

4+ + + o *

+

111-14. MANIFESTACIONES CthICAS

El rosgo caracterfstico de una infeccibn estafilocbeicn es 1a
formacién de abscesos. Esto puede ocurrir en cualquier parte del
cuerpe, pero en cada Area la lesibn bAsica consiste on inflama--
cibn, infiltracién leucocitario ¥ necrosis histica. En una le---
sibn totalmente desarrollada, hay un centro de necrosis lleno de
lecucocitos y bacterias muertas, scparado del tejido ¢ircundante -
por una parte fibroblistica relativamente avascular. En gcneral,
las cnfermedades estafilogbcicas pueden dividirse en tres grupos

principales:

1) Infecciones que ocurren localmente o que comprometen si---
tios contiguos,

2) Infecciones que sc discminan primariamente por vis sanguf-
nea,

3) intoxicacibn de alimentos,
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111-14.1 INFECCIONES CUTANEAS

Lo infecclibn estafilocélcica de la picl es 1a mis comln de to
das las infecciones bacterianas en el hombre, La més superficial
de éstas cs la foliculitis, en la cual sc obsecrva una infeccién -
del folfculoc piloso. Una extensiéin hacia ¢l tejido subcutéineo da
como resultado la formacién de una lesién supurativa local, un fo

rfinculo.

Un coarbunce o carbunclo es similar a un fordnculo pero tiene
mGltiples focos y se exticnde hacia las capas mfs profundas del -
tejido fibroso. Les carbuncos estin limitados al! cuello y parte
superior de la espalda, donde la picl es gruesa y eldstica. La -
foliculitis no se asocia con dolor, pero a medida que la infeccldn
penetra en los tejidos subcutfineos, sc constata tumefaccién, enrg
jecimiento y ciorto dolor en unas pocas horas. Durante los sji--«-
guienzes tres o cuatro dfas, un avmento de material necrético y -
licuefaccién on la lesibén provoca una mayor tensién, dolor exqui-
sito y sensibilidad. En el vértice de la tumefnccibn, la picl se
ponce brillante, adelgaza y en poco tiecmpo drena esponténcimente.
El pus es amarillo ¢remeso. Luego de la ruptura del absceso, el

dolor sc alivia inmediatamente.

La diseminacién desde lps lesiones cutfineas se produce por -
contigiiidad o discminaci6n hematégena. Las lesiones cutfineas en

los nifios estdn menos localizadas que en los adultos, En el re--



cién nacido, las plGistulas o lesiones impetiglnesas son las mani--
festaciones cutfineas estafilocbcicas mis frecuentes; sec coracteri
za por la formacibn de plstulas encostradas en lps capas superfi-

cinles de 1la piel.

I11-14,2 OSTEOMIELITIS ¥ PIOARTRITIS

La estcomielitis, una infeccién del hueso en crecimiento, cs
mis frecucntemente provocada por Estafilococo aureus; ocurre pri-
mariamente en nifios menores dJde doce afios de cdad y en muchos ca--
505 luego de la diseminacifn hematSgcna desde un foco primario, -
habituslmente una herida o forfingulo, Los organismos sc locali--
zan en lao dififisis de los huesos largos, a medida que la infec---
cibn progresn, se acumula pus ¥y emerge hacia la superficie del -
huesa, elevando ¢l perlostio y produciendo un absceso suhperiﬁsti
co. Cuando 1la infeccibn ocurve cerca de upa articulacién, la pio
artritis estafilocbcica e¢s una complicacién com@n. La pioartri--
tis también puede scer resultado directo de diseminacifn hematége-
na o por inoculacién dirccta de estafilecocos cn la articulacién
por inyecciones intraarticulares, cspeciaslmente pucde destruir el
cartflago articular y puede dar como resultado una deformidad ar-

ticular permanentc.
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I7I-14.3 OSTEOMIELITIS ESTAFILUCdCICA DEL

MAXILAR _INFERTOR

El maxilar inferior tienc una gran resistencia a la infec--
cién, y en los casos en que sc ha presentado osteomiclitis, es -
como consccuencia de las extracciones, el factor desoncadenante

fue la inoculacién bacteriana chn un terreno traumatizado y en

prescncia de cuerpos extrafios.

S¢ ha observade que en los procedimientos quirfirgicos pro--
longados, para la extraccifn del tercer molar inclufdo, el Esta-
filococo aurcus es uno de los gérmenes que cen mayor frecucncia
sc¢ cncuentran en la sangre acumulada en la cavidad resultante, -
que on las cavidades consecutivas a la extracclén de dientes, -
que sc hacen con wis facilidad y rapidez. El mayor tiempo del -
primer tipo de intervencién permite la implantacién a partir de

que la flora contamine los dedos del profesional.

A) MANIFESTACIONES CLfNICAS- Sc inicin con dolor constante
¥y penctrante, fiebre alta, escalefrfos, postracién, y algunas vg
ces vémito. El dolor se siente en la proximidad del sitio en don
de se localiza la” infeccibn. Los cambios en los tejides se ini-
cia con la inflamacién exudativa aguda de la médulz del hueso, -
aumento en la tensidn intrafseca, trombosis local, obliteracién -

del aporte sangufnco, necrosis del hueso y cxudados téxicos. En
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los casos muy graves, todo ¢l maxilar inferior pucde estar afec-

tado y aun necrosado.

B) PATOGENIA. En los nifios y cn los adolescentes, la osteg
mielitis casi siempre es de origen hematégono, especlalmente des
pués de traumatismos: cn los andultos, rara ver es consccuencia -
de una giscﬂinnci6n hematbgeno, més bien es consccuencia do ex--
tracciones dentales, fracturas, de la extensibédn dirccta de una -
infoccibn fociol como &ntrax o furfincules. Algunos cases de os-
teomielitis aguda aparcntemente se originon por infecciones pe--
riapicales o pericdontales o por oxtensifn divecta de una infec-
cibn grave de los scnos maxjlares. La circunstancia mis c;ndn,
1a osteomiclitis o partir de infecciones de las piczas dentarias
incluye ¢l antro maxilor y los hucsos faciales. Tanbién los in-
dividuos alcoh$licos crbnicos, que sufren de fracturas compucs--
tas del maxilar inferior, muy frecuentemente desarrollan osteo--

mielitis,

c) PRONDSTICO. Muchas de las infecciones gque son precurso-
ras de lo ostecomiclitis son superadas ton pronto y de wodo tan -
eficaz con terapfutlca antimicrobiana, que se previene la infec-

cibn &sea.

Cuando sc producec una ostcomiclitis aguda, la probabilidad
de controlarla es excelente si se inicla de inmediato el trata--
miento. L& ostecomielitis crénica tiene un pronbstico menos favo

rable, perco anfeortunadamente es una forma menos comdin.
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D) TRATAMIENTO. Si existe formacién de abscesos puede ser
necesario un drenaje quirdrgico, la terapfutica antimicrobinna -
debe ser por lo menos de cuatro a scis semanas ¥y los antibidti--
cos de ecleccibn son: oxacilina <de 0.5 a 1.5 mg. cada seis horas,
meticilina de 6 a 8 mg. IM cada secis horas, lincomicina de 500 -

mg. 3 6 4 veces al dia.

En presencia de ostcomiclitis crénica hay que vecurrir a la
terapfuticas antimicrobiana con secucstrectomf{a, vaciamiento del

hueso infectado y supresidn de 1os trayectos fistulosos.

111-14.4 PAROTIDITIS ESTAFILOCdeCA

Suele observarse cn adultos debilitados que se deshidratan
¥ tienen poca higiene bucal. Sc observa en la zona parotfdea --
edema cxtenso, critema ¢ hipersensibilidad. Una de las manifes-
taciones clfnicas que permiten diagnosticar con facilidad es la
observacién de la descarga de exudade purulento a través de 1la -
desembocadura del canal de Stensen. La parotiditis aguda supu--
rante con frecuencia ostd causada por Estafilococo aurcus, aunque
también muchos otros microorganismos pueden se¢r los causantes. -
En condiciones normales, la gldndula parotf{dea del hombre cstf -
protegida de la infeccifin por varios mecanismos bien coordinados
y eficaces que incluyen el efecto de arrastre del flujo de la sg
liva, los foctores antibacterianos dec la saliva, como la liso:zi-

ne y los anticucrpos y la configuracién helicoidnl del conducto;



todus esas condiclones no permiten el reflujo de saliva contami-
nada hacia la gldndula. La aparicién de parotiditis se incremen
ta cn las condiciones de sequedad de la boca que pueden cstar -
causadas por disminucién de la secrecién salival debido a drogas,
como la atropina. A veces la parotiditis tiene c¢omo via de con-
taminacidn el flujo sangulfneco o linfdtico o unn ecxtensién de un
foco infeccioso contiguo; pero se ha Jdemostrado que el reflujo -
salival es la causa mids frecuente de infecciédn. La irradiacidn
de lo glindula puede ser un buen complemento de la terapéutica,
pero tienc mucha mayor importancia la terapfutica antimicrobiana

adecuadn ¥ ¢l traotamiento de sostén,

111-34.5 EPULIS (GRANULOMA PIdGENO)

Pl granuloma pibgeno es una entidad clfnica caracteristica
que sc origina como respucsta de los tejidos a una infeccién --

inespec{fica, muy frecuentemcnte se produce por Estafilococo au-

TCuS,

A) CARACTERTSTICAS CLfN!CAS. El epulis de la cavidad bucal
nparece con mayar frecuencin en Ja encfa, pero tambiln se 1o en-
cucntra en labios, lengua y mucesa vestibular, y en ocasiones en
otras zonas., La lesién suecle ser una masa elevada, sésil o pedd
culada, con una superficic lisa, lobulada o hasta verrucesa, que
por lo comdn estd ulccerada y ticenc tendencia a la hemorragia es-

pontfinen o por un traumatismo levei a veces hay exudacién de ma-
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terial purulento.

Es roje intenso o rojo vieldcco, segdn su vascularidad; es

indoloro y de consistencia mis bien blanda, Algunas lesiones -

tienen un tinte pardo si la hemorragin se ha producido dentre -

del tejido. Puede crecer rfipido v slcanzar el tamafio definiti-

ve y permanccer asf por un perfodo indefinide, su tamafio varia

entre unos milfiwetros y un centinmetre o mis de didmetvo. Se -

presenta ténto ¢n nifios pequefios como en personas mayores.

BY TRATAMIENTD Y PRONdSTICD. Su tratamiente e5 la exci---

$ién quirdrgica., A veces la lesién recidiva porgque no os encap

sulada y el cirujano puecde tener dificultad en determinar sus -

1imites ¥ enunclearla en forma adecuada,

111-14.6  FURONCULOS E INFECCIONES DE LOS

LABIOS Y LAS PORCIONES ALTAS DE LA CARA

Los furdnculos son infecciones cstafilocécicas Iniciadns -

por la entrada de estafilococe aurcus en los folfculos piloses

de la piel. Las arejas y ¢l canal auvditivo externa son sitios

Frecuentes de esto tipo de infeccidn,

locécicas de los tablos superiores, noriz, piel de las partes

Las infecciones estafi-

altas de la cara o percibn maxilar de la cavidad bucal, son pe

ligrosas debido al sistema venose gue establece comunicacibn -

con los s¢nos caverndsos.
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La mayor parte de los furﬁnculos emplezan en la base de un -
foliculo piloso y se desarrollan de tres o cince dfas, el prurito
pucde scr muy intenso al comicnzo. Al aumentar la inflamacién, -
1a lesién puede hacerse muy doloroesa, pero sucle haber pocn Teac-
cifn general. Cuando el centro de la lesién se vuelve necrbtico
¢ hiperténico, ol furfnculo atrac lfiquido, se hincha, y la piel -
de revestimiento se adelgaza. Ocurre después el drenaje espontt_i-

neo de pus, y desaparece cl deolar.

TRATAMIENTO, Una vez drenndas, las pedquefins lesiones no ne-
cesitan mis tcrapéutica, pero doben conservarse protegidas para -
evitar la contaminacibn de otros partes. Las lesiones mfAs graves
requieren terapfutica local ¥ general, el uso de antimicrobianos
como la cloxncilinu.- eritromicina o lincomicina por v{a bucal, cn

dosis d¢ 250 mg. cuatryo veces al dia.

111-14.7 INTOXICACION ALIMENTICIA

Sindrome agudo de vémitos y diarrea causado por ingestifn -

dc alimentos contaminados por enterctoxina de estafilococos.

El alimento habitualmente sc contamina porque gquien 1o mani
pula ticne el organismo en sus manos. Los alimentos nis comun--
mente invelucrados son productos con crema en su interior que -
han sido refrigerados en forma inaproplada. A menude también -

ocurrc con alimentos como jamén, carnc proccsada, helados, queso
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cottage y salsa holandesa, Los alimentos que contiencn la cante-
rotoxina prescntan un aspecto, color y sabor normales. Se produ
cc toxina suficiente en cuatro a seis horas a 32 grados centfgra
dos pero no con temperaturas de refrigeracién, come para produ--

cir sfntomas de intoxicacifn por alimentes.

A) SINTOMATDLOG{A. El perfodo de incubacién es de dos a o-
cho horas tras lao ingestién de alimento que contenga la toxing;
cl comienzo puede ser repentino, con nfuscas, vémitos, cspasmos
abdominales, diarrea, ocasicnalmente dolor de cabeza y fiebre.
En 1los casos graves, sc puede producir postracién y shock; ecn o-

casiones puede haber cn las heces sangre y moco.

B) TRATAMIENTO. Es descable ol repose en cama ¢on acceso
cémodo a un cuarto de bafio. Si ias nfuscas o los vémitos son lg
ves o han cesado, pueden tomarse 1fquidos, si los vbmitos persis
ten o hay deshidratacién intensa, son necesarias las jnfuciones
IV de dextrosa al 5%, junte con reposicién adecuada de electrsli

tos,
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CAPITULO IV

ESTREPTOCOCOS; DIOLOGfA. PATOGENICIDAD

CLASIFICACIéN, MANIFESTACIONES CLkaCAS.

El género Streptococcus es el finico de los cinco en la fami
1ia Estreptococcaceac gue cohticne organismos patfgenos para cl

hombre.

En la Microbioclogfa bucal, los grupos de estreptococos son
hem&lisis beta del grupo A, los que dan hemblisis alfa y los no
hemoel{ticos; los del grupo D 0 cnterococos; ¥ los estreptococos

anacrobios.

IV-1 ESTRUCTURAS ANTIGENICAS

A) CARBOHIDRATO C. Esta substancia sc¢ encuentra en muchos
estreptococos y proparciona la base para el agrupamiente scrolé-
gice (Lancefield A-0)., La especificidad serolégica del carbohi-

dratoe C es determinada por un aminoazficar.

B) PROTEfNA M. Esta substancia ecstid intimamente relaciona-
da con la virulencia de los estreptococos del grupo A,  Interfig

re con la ingestién de estreptococos virulentos por células fago



citarias,

C) SUBSTANCIA T. Este antfpgeno no guarda relaciép con la -

virulencia de los estreptococos.

1V-2 TOXINAS Y ENZIMAS

A) ESTREPTOCINASA (Fibrinolisina). Es proeducida por muchas
cepas de cstreptococo bota-hemolftico; provoca 1a transformacién

del plasminbgeno del suero humaono en plasmina.

B) ESTREPTODORKASA (Desoxirribonuclensa estreptocdcica). Es

una encima que despelimeriza al DRA.

C) MIALURONIDASA. Es una enzima que desdobla al fcido hia-
lurénico, constituyente importante de 1n substancia intercelular
del tejido conjuntivo. Favorece la diseminacién de los microor-

ganismos infectantes.

D) TOXINA ERITROGéNICA. Provoca el cxantema que sc prescn-

ta en la cscarlatina, cos elaborada por estreptococos lisdgenuos.

E) HEMOLISINAS. Muchos cstreptococos son capaces de lisur
n los eritrocitos in vitro en diverso grade. EI rompimicnto comr
pleto de los eritrocites con la liberacién de la hemoglohina re-
cibe el nombre de beta-hemflisis; la lisis incompleta de los eri
trocitos, con formacién de un pigmento verde,se llama alfa-hemé-
lisis; algunas veces se emplea la designacibn gamma para referir

se a microorganismoes no hemolfticos.
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Los estreptococos beta-hemolfticos del grupo A producen dos

hemolisinas (estreptolisinas):

1.

Estreptolisina O: Es producida por cepas del grupo A,
€y G. Es téxica parn eritrocitos y leucocitos y para
células miocdrdicas en cultives de tejidos,
Estreptelisina S: Produce hemelisis por contacto direc

to célula o célula y asf no es difusible.

IV-3, MORFOLOGIA Y DIMENSIONES

Los estreptococos son de forma esféricn u ovoidea que for--

man cadenas largas, cortas © pares. Son inméviles, no forman es

poras ¥ miden menos de dos micras de didmetro,

IV-4. CLASIFICACION

El agrupamiento de los estreptococos se puede basar cn:

1.
2.
3.

Su accibn sobre los eritrocitos.

Resistencia & factores ffsicos y quimicos y

Reacciones bioqufmicas, lo cual permite su separacibn -

en cuatro divisiones:

a) ESTREPTOCOCOS HEMOLITICOS. Dan por resultado hembli
sis beta, la mayorfa cacn dentro del grupo A.

b) ESTREPTOCOCOS VIRIDANS. Muchas especies producen he
mblisis alfa,
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c) ENTEROCOCOS. San variables a su actividad hemolftica,
¥ pertenccen al grupo D.
d) ESTREPTOCOCOS L‘CTICOS. Su actividad hemolfitica es va

riable, pertenece al grupc N.

IV-5. ECOLOGIA EN LA CAVIDAD BUCAL

Los sitios naturales con mayor predominio donde se ubican al
gunas ccpas estrcptocficicas son: la garganta, la saliva y en la

encia.

En los canales radiculares de dientes infectados se han ais-

lado estreptocecos con hemflisis beta.

1V-6. FISIOLOGih

Todos los micmbros del género Streptococcus son anacrobios -
facultativos. Su metabolismo es fermentative y el principal pro-
ducto de su mctabolismo es el ficido léctico. Scn catalasa negati
vos y oxidasa negatives y no ¢onticnen ningln compuesto hemo. Llos
estreptococos del grupo A son destruidos en 30 minutos a 60 gra--

dos centigrados.



1V-7.  MANIFESTACIONES CLINICAS

Los estreptococos son un gran grupo de microorganismos con
caracter{sticas variados y patégenos por s{ mismos: son causs de
varias enfermedades especificas y participan en infecciones mix-

tas ¢on ctras bacterias,

IV-7.1 FIEDRE ESCARLATINA Y

FARINGITIS ESTREPTOCOCICA

La amigdalitis y la faringitis, comfinmentc llamadas mal (e
garganta, anginas, etc., son causadas por estreptococos con hemb
lisis beta del grupo A. La ficbre escarlatina también comienza
como una infeccibn estreptocédcica de la garganta con temperatura
muy alta, y ademfis cursa con una erupcidn cutfinca generalizadas
os una infeccifn muy contagiosa, con un perfodo de incubacién de
pocos dfas hasta idna semana. El inicio es con ficbre que fluc--
tda entrc 38 y 40 grados centfigrados. La garganta adquiere un -
color rojo intenso, después de unos cuantos dfas aparece la erup
¢ibén cutfinea, primcro en ¢l troncoe y posteriormente cn la cara y

extremidades, prescentfindose despufs la descamacién de la piel.

a) ASPECTOS BUCALES. Una faringitis agudn cstreptocécica -

pucde provocar la aparicién de petequias en la mucosa bugal del



paladar blando. En cllcuso de la ficbre escarlatina, la mucosa
del poladar dure exhibe un motecado puntiforme rojo. La lengua -
'sé cubre con una cubierta lechosa o grisfcen, las papilas fungi-
formes crecen y se inflaman. Bstao topograffa patolégica simula
unn fresa, después el color rojo disminuye, y el aspecto de la -
lengua semeja a una frambuesa. La cubierta de la lengua cmpicza

a descamarse por la punta y los bordes laterales.

B) TRATAMIENTO. El antimicrebiono adecundo para el trotg--
miento es la penicilina G benzatinica una dosis de 60D.00 0 ---
960,000 U por via IM en los niffes ¥y 1,2 millones U IM en adoles-
centes y adultos, cuatro veces al dfa durante diez dias, cuando
éstn csté contraindicnda, pucde administrarse eritromicina, 2 --

mg/dfa o lincomicina 1,8 mg/dfn por via oral, durante dicz dfas.

Iv-7.2 ERISIPELA

Es una reaccibn inflamatoria aguda que sc desarrolla por la
invasién de los canales linféticos de la piel con estreptococos
hemolfticos del grupo A, quc, probablemente, procedan de la na--
riz. Bl sitio mfs comfin ¢s la cara, pero pucde haber una exten-

sién hacia los membranas mucosas.

A) PATOGENIA. La bacteria llepa hasta los linfiticos de 1la



piel o de las mucosas aprovechando la infeccién que haya inicla-
do otro microorganismo; tamblén puedec ser ¢l agente infectante -
primario cuando existen cscarificaciones, fisuras, heridas o pro

cedimjentos quirfirgicos; lesiones, tedas ellas, leves,.

B) ASPECTO CL{NICO. La erisipela facial se inicia brusca--
monte con una fasc prodrémica de malestar, fiebre y escalofrfos:
en unas cuantas horas aparccen manifestociones locales de ardor

¥ prurito.

Las lesiones aparecen en torno de la bocu, o narinas, como
una elevacién de color rojo y tensa con un horde irregular clara
mente visible; los ganglios linféiticos aumentan de volGmen y son
muy scnsibles. Los brotes periféricos de la lesién avanzan como
un borde scbre las mejillas en donde, en general, se detiene en
los sitios en que la piel queda adherida al hueso de los arcos -

cigomfiticos, Srbitas y nariz, dando la nparienclia de mariposa.

C) ASPECTOS BUCALES. La erisipela de 1a cara también puede
ser originada por el drenaje, hacia 1la piel, de la supuracién de

un absceso estreptocbecico en la parbtida.

D) TRATAMIENTO. La penicilina V o la critromicina, 250 mg.
por vfa oral cuatro veces al din, durante dos semanas. En casos
agudos, la penicilina G, 1,2 millones de unidades 1V cada seis -

horas,
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1V-7,3 FIEBRE REUMATICA

Es una enfermedad de 1a nifiez; en genceral se injcia con un
malestar de la gorgants y ficbre hasta cerca de 40 grados cent{-
grados, existe una extensién que incluye los tejidos fibrosos de
las articulaciones, <orazén y otros &rganos. Las articulaciones
afectndas se sienten calientes, se ven rojas ¢ inflamadas y sen

muy doleorosas.

Lo nrtritis es la consccuencia de las lesiones articulares,
pere la consccuencis mis scvera es el dafio de las v8lvulas car--
diacsns; las crupciones cutfincas y nédulos subcuténcoes son comu--
nes. flay consenso de gue cl origen es la infeccién por estrepto
coco betahemolftico del grupo A. XNo se conocen los mecanismos -
por 1os que una infeccibn estreptocdecica da lugar a ficbre rcumi
tica, quizi tenga origen eon procesos de auwtoinmunidad e hipersen

sibilidad a componentes de! mismo,

A) ASPECTCS BUCALES. Incluve cambios inflamatorios de las
artjculacionecs que pucden llegar hasta la artritis. Los sinto--
mas incluyen rigidez muscular, rigidez articular, dolor ¢ infla-
macifn, May una descalcificacién generaolizada y destruceifn de

las estructuras articulares que pucde causar lo anquilasis.

B) TRATAMIENTO. Incluye el uso de analgésicos, con el ASA
en dosis de 60 mg/kg cen cuatro dosis diarias, parn nifios y ado-

lescentes.
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CONCLUSIONES

Las Infecciones estafilocbcicas y estreptocScicas nunca po
drin scr controladas totalmente debido al estado de portador -
del hombre. El contrel de la diseminacién de la infeecifn tan-
to cn el hogar como con los hospitales requiere cuidados higiéni

cos apropindos y el desecho de los matcerinles contaminados con

pus.

Debo evitarse el uso indiscriminndo de antibibéticos para -
prevenir ¢l cestablecimiento y discminacién de cepas resistentes.
Tedos los procedimientos y manipulaciones quirfirgicos deben 1lg

varse a cabo con un mfximo de atencién deo las técnicas asépti--

cas.

Las personas con lesiones provocadas per estos microorga--
nismos deben separarse de los recifn nacidos y de adultos alta-

mente susceptibles.
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