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INTRODUCCION 

Es innegable la responsabilidad que tiene el odontólogo -

para con la salud en general. El establecer una relación en--

tre la presentación de múltiples enfermedades, como las causa 

das por la familia Enterobacteriaceae, y la cavidad bucal co-

mo vía de entrada, vislumbra ser de importancia. 

La boca es un recinto tibio y húmedo, que provee una va--

riedad de superficies favorables para la colonización bacte--

rial y no es dificil que suceda que bacterias no deseadas se 

hospeden y puedan desencadenar alguna alteración. 

Es lógico que en la boca transiten todo tipo de bacterias, 

por ser un medio que está expuesto al ambiente que nos rodea, 

además de ser el acceso para todo lo que ingerimos. El hecho 

que atraviesen enterobacterias por este lugar, las veces que 

sea, no debe ser grave, lo grave es cuando encuentran en la 

cavidad bucal un lugar donde vivir y producir daño. 

Es poco lo investigado hasta ahora sobre este especifico 

punto, pues es obvio pensar que nadie espera encontrar estos 

organismos en boca, ya que normalmente se cree que no son pa-

tológicos en este sitio. Supuestamente, las enterobacterias -

no se establecen en la boca, su habitat natural es el intesti 

no. 

ste estudio pretendió probar que sí se encuentran en bo-

ca, no como una casualidad, sino con una frecuencia mas allá 

de lo común y que pudiera ser, probablemente, la causa de una 

colonización en otras partes del organismo, tales como: vías 
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respiratorias, intestinales y genitourinarias. 

Habiendo existido ya la iniciativa por parte de investiga 

dores extranjeros de relacionar la boca con las enterobacte--

rias, lo que a nosotros interesa es la muy particular situa-

ción de nuestra ciudad y en especial de una determinada zona, 

que es la que se tuvo al alcance (aledaña a la clínica perifé 

rica de la Facultad de Odontología, UNAM,en Padierna Contre--

ras) y que es, sin lugar a dudas, una fiel representante de -

esta urbe con tantos problemas de salud y de las condiciones 

insalubres presentes en nuestro medio, tal como lo es el mane 

jo inadecuado del agua "potable" por parte de la población, - 

,que generalmente no sigue las más elementales reglas de puri-

ficación. 

Así pues, una de las finalidades de esta tesis será intro 

ducir a la Estomatología en la búsqueda etiopatológicá de al-

gunas alteraciones producidas por enterobacterias. 

Es importante aclarar que el comprobar que la presencia - 

de estos microorganismos en boca es determinante para que se 

presente una posterior colonización y por lo tanto un estado 

de patosis va más allá de lo que intenta lograr esta tesis. 

LO que si busca es establecer que existe la probabilidad 

de que se encuentre alguna relación. 

El simple hecho de encontrar especies de enterobacterias 

en cavidad bucal es la principal meta de esta investigación, 

como método de estudio de algunas enfermedades crónicas o a-

gudas, o bien, formando parte de la flora normal o transito-

ria de la boca, 
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CARACTERISTICAS Y CLASIFICACION 

Las enterobacterias son una familia heterogénea de baci--

los gramnegativos no esporulados. Son encontrados la mayor --

parte de las veces en el intestino del hombre y animales; al-

gunos forman parte de la flora intestinal normal del ser huma 

no, otros son patógenos para el mismo. 

El nombre original de la familia es "Enterobacteriaceae", 

pero se conoce también por otros nombres como: "entéricos", -

que ya está en desuso; "bacilos entéricos", que incluye otros 

tipos de bacilos que no pertenecen a la familia en cuestión;-

y "enterobacterias", que será el que nosotros usemos, por ser 

el más práctico. 

Son bacilos relativamente pequeños (2 x 0.5 micras aprox.). 

En su generalidad tienen flagelos peritricos, salvo algunas -

variantes que son inmóviles. La mayoría posee lipopolisacAri-

dos complejos en su pared celular. Posee también una cápsula 

oue los ayuda a protegerse contra la fagocitosis. 

El hecho de no formar esporas indica que existen como cé-

lulas vegetativas, y son, por lo tanto, susceptibles de morir 

por el calor (agua en ebullición) y por agentes químicos. 

Muchos de estos bacilos son de importancia particular en 

la actualidad como causa de infecciones yatrógenas o transmi-

tidas por hospitales. 

Los principales grupos son distinguidos por un desarrollo 

característico en los cultivos y subdivididos por ulteriores 

pruebas bioquímica., tal como la fermentación de azúcares, o 

bien, por su estructura entigénica. 
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A las enterobacterias se les puede agrupar de la siguien-

te manera: 

} 

Klebsiella-Enterobacter-
Hafnia-Serratia 

Escherichia coli 

Providence 

Arizona-Edwardsiella-
Citrobacter 

GRUPO COLIFORME 

Proteus 

Salmonella 

Shigella 

Yersinia 

Bacterias coliformes.- Se dice que las bacterias de este 

gran grupo habitan el intestino sin causar enfermedad, aunque 

en condiciones especiales pueden producirla. El término "coli 

forme" no ha sido estrictamente definido, algunos incluyen en 

este grupo a todas las enterobacterias, otros se refieren Gni 

camente a los que fermentan la lactosa. 

Dentro de este grupo, casi siempre se nombran juntos a --

Klebsiella, Enterobacter, Hafnia y Serratia. 

De la Klebslella, la K. Pneumoniae es la más importante,-

es encontrada en el tracto respiratorio y heces en el 5 a 10% 

de los sujetos sanos. 

El Enterobacter se encuentra en el agua, productos lácteos, 

estiércol y aguas negras, así como en el intestino del hombre; 
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es usualmente considerado como patógeno secundario, oportunis 

ta o comensal. 

En las bacteremias por enterobacterias, Serratia y en es-

pecial S. marc•scens es fácil de observar, debido a su pigmen 

to rojo brillante, y ha sido considerada como eaprófito de le 

ve daño, es un patógeno oportunista. 

Hafnia es una bacteria patógena para estómago e intestino. 

También dentro del grupo de coliformes se mencionan juntas: 

Arizona, Edwardsiella y Citrobacter, que fermentan la lactosa 

muy lentamente; se les denomina bacterias "paracolon", y se -

parecen a Salmonella tanto en sus características bioquímicas 

como en su patogenicidad, principalmente Arizona. Edwardsiella 

es un género móvil productor de H2S, decubierto hace poco...:Ci 

trobacter fué antiguamente llamado Escherichia freundii y Be-

thesda Ballerup, es diferenciado de Salmonella por la produc-

ción de B-galactosidasa y ausencia de lisina descarboxilasa. 

A Providence se le asocia con Proteus, ambos desaminan los 

aminoácidos y se les encuentra en formas de vida libre como - 

en infecciones. Providence se diferencia de Proteus por su au 

sencia de ureasa. 

Escherichia coli es, sin lugar a dudas, la bacteria más co 

Kin de este grupo, es conocida también como el bacilo "colon", 

porque es una especie predominante en el intestino grueso. La 

mayoría tiene flagelo y son móviles; su importancia estriba -

en que se le encuentra en diferentes partes del organismo, ya 

sea como flora normal, flora transitoria o asociada a una pa-

tología, desde leve hasta grave. 

El género Salmonella, no incluido ya en el grupo de coli- 
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formes, contiene una gran variedad de especies patógenas para 

el hombre. No fermenta lactosa ni sacarosa y en algunas oca--

siones producen abundante H2S. Esencialmente todas son m6vi--

les y descarboxilan lisina y ornitinat quizá la especie más -

importante sea Salmonella typhi. 

Shigella.  se limita a aparecer s6lo en el intestino, crece 

rápidamente en condiciones de higiene pobre, áreas de desas--

tre, campos de prisioneros de guerra y hospitales de salud --

mental. Shigella es mucho menos invasiva que Salmonella y se 

distingue de esta última por la ausencia de movilidad, falla 

para producir gas durante la fermentaci6n y ausencia de lisi-

na descarboxilasa. Las cuatro especies de Shigella son dife--

renciadas de otras enterobacterias por sus reacciones bioquí-

micas o por su estructura antigénica. 

El género Proteus es comunmente encontrado en el estiércol, 

aguas negras, abono y a menudo en las heces fecales del hombre. 

Yersinia es asociada a múltiples patologías, pero es muy -

raro que se le aísle en nuestro país. 

Algunos autores han incluido a otros géneros dentro de es-

ta familia, pero que en realidad no pertenecen, entre estos en 

contramos: Vibrios, Pseudomonas, Bacteroides, Fusobacterias,-

Erwinia, Peptobacterias, Cromatobacterias, entre otras. 

En realidad las clasificaciones actuales son muy confusas, 

pues difieren unas de otras, y a veces se contradicen. Todo es 

to debido probablemente a la similitud entre todas estas bacte 

rías, y a la dificultad de identificación. Así pues, nosotros 

redactamos una clasificaci6n que incluye a todas las bacterias 

que si pertenecen a la familia Enterobacteriaceae (Figura 1). 



FAMILIA ENTEROBACTERIACEAE 

GENERO 	ESPECIE(S) 

Escherichia 	coli 

Klebsiella 

Enterobacter 

Hafnia 

pneumoniae, ozaenae, oxy-
toca y rhinoscleromatis 

aerogenes, agglomerans, 
cloacae, sakazakii y gergione 

alvei 

Serratia 	marcescens, liquefaciens 
y rubidea 

Arizona 	hinshawii 

Edwardsiella 	tarda 

Citrobacter 	freundii, amalonaticus 
y diversus 

Providence 	stuartiiy alcalifaciens 

Proteus 

Salmonella 

Shigella 

Yersinia 

vulgaris, mirabilis, 
morganii y rettgeri 

enteritidis, typhi 
y cholerasuis 

flexneri, dysenteriae, 
boydii y sonnei 

pestis y enterocolitica 
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FIGURA 1. CLASIFICACION ACTUALIZADA DE ENTEROBACTERIAS 
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IDENTIFICACION 

La exacta identificación de los organismos descritos aquí 

es muy necesaria. Ellos difieren notablemente en susceptibili 

dad a varios agentes antimicrobianos y también en virulencia, 

lo cual es importante para el pronóstico y el reconocimiento 

del peligro potencial de contagiarse. Más aun, la identifica-

ción es esencial para investigaciones epidemiológicas de las 

fuentes de infección. 

Como se dijo anteriormente, los principales grupos son re 

conocidos por una variedad de características bioquímicas, y 

las especies por su capacidad de fermentar carbohidratos, de 

utilizar otras ciertas substancias (citrato entre otros) y de 

incrementar endoproductos característicos (indol de triptofa-

no, amonia de urea). 

La fermentación de la lactosa es una característica dife-

rencial en la examinación preliminar de cultivos. Esto nos dá 

un mayor criterio, pues la mayoría de los patógenos entéricos 

son lactosa-negativos (Salmonella y Shigella). De cualquier -

modo, varias otras enterobacterias (Proteus, Providence, E---

dwardsiella, ciertos tipos de E. coli, Enterobacter y Serra--

tia) son también lactosa-negativos (o retardados). 

Por otro lado, la rápida fermentación de lactosa, recono-

cida por la formación de colonias coloreadas en medio sólido 

conteniendo lactosa y un indicador apropiado (rojo neutro) -

nos sirve bien para distinguir algunos organismos coliformes 

(Klebsiella y Citrobacter). Algunas muestras de Arizona, pare 

cidas en patogenicidad a Salmonella, son también lactosa-posi 
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tivas. 

La producción de cápsula dé incremento a colonias grandes 

mucoides (Xlebsiella pneumoniae y Enterobacter aerogenes), que 

son fácilmente distinguidas de las usuales variedades lisas. 

Los bacilos entéricos son resistentes a la inhibición de 

ciertos pigmentos bacteriostáticos (verde brillante) y compo-

nentes de superficie activa (sales biliares), comparándolos -

con la mayoría de las bacterias grampositivas. 

Crecen rápidamente en medios ordinarios bajo condiciones 

aer6bicas o anaer6bicas. La mayoría crecerá en un simple me--

dio sintético, a menudo con una sencilla fuente de carbono. -

Utilizan la glucosa fermentativamente, reducen nitratos a ni-

tritos y dan una reacción oxidara negativa. Además fermentan 

otros carbohidratos. 

Medios selectivos, como el agar de MacConkey, facilitan -

grandemente el aislamiento de estos bacilos entéricos de cul-

tivos de heces. 

Shigella y Salmonella son menos sensitivos que los orga—

nismos coliformes a la inhibición por el citrato. 

Un medio de múltiple azúcar es razonablemente satisfacto-

rio para la identificación preliminar. La prueba de produc---

ción de gas debe hacerse en tubos cerrados especiales. 

E. coli forma colonias redondas y lisas, con bordes bien 

definidos. Es hemolítica en gelosa-sangre. Al igual que el En 

terobacter, descompone muchos carbohidratos con producción de 

ácido y gas► Produce CO2  y H2O a partir de glucosa, pero el -

Enterobacter produce el doble de estos. E. coli produce indol 

en caldo conteniendo triptofano y dé un pH inferior a 4.5, por 
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lo que es rojo de metilo positiva. En el medio MAC o en EMB -

E. coli tiene un brillo metálico fácilmente visible. 

Las colonias de Enterobacter son más mucoides. 

Las colonias de Klebsiella son más grandes, muy mucoides 

y tienden a confluir cuando la incubación se prolonga. 

Proteus no fermenta la lactosa, descompone la urea con li 

beración de amoniaco y tiende a diseminarse rápidamente sobre 

la superficie en medios sólidos. No crece bien en un medio con 

pH ácido. 

Las Salmonella crecen fácilmente en los medios de cultivo 

ordinarios, pero no fermentan la lactosa, la sacarosa, ni la 

salicina. Forman ácido y generalmente gas a partir de glucosa, 

maltona, manitol y dextrina. Son resistentes a la congelación, 

a verde brillante, a tetrionato y a desoxicolato sódicos, ta-

les compuestos inhiben a los coliformes, por lo que son dtiles 

para el aislamiento de Salmonella.  

Las Shigella crecen mejor en anaerobiosis. Forman colonias 

redondas, convexas y transparentes, de bordes enteros, que al-

canzan un diámetro de cerca de 2 mm en 24 horas. No fermentan 

la lactosa, por lo que permanecen incoloras. Todas fermentan 

la glucosa, ninguna la salicina. Solo Sh. sonnei no fermenta 

la lactosa. Forman ácido a partir de carbohidratos. Sh.sonnei 

y Sh.flexneri fermentan manitol y Sh. dysenteriae no. 

La observación al microscopio de enterobacterias es 

6til. Se observan como bacilos gramnegativos muy similares en 

tre si todas las enterobacterias, por lo que su observación -

microscópica nos sirve para saber que si son enterobacterias, 

más no para conocer género y especie. Los coliformes pueden - 

muy - 
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formar cadenas. En cultivos desfavorables (con antibi6ticos -

por ejemplo) aparecen formas filamentosas largas. Las cibsu--

las son raras en E. cola, más frecuentes en Enterobacter, ---

grandes y regulares en Klebsiella, ésta última es inmóvil. --

Las Shigella son no capsuladas y delgadas, inmóviles, en cul-

tivos jóvenes pueden presentarse formas cocobacilares. 
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TOXINAS Y ESTRUCTURA ANTIGENICA 

Todos los procesos patológicos causados por las enterobac 

tercas estan dados por la acción de sus endotoxinas, las cua-

les son biológicamente menos t6xicas que las exotoxinas que -

producen los microorganimos grampositivos. 

La alteración funcional producida por todas las endotoxi-

nas es semejante, sin que influya su origen. 

Las endotoxinas son lipopolisacáridos complejos derivados 

de la slállies de la célula bacteriana y liberada por la li--

sis de la misma y en ocasiones durante el crecimiento activo. 

Las substancias son termostAbiles y su peso molecular se ha -

estimado entre 100,000 y 900,000. 

La contribución de la endotoxina es mayor cuando hay inva 

si6n extensa en sangre y tejidos, porque la liberación de la 

endotoxina ocurre más fácilmente. 

La toxicidad se debe a que ataca las membranas celulares 

del huésped por respuesta inmunol6gica. 

Las endotoxinas pueden llegar a alterar las células 6seas 

y a las células epiteliales (Page R.C.). 

Son potentes en pequeñas cantidades y pueden actuar lejos 

del sitio de su formación. 

La contienen las bacterias patógenas y no patógenas. 

Continuamente el hombre produce anticuerpos contra los --

mdltiples determinantes antigénicos de lipopolisacáridos y se 

está estableciendo una hipersensibilidad de tipo retardado. -

Un titulo elevado de anticuerpos para el centro de polisacári 

dos puede proteger al humano contra el choque y la muerte de 
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bida a bacteremias causadas por bacterias gramnegativas. 

Algunas infecciones confieren inmunidad, pero ea poco lo 

que todavía se sabe al respecto. 

En cuanto a estructura antigénica (Figura 2), cuatro cla-

ses de antígenos son importantes en la identificación seroló-

gica de las enterobacterias. 

Estos antígenos han sido llamados: R, 0, H y K. Los cua-

les estan compuestos por complejos, ya sea de carbohidratos, 

proteínas o carbohidrato-lípido. 

El antígeno R es el centro antigénico de la pared celular 

en las enterobacterias. Constituye la endotoxina. Las colonias 

que lo contienen tienen una superficie rugosa. 

El antígeno O se presenta en las bacterias sin flagelos. 

Los antígenos O son cadenas de carbohidratos que se extienden 

por fuera de los antígenos R. 

El antígeno H o flagelar es un antígeno proteínico, es in 

activado por temperaturas mayores de 60°C, así como también -

por el alcohol y los ácidos. Los anticuerpos contra estos an-

tígenos son predominantemente IgG, no así en los antígenos O, 

que son IgM. 

El antígeno K es un antígeno capsular polisacárido. En --

Salmonella typhi (Figura 2) se le llama antígeno Vi. Se encuen 

tren presentes en la periferia de la bacteria, en la cápsula -

específicamente y además del calentamiento a 60°C son también 

sensibles a los ácidos y al fenol. Los microorganismos que lo 

poseen tienden a ser mucho más virulentos que aquellos que no 

lo poseen. 



Flagelo 	 
(onfinen° FI) 

Membrana 
Citonlásmica 

Pared Celular 
(antígeno R) 

Pared Celular 
(antígeno O) 

Cápsula 
(antígeno Vi) 

-1;- 

FIGURA 2. ESQUEMA DE SALMONELLA TYPHI MOS-

TRANDO ESTRUCTURA ANTIGENICA. 
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PATOGENIA Y PATOLOGIA 

Estos organismos solían tener poca virulencia o ser comple 

temente no patogénicos, y ahora han sido incrementadamente a-

sociados con múltiples enfermedades. Las infecciones endóge--

nao debidas a dichos microorganismos y las infecciones nosoco 

mieles (adquirida■ en hospitales) representan ahora una gran 

proporción de serias infecciones bacteriales. Desde la mitad 

de los 50s la frecuencia de infecciones estafilocócicas, es--

treptocócicas y neumoc6cicas han disminuido notablemente; ---

mientras que la incidencia de infecciones debidas a enterobac 

tercas y otros bastones gramnegativos se ha incrementado mucho. 

Las endotoxinas responsables de todas las alteraciones son 

captadas por las células endoteliales o reticuloendoteliales y 

aon degradadas o neutralizadas. 

En toda la secuencia patológica se observan los siguientes 

signos: fiebre, leucopenia, hipoglucemia, hipotensión y cho--

que, perfusión alterada de órganos esenciales, coagulación in 

travascular y muerte. 

Fiebre.- Las infecciones pueden provocar un desequilibrio 

en los centros termamtguladores en el hipotálamo y estimular 

la producción de fiebre. Estos ataques actúan sobre diferen--

tes células (granulocitos, monocitos y otros) y resultan en -

la liberación de pirógenos que a su vez ajustan a un control 

mas alto al centro termorregulador, (Figura 3). 

Leucopenia.- La bacteremia causada por estos microorganis 

mon va a menudo acompañada de una disminución en el recuento 

total de leucocitos, por debajo de la cifra normal, esto es - 
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TERMORREGULADOR 

EN EL HIPOTALAMO 

 

   

FIGURA 3. DIAGRAMA DE PRODUCCION DE FIEBRE 
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en la fase inicial y coincide con la elevación de temperatura. 

También ocurre una leucocitosis secundaria posteriormente. 

Hipoglucemia.- Las endotoxinas estimulan la glucolisis en 

muchos tipos de células y conducen a una disminución de la 

glucosa en sangre. 

Hipotensión y choque.- Al principio de la bacteremia pue-

de haber vasoconstricción arteriolar y venular diseminadas se 

guidas de dilatación vascular periférica, aumento de la per--

meabilidad vascular, disminución del retorno venoso, disminu-

ción del gasto cardiaco, estancamiento de la microcirculación 

y vasoconstricción periférica, que traen como consecuencia u-

na baja de la presión arterial y posteriormente un choque. 

Perfusión alterada de órganos.- Como resultado de las ---

reacciones vasculares, hipotensión y choque, los órganos vita 

les (riñones, corazón, hígado, pulmones y encéfalo) se ponen 

anóxicos y tienen un rendimiento inadecuado. 

Coagulación intravascular diseminada.- Constituye una ---

complicación frecuente de la bacteremia por los organismos - 

gramnegativos. Las endotoxinas activan el factor XII (o de Ha 

seman), y por lo tanto es puesta en movimiento la cascada de 

la coagulación, la cual culmina en la conversión de fibrinóge 

no a fibrina. 

Muerte.- Puede ocurrir la muerte como resultado de la dis 

función masiva de órganos. No está relacionada directamente - 

con la cantidad de endotoxina que pueda hallarse circulando -

en sangre. 

Las embarazadas con infecciones urinarias producidas por 

bacterias gramnegativas pueden tener partos prematuros y oca- 
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sionar la muerte de los vástagos. 

Cabe mencionar que la olerle de signos y síntomas menciona 

dos anteriormente varían en grado según el caso. 

Las bacterias coliformes, por lo general, no provocan en-

fermedad en el intestino y pueden incluso contribuir a su fun 

cionamiento normal y a la nutrición. Se transforman en patóge 

nos cuando alcanzan tejidos fuera del intestino, particular--

mente vías urinarias, biliares, respiratorias, peritoneo y me 

ninges, provocando la inflamación de estos sitios. Cuahdo las 

defensas normales del huésped son inadecuadas, ya sea durante 

algunos períodos de la vida, en padecimientos o en empleo de 

catéteres uretrales a permanencia, pueden incluso alcanzar la 

corriente sanguínea y causar septicemias. Algunas cepas de E. 

coli parecen provocar ciertos brotes de diarreas infantiles,-

especialmente en la■ salas de hospital de recién nacidos, o--

tras cepas de la misma provocan diarreas agudas, otras provo-

can inflamación en el intestino parecida a la producida por 

disentería por Shigella. Pero los padecimientos más comunes -

causados por E. coli son los del tracto urinario. El organis-

mo puede, presumiblemente, pasar a los conductos urinarios y 

riñones por vía hematégena o linfática, pero normalmente suce 

de en forma ascendente, debido a la sepais de catéteres; es -

particularmente común en las mujeres. Cuando el conteo bacte-

rial de la orina es mayor de 100,000 bacterias/ml, la infec--

ci6n del tracto urinario suele estar presente. 

Klebsiella pneumoniae es el agente causal responsable de 

una pequeña proporción (3%) de neumonías bacterianas. Provoca 

una extensa consolidación hemorrágica necrosante del pulm6n,- 
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la cual, si no es tratada, provoca un elevado riesgo de morta 

lidad; ocasionalmente produce infecciones en las vías urina-

rias, enteritis en los niños y bacteremias con lesiones foca-

les en paciente debilitados. K. ozaenae ha sido aislada de la 

mucosa nasal en la ocena, enfermedad caracterizada por atrofia 

progresiva y fétida de las mucosas. K. rhinoecleromatosis se 

ha aislado del rinoeacleroma, un granuloma destructivo de la 

nariz y faringe. 

Arizona, Citrobacter y Edwardsiella se parecen a Salmone-

lla y pueden provocar enteritis y septicemia, además de infec 

cionea urinarias. 

Serratia ocasiona "superinfecciones", neumonías y septice 

mies. 

Las especies Providence se encuentran en la flora intesti 

nal normal, pero ocasionalmente pueden producir alteraciones 

diarreicas. 

Proteus ha sido culpado de las diarreas de verano en los 

niños; P. rettgeri y P. morganii se encuentran en las infec--

ciones de los hospitales. 

Enterobacter es a menudo aislado de esputo después de te-

rapia con antibióticos y también es aislado de infecciones u-

rinarias y de heridas infectadas. 

En todas las formas de infecciones por Salmonella los or-

ganismos entran por vía oral y producen: fiebres intestinales, 

septicemias y gastroenteritis. Los organismos alcanzan el in-

testino delgado por ingerir alimentos o bebidas contaminados, 

a partir del cual penetran en los linfáticos intestinales, --

llegan al torneinsanguíneo y se diseminan a muchos órganos, - 
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incluyendo riñones e intestinos. Tales organismos son arroja-

dos en las heces. La dosis infectante para el hombre es de --

100,000 microorganismos. Todo esto sucede en las fiebres in--

testinales, y las lesiones más importantes son: hiperplasia y 

necrosis del tejido linfoide, hepatitis, necrosis focal del -

hígado, inflamación de la vesícula biliar y ocasionalmente de 

otros sitios; estas son las fiebres tifoidea y paratifoidea. 

En las septicemias, a la infección por vía oral le sigue la 

invasión inmediata de la sangre, generalmente sin ser antece-

dida de infección intestinal. Estos microorganismos tienden a 

causar supuraciones focales, abscesos, meningitis, osteomieli 

tis, neumonías y endocarditis, especialmente en pacientes de-

bilitados. 

En la gastroenteritis, los síntomas comienzan después de 

solamente 1 a 3 días de incubación, hay irritación violenta de 

las mucosas, y a pesar de eso no aparece infección sanguínea, 

ni diseminación o infección a otros órganos. Dolor de cabeza, 

escalofríos y dolor abdominal son seguidos de náuseas, vomitos 

y diarrea, acompañados de fiebre. 

Las infecciones por Shigella estan casi siempre limitadas 

al aparato digestivo. Algunas Shigella pueden causar disente-

ría bacilar. El proceso patológico es casi siempre una inva--

sión del epitelio de la mucosa, microabscesos de la pared del 

intestino grueso y del ileon terminal, dando lugar a una ne--

crosis de la mucosa, ulceración superficial, hemorragias y --

formación de seudomembrana en las gredas ulceradas. A medida -

que el proceso continúe, el tejido de granulación llena las - 
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úlceras y se forma tejido cicatrisal. Hay ataques repentinos 

de espasmos abdominales, diarreas y fiebre. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento de las infecciones producidas por estos or 

ganismos se hace a menudo muy dificil por la resistencia que 

presentan a la mayoría de los agentes antimicrobianos y por -

la presencia de otras serias alteraciones en los pacientes. 

No se cuenta con un s6lo tratamiento especifico. 

Lassizilfonamidas, la ampicilina, el cloramfenicol, las te-

traciclinas, las polimixinas y los aminogluc6sidos tienen un 

marcado efecto antibacteriano contra el grupo coliforme, pero 

las variaciones de susceptibilidad de cepas son grandes y es 

esencial determinar en el laboratorio la sensibilidad a los - 

antibidticos de la cepa aislada, por medio del antibiograma. 

Serratia con frecuencia es resistente a todos loa antimi-

crobianos, excepto a la gentamicina. 

Escherichia coli es sensible a las cefalosporinas y car--

bencilinas, pero la resistencia a estos ea frecuentemente en-

contrada. Para terapia supresiva de largo tiempo en infeccio-

nes del tracto urinario, nitrofurantoIna, ácido nalidixico y 

aulfonamidas son comunmente usadas. 

Todos los agentes tóxicos (kanamicina, gentamicina, poli-

mixina, estreptomicina y cloramfenicol), deben ser empleados -

8610 si las otras formas de tratamiento fallan, o en infeccio 

nes sistámicas que atenten contra la vida. Todos los agentes 

anteriores se usan contra la klebsiella, al igual que contra 

el Enterobacter, con el que también se puede utilizar tetra--

ciclinas, Acido nalidIxico y nitrofurantoina, pues es resis-

tente a la ampicilina. 
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Gentamicina, kanamicina y cloramfenicol se usan contra la 

Edwardsiella y el Citrobacter. 

Proteue no es resistente a la ampicilina, en cambio Provi 

dance st, con el que se usan otros agentes más fuertes y tffici 

cos. 

En la diarrea grave producida por Salmonella se usa el 

sulfametoxasol y algunas veces la ampicilina dé resultado. 

Las sulfonamidas, ampicilinas, estreptomicina., tetracicli 

nas y el cloramfenicol son a menudo bacteriostáticos contra -

las Shigella, pero el más efectivo estambién el sulfametoxa--

gol. 

La restitución de líquidos y electrolitos es básica en _ - 

las diarreas. 

El tratamiento sintomático es parte de la terapia en ca--

sos de infecciones por enterobacterias. 

Algunas condiciones que predisponen a las infecciones por 

estos microorganismos deben ser corregidas quirergicamente, -

como por ejemplo: obstrucción de vías urinarias, perforación 

de órganos abdominales o la bronquiectasia del pulmón. 
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PREvENCION 

En este caso nos enfrentamos con microorganismos que co--

munmente se presentan en infecciones nosocomiales y las medí 

das que se deberén tomar en los hospitales y centros de sa-

lud en general tendrán que ser rígidas, tales como: asepsia -

estricta del campo operatorio (en caso de cirugía) y del ambien 

te que rodee al paciente, correcta esterilización del equipo -

e instrumental, desinfección y restricción en la aplicación o 

prescripción de terapéutica intravenosa y esmerada asepsia del 

sistema urinario. 

En un estudio hecho en la ciudad de México (6), se demos-

tró la presencia de múltiples enterobacterias, como Salmonella 

(todas sus especies), Escherichia col!, Shigella y Klebsiella, 

entre otras. Y se confirmó la elevada incidencia de infeccio-

nes intestinales debidas a esta contaminación. Estas infeccio 

nes tienen una tasa elevada de mortalidad infantil. 

Una importante medida preventiva es impedir la contamina-

ción del agua, utilizando medidas sanitarias como: la purifi-

cación del agua potable (puede ser por ebullición), desinfec-

ción de tinacos y utilización de filtros, ya sea caseros o a 

nivel urbano. 

En la leche cruda es normal encontrar enterobacterias, so 

bre todo las coliformes; desgraciadamente se encuentran a menu 

do en la leche que se supone pasteurizada. 

La presencia de enterobacterias en el agua y la leche se 

debe interpretar de modo diferente (16); en el agua sugiere -

una contaminación por heces fecales y en la leche significa - 
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un descuido al manipular el producto. Se recomienda una eatric 

ta pasteurizacién de la leche, una escrupulosa manipulacidn de 

la misma y el uso de recipientes no contaminados, ya sea para 

su transporte o en el momento de ingerirla. 

Se debe establecer también un control sanitario de los 

alimentos, para protegerlos de animales que excretan enterobac 

tercas. Las aves, carnes y huevos infectados se deben cocer -

perfectamente bien. 

A las personas que sean portadoras no se les deberá permi 

tir que manejen loa alimentos, y según la magnitud de su in-

fección se les deber* aislar. 

Se deben combatir las moscas y tener control sobre las 

aguas negras. 

Vacunas contra estos microorganismos estan apenas siendo 

investigadas. 



CAPITULO 	II 

E NTEROBACTERIAS 

E N CAVIDAD BUCAL 
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FLORA NORMAL 

Al nacer, la cavidad bucal es estéril. El producto puede 

contaminarse al pasar por el conducto vaginal, además por la 

comida u otros contactos. 

En los primeros meses predomina una flora aerobia, y al 

erupcionar los dientes se presentan ya los microorganismos -

anaerobios. En el transcurso de los anos se van presentando 

muchos tipos de bacterias, principalmente cocos grampositi--

vos. 

Casi ningún autor menciona a las enterobacterias como =1.1.111 

componentes de la flora normal bucal, y los que lo hacen, ha-

blan de una proporción muy baja que llega a ser insignifican-

te (5) y que muchas veces se considera como flora transitoria. 

En la orofaringe se mencionan múltiples bacterias como flo 

ra indígena, pero las enterobacterias no son nombradas. 

Todo esto último tiene cierta 16gica, piles el habitat nor 

mal de estos microorganismos es el intestino, aunque muchas 

veces se encuentre fuera de este lugar. 

La flora normal del cuerpo suele tener también una función, 

que es la de dar resistencia, o sea, aumentar las defensas del 

huésped; hasta ahora no se ha demostrado que las enterobacte-

rias efectúen una función de este tipo fuera del intestino y 

mucho menos en la cavidad bucal y por lo tanto no hay razón -

para sospechar que formen parte de la flora microbiana normal 

de la boca. 
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ADHERENCIA 

"Para que un agente biológico pueda llegar a producir una 

infección activa en el huésped humano, es críticamente impor-

tante que este microorganismo se ponga en contacto con alguna 

superficie del huésped, que suele ser una mucosa" (1). 

Ya se han hecho varios estudios con respecto a la adheren 

cía bacterial a las células mucosas, pero muy pocos especifi-

camente referidos a las células mucosas de la boca. 

Sugarman y Donta (18), mencionan que la adherencia de en-

terobacterias a las células mucosas de la boca es un importan 

te paso en ciertas infecciones de los tractos genitourinario, 

gastrointestinal y respiratorio, esto último se vió en pacien 

tes hospitalizados. Se encontró que tenían capacidad de adhe-

rencia: Klebsiella pneumoniae, Enterobacter aerogenes, Esche-

richia coli y Proteus Mirabilis; y que esta capacidad variaba 

de una a otra bacteria. Hallaron también que cuando se incre-

mentaba el número de bacterias, se incrementaba la unión a las 

células. La saturación de los sitios de unión de las células 

bucales con la bacteria ocurría cuando el 10% de la superficie 

bucal celular era ocupada. Se supo también que el enlace de ca 

da bacteria en especial era competitivo, o sea, que la adheren 

cía de una bacteria disminuye la adherencia de otra, debido a 

que los sitios receptores para diferentes especies son idénti-

cos o estrechamente iguales; por ejemplo: la adherencia de En-

terobacter aerogenes a las células bucales fué disminuida por 

la anterior adherencia de bacilos de la misma muestra de E. ae 

rogenes o de muestras de Klebsiella pneumoniae. 
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Candy et al. (2), estudiaron también lo concerniente a la 

adherencia, en este caso de enterobacterias obtenidas de las 

heces o del intestino delgado de infantes con diarreas agudas 

y prolongadas, a las células epiteliales bucales. Confirmaron 

la adherencia por microscopio electrónico de transmisión. Ob-

servaron que las enterobacterias que se adherían al intestino 

también lo hacían a las células bucales. En el 32 a 73 % de - 

células bucales se adhirieron E. culi, Proteus y Enterobacter, 

esto fué en pacientes con diarrea prolongada. En pacientes con 

diarrea aguda o en adultos sanos el resultado fué de menos del 

10%. También se observó que aumenta la adhesión de células bu-

cales en pacientes con infección urinaria. La adhesión fué --

parcial o totalmente inhibida por una cantidad determinada de 

D-manosa; la razón de esto se explicaré mds adelante. Estos -

autores concluyen que las células epiteliales bucales les pro 

veen un simple modelo de estudio de adherencia intestinal bac 

terial en el hombre. La ventaja de su estudio radica en que -

en su sistema la bacteria puede ser estudiada con células del 

mismo sujeto del que fueron aisladas. 

Ofek et al. (15), reconocen también que la colonización 

por bacterias en los tejidos humanos mucosos es un paso impor 

tante en el proceso infeccioso. Mencionan que para colonizar 

la mucosa, primero deben las bacterias unirse a las células -

epiteliales de estos tejidos, pues de no ser así, son descar-

tadas por el huésped (estornudando o tosiendo). En las bacte-

rias gramnegativas, la unión es mediada por los "pili", que 

son una especie de pelos o fibras pequeños que se adhieren a 

las células bucales. En cuanto a los sitios receptores, men-- 
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cionan haber encontrado en Escherichia cola los responsables 

de esta unión, que son receptores de manosa presentes en la su 

perficie de dicha bacteria. Otro punto importante es que la sa 

turación de los sitios de unión de la superficie bacterial por 

azocares previene la adherencia de estos organismos al recep-

tor de la membrana epitelial, el cual contiene una estructura 

de manosa o afín a esta. Los mejores resultados se obtuvieron 

con metaperiodato de sodio, que oxida a la célula epitelial 

e inhibe totalmente la adherencia. Buenos resultados se obtu-

vieron también con Concanavalin A y con D-manosa, que inhiben 

en gran proporción la unión. Sus resultados sugieren que la li 

gadura de E. coll a las células epiteliales es mediada por ---

substancias manosa específicas semejantes a las lectinas pre-

sentes en la superficie de dicha bacteria, las cuales se ligan 

a los sitios receptores afines a la manosa en las células mu--

cosas. Refieren que la inhibición antes mencionada se debe a -

que dichas substancias compiten a la manosa unida a la membra-

na epitelial, para disociar los organismos de las superficies 

celulares. Concluyen que el hallazgo de las substancias compe-

titivas puede dar una aproximación para aclarar el mecanismo -

de adherencia bacterial y el cómo evitarlo. 

Se ha estudiado también la adherencia bacterial del tracto 

respiratorio en la colonización bacilar (21). Se encontró Kleb 

siella pneumoniae, Escherichia coli y Proteus mirabilis, en pa 

cientes de 52 años promedio, un índice elevadísimo era de varo 

nes (97S),.los fumadores eran muy comunes y se les había dado 

drogas antimicrobianas antes al 6At. Todo fué en pacientes an-

tes operados. Preoperatoriamente no habían sido colonizados. 
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PATOLOGIA 

Se ha hablado ya de las diversas alteraciones que causan 

las enterobacterias en distintas partes del cuerpo, pero po-

co se ha mencionado a -estos microorganismos como productores 

de enfermedad en la boca. 

Adn así, cada día se habla mas de la presencia de •ntero-

bacterias en las infecciones orofaciales. 

Un incremento en el ndmero de bacterias gramnegativas pue 

de •star asociado con un aumento de la posibilidad de infec—

ciones de la regiOn orofacial por este grupo de bacterias. 

Escherichia coli y especies de Proteus se aíslan en un --

promedio de 4% cada una en infecciones pulpares y periapicales. 

Las enterobacterias son difíciles de eliminar en las infec 

clones que involucran pulpa. El dolor resulta frecuentemente 

cuando estos organismos degradan las proteínas de los tejidos 

y posteriormente producen gas, de lo que son particularmente 

capaces loe coliformes. 

Hay algunos encontrados no en la misma proporci6n que a -

'los que se considera como causantes, pero sí son hallados con 

ungrado de regularidad. Como ejemplo tenemos a: Serratia mar-

coscens que ha sido aislada de algunas infecciones periapica-

les. 

Klebsiella pneumoniae ha sido aislada de abscesos vestibu 

lares ocasionados por una infección periapical o parodontal, 

y se considera que se debe aparentemente a este microorganis-

mo. 

De las nombradas celulitis, que presentan un notable edema 
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y que son causadas por infecciones periapicales o parodonta--

les, xe ha aislado Escherichia coli y especies de Klebsiella.  

Mientras Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermi-

dis (albus) son responsables del 80 a 90% de casos de osteomie 

litio, algunas otras bacterias son responsables de las osteo-

mielitis restantes, entre ellas primordialmente E. coli y des 

pués Enterobacter, Proe  y Klebsiella. 

Se ha observado también que E. coli puede formar un granu 

loma en presencia de fagocitosis defectuosa. 

La angina de Ludwing, que es una infecci6n muy virulenta 

del tejido conjuntivo del piso de la boca, puede ser, en un G. 

momento dado, causada por Escherichia coli. 

De infecciones de tejidos blandos se han aislado también 

E. coli, Enterobacter, Proteus y Klebsiella. 

En infecciones extensas del espacio canino se han hecho -

frotis y se ha observado la particular presencia de Citrobac-

ter freundii, como único agente causal. 

En pacientes con infecciones provocadas por una pericoro-

nitis postextraccién de tercer molar, se ha aislado como agen 

.te etiolégico al Enterobacter cloacae. Así como también espe-

cies de Serratia. 

En la parotiditis de origen bacterial se ha mencionado ha 

ber encontrado glebsiella,, Protege, y Escherichia coli. 

Durante las ultimas dos décadas, las infecciones dentales 

peligrosas y que atentan contra la vida han sido relacionadas 

con bacterias tales como E.coli y especies de Serratia y kieb 

mella.  

Bacteremiell por interobacterias e infecciones de heridas 
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han sido observadas después de procedimientos quirergicos ta-

les tomo: reparación del trauma facial, reconstrucción de man 

dibula y extracción dentaria. 

En la última década han sido encontradas E. coli, Proteus, 

Serratia, Enterobacter y Klebsiella. Y el porcentaje de fata-

lidad por sepsis de enterobacterias es KES (Klebsiella, Entero 

bacter y Serratia) 38% y Eshcerichia coli 44%. 

En infecciones nosocomiales se mencionan las siguientes 

bacterias en orden de frecuencia: 1.-E. coli. 2.- Proteus.3.-

Klebsiella 4.- Enterobacter. 



CAP I TULO 	III 

MODELO 

EXPERIMENTAL 
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Para poder aseverar algo, sobre todo cuando se trata del 

cuerpo humano, se debe primero experimentar, o sea, se debe 

probar prácticamente. 

Un experimento es un cuestionamiento que se hace a la na-

turaleza e implica siempre una hipótesis, término que signifi 

ca: "La aceptación provisional de una afirmación acerca de al 

«in hecho, o de alguna relación funcional, como cierta, aún -

cuando no tenga base experimental adecuada y suficiente"(17). 

Las hipótesis deben ser siempre susceptibles de confronta 

ci6n1 pueden establecerse otras que sean antagonistas a la an 

terior. 

Tenemos que existe la siguiente hipótesis: "Las enterobac 

tenias se encuentran exclusivamente en los tractos urinario, 

respiratorio e intestinal". 

Seguramente, las enterobacterias fueron observadas primero 

en el intestino, de ahí su nombre, y más tarde en las vías --

respiratorias y urinarias: pero, hasta ahora, en ningún texto 

de microbiología se menciona haberlas encontrado en boca, aun 

'que publicaciones de ensayos científicos recientes mencionan 

ya haberlas encontrado en la cavidad bucal. Debido a esto y a 

los datos aportados en este estudio, cabe la posibilidad de 

establecer una nueva hipótesis que rechaze la anterior y que 

podría ser: "Las enterobacterias se encuentran presentes en - 

cavidad bucal". 
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OBJETIVOS  

Todo estudio científico debe tener uno o más objetivos, 

pues son precisamente la razón de ser del mismo. 

Al llevar a cabo esta inveetigaci6n, se tuvieron en cuen-

ta los siguientes objetivos: 

a) Probar que las enterobacterias sí estan presentes en 

cavidad bucal. 

b) Conocer que tipos de enterobacterias se encuentran en 

boca. 

c) Confirmar que la boca es un medio accesible de estudio, 

para observar el estado de salud de la misma y el de algunas 

otras partes del organismo humano. 

d) Someter a juicio de otros investigadores la relación 

que tenga esta presencia con la colonización por enterobacte-

rias en boca y cualquier otra parte del cuerpo. 

e) Establecer que la boca es un medio favorable para la 

instalación de enterobacterias, que inclusive pueden causar 

enfermedad en esa zona y es ademas vía de entrada a los luga-

res donde clásicamente causa patología. 

f) Hacer notar que las condiciones ambientales que nos ro 

dean pueden ser, en algunos casos, las causantes de que se --

presenten enterobacterias en boca, especialmente el agua con-

taminada y los factores,yatr6genos. 
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MATERIALES  

- Portaobjetos 
- Cubreobjeto. 
- Cajas de Petri 
- Tubos de ensaye 
- Matraces de bola 
- Vasos de precipitado 
- LAmpara de alcohol 

- Gasa 
- Algodón 
- Hisopo. 
- Abatelenguas 
- Toallas de papel 
- Papel aluminio 
- Papel testigo 
- Masking Tape 
- Lápiz graso 
- Jeringa desechable 
- Asa 

- Mechero de Bunsen 
- Rgscula granataria 
- Microscopio 

Refrigerador 
- Estufa de incubación 
- Autoclave 

- 	Colorantes para tincién de Gram 
- Medios de cultivo 

+ Agar de eosina y azul de metileno(EMR) 
+ Agar de MacConkey(MAC) 

- Enterotubos(incluyendo: instructivo, cuaderno para resultados, 
código computarizado y cartulina para identificación) 

- Reactivos complementarios 
• Reactivo de Nova° 
+ Reactivo Voges-Proskauer 
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PROCEDIMIENTOS 

El estudio se realizó en veinticinco pacientes que asis—

tían a la clínica periférica de la Facultad de Odontología 

de la UNAM en Padierna Contreras. 

Dichos pacientes fueron escogidos al azar, pero todos ha-

bitaban en zonas aledañas a la clínica. 

A todos los pacientes se les realizó una historia clínica 

(Figura 3A), en la que se les preguntó todos sus datos perso-

nales, sus antecedentes patológicos y no patológicos; se inves 

tigó si tenían algún padecimiento en ese momento y en caso de 

existir se les preguntó todo al respecto. Se les interrogó a-

cerca de los aparatos v sistemas para poder detectar alguna - 

alteraci6n de la que ellos no estuvieran enterados. Se anota-

ron todos sus hábitos, pero sobre todo acerca del agua que to 

maban, su origen y forma de ingerirla. En cada historia clíni 

ca se apuntó un numero que correspondería a sus respectivos - 

frotis y cultivos. 

TECNICA 

1.- Se prepararon los siguientes medios de cultivo: agar 

de eosina y azul de metileno y agar de MacConkey, de acuerdo 

a las indicaciones del fabricante. 

2.- Las placas fueron divididas a la mitad con un lápiz 

graso y a cada una de las mitades se le membret6 con una de -

las secciones de la boca que se seleccionaron para el muestreo, 

estas son: carrillo (cualquier región), paladar (en la unión 

del duro y el blando), surco gingival (caninos inferiores), -

lengua (región media), piso (cualquier región) y zona retromo 

lar (inferior), en todos los casos se tomó muestra indistinta 
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FACULTAD DE ODONTOLOGIA UNAM 
LABORATORIO DE MICROBIOLOGIA 

HISTORIA CLINICA 

1()MBRE DEL PACIENTE: 	EDAD: 	 

DOMICILIO; 	  

PROCEDENCIA: 	 EMPLEO: 	 

ESTADO CIVIL. 

\NTFOEOENTES 

Imnrno FAMILIARES: 	  

'PUPPOND. 

PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

oPRSONALES PATOLOGICOS: 

PADECIMIENTO ACTUAL: 	  

APARATOS Y SISTEMAS: 

FIGURA 34.COPIA DE LA HISTORIA CLINICA QUE 
SE LE HIZO A TODOS LOS PACIENTES 
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mente del lado derecho o izquierdo. 

3.- A cada paciente se le tomaron muestras de las seis zo 

nas antes mencionadas, con hisópos, ayudándose de abatelenguas, 

para evitar la contaminación del hisopo con cualquier otra par 

te que no fuera la deseada. 

4.- Con las muestras, se hizo primero un frotis original y 

después se sembró en los medios de cultivo (EMB y MAC). 

5.- Todos los cultivos se incubaron a 37°C. Realizándose 

observaciones a las 24, 48 y 72 horas y haciéndose un frotis 

de cada una de las colonias desarrolladas. 

6.- Tanto los frotis originales como los de colonias en 

cultivo fueron tenidos por el método de Gram. 

7.- Los frotis fueron observados al microscopio y en base 

a esto y a la observación macroscópica de las colonias desarro 

liadas, se seleccionaron las colonias sospechosas de ser en--

terobacterias, para su posterior identificación mediante prue 

bao bioquímicas específicas. 

Para esto ultimo se utilizó el Enterotubo II (Figura 4), 

de los laboratorios ROCHE, que consiste en un tubo de plástico 

dividido en compartimientos, los cuales contienen doce diferen 

tes medios que encierran un alambre inoculador. Este tubo per-

mite la inoculación simultánea de todos los medios y ejecución 

a la vez de 15 pruebas bioquímicas: glucosa, producción de gas, 

lisina, ornitina, H2S, indol, adonitol, lactosa, arabinosa, - 

sorbitol, Voges-Proskauer, dulcitol, fenilalanina, urea y ci-

trato. 

La fermentación y la descarboxilacift bacterial, que produ 

cen un cambio en el 01, así como la producción de substan 
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olas por parte de las bacterias, ocasionan, en caso de ser po 

altiva la reacción, un cambio de color en el medio correspon-

diente (Figura 5). 

Para usar el Enterotubo se tienen que seguir los siguien-

tes pasos: remover ambas tapas, en un extremo del tubo se — 

observaré la punta del alambre inoculador (asa) y en el otro 

extremo el mango. No se debe flamear el alambre. Recoger jun-

to a la flama del mechero una colonia bien aislada directamen 

te con la punta del alambre. Se inocula dando vueltas al alam 

bre y jalándolo a través de todos los compartimientos. Se ---

reinserta el alambre (sin esterilizar) usando un movimiento -

de giro, a través de todos los compartimientos y se jala de - 

nuevo'hasta que la punta quede en el compartimiento de H2S/in 

dol. Se rompe, por doblamiento, la parte del alambre que so--

bresale, se desecha el tramo que se rompió y se tapa el tubo 

de nuevo en ambos extremos. La porción del alambre remanente 

que queda en el tubo mantiene las condiciones anaer6bicas ne-

cesarias para la fermentación de glucosa, producci6n de gas y 

dIscarboxilación de lisina y ornitina. La parte del alambre -

que queda en el compartimiento de H2S/indol no interfiere con 

la prueba. Después, se despoja al tubo de la cintilla azul --

que se encuentra a un lado del tubo, dejando asf descubiertos 

varios orificios que mantienen las condiciones aer6bicas para 

los compartimientos de: adonitol, lactosa, arabinosa, sorbi--

tolp Voges-Proskauer, dulcitol/fenilalanina, urea y citrato.-

Se debe después deslizar la tira plástica transparente que ro 

dea al tubo, sobre el compartimiento de glucosa, para evitar 

que se desprenda cualquier cantidad de cera estéril que se en 
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CITRATO VERDE CITRATO AZUL PROFUNDO 

UREA NARANJA UREA VIOLETA 
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SORBITOL ROJO SORBITOL AMARILLO 
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INDOL INDOL REACTIVO ROJO 
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cuentra en este compartimiento y que es el testigo de la pro-

ducción de gas. Se incuba luego a 35-37°C por le a 24 horas -

el Enterotubo, recostado sobre su superficie plana y separado 

lo más posible de los demás tubos, para proveer la suficiente 

ventilación. 

Más tarde, se registran todas las reacciones, ya sea si -

hubo cambio de color (positivas) o no lo hubo (negativas). 

Con esto, se han realizado trece pruebas, y faltan otras 

dos: indol y Voges-Proskauer. 

Para llevar a cabo la prueba del indol, de coloca al Ente 

rotubo con el compartimiento de glucosa dirigido hacia abajo 

y se añaden una o dos gotas de reactivo Kovac, previamente --

preparado según las indicaciones del laboratorio, a través de 

la película de plástico del compartimiento de H2S/indol usan-

do una jeringa desechable. 

Para llevar a cabo la prueba de Voges-Proskauer se sigue 

la misma técnica anterior, sólo que aquf se añaden dos gotas 

de solución hidróxido de potasio-creatina y tres gotas de al 

fa naftol en alcohol etílico absoluto (el mismo laboratorio 

expide el reactivo VP ya preparado). 

Si la prueba VP es positiva, el cambio de color se mani-

festaré en un lapso de 20 minutos, no así la prueba del indol, 

que tarda sólo 10 segundos. 

Cuando la reacción es positiva en el compartimiento de --

glucosa, el medio cambia de un color rojo a un color amarillo. 

La producción de r(al esté evidenciada por una completa y 

definitiva separación de la cubierta de cera de la superficie 

en el medio de glucosa. 



-46- 

En el compartimiento de lisina hay un cambio de color de 

amarillo pálido a morado. Lo mismo sucede en el compartimien-

to de ornitina. 

En el compartimiento siguiente, la producción de ácido --

sulfhídrico forma un precipitado negro a lo largo de la linea 

de inoculación. 

En los compartimientos de adonitol, lactosa, arabinosa y 

sorbitol sucede un cambio de color de rojo a amarillo. 

Cualquier color anaranjado en el tubo debe ser interpreta 

do como una reacción negativa. 

En el compartimiento de dulcitol, el cambio es de verde a 

amarillo. En este mismo compartimiento, la prueba positiva de 

fenilalanina diaminasa produce un característico color negro. 

En el compartimiento de la urea, el cambio es de amarillo 

a rojo pdrpura. 

En el lugar del citrato cambia de verde a azul profundo. 

En las pruebas del indol y Voges-Proskauer, si son positi 

vas, los reactivos Kovac y VP toman un color rojo. 

Al interpretar las reacciones positivas, se hacen las ano 

taciones en un cuaderno que provee el fabricante (Figura 6) -

en el que cada reacción positiva de cada compartimiento corres 

ponde a un numero; los ndmeros se agrupan de tres en tres y -

luego se suman los ndmeros de cada grupo, para así obtener una 

cifra de 5 dígitos. 

El fabricante también expide un código computarizado (Fi-

gura 7) en el cual cada cifra corresponde a un microorganismo, 

siendo así que la cifra que se obtenga de cada tubo inoculado, 
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ENTEROTUBE CODING AND IDENTIFICATION SYSTEM 

ID 
VALUE ORGANISM 

ATYPICAL 
TEST RESULTS 

IDENTIFICATION 
PROBABILITY CONF/RMATORY TESTS 

36520 ESCHERICHIA COLI ARA VP 
36521 ESCHERICHIA COLI ARA, CIT 0.6525 

SERRATIA MARCESCENS IND, LAC 0.3475 

36522 ESCHERICHIA COLI ARA, URE 

36523 SERRATIA MARCESCENS IND, LAC 

36524 ESCHERICHIK COLI ARA, PA 

36530 ESCHERICHIA COLI ARA 

36531 ARA, CIT ESCHERICHIA COLI 

36532 ESCHERICHIA COLI ARA, UPX 

36540 ESCHERICHIA COLI SOR 

36541 ESCHERICHIA COL/ SOR, CIT 

36542 ESCHERICHIA COLI SOR, URE 

36544 ESCHERICHIA COLI SOR, PA 

36550 ESCHERICHIA COLI SOR 

36551 SOR, CIT ESCHERICHIA COLI 

36552 ESCHERICHIA COLI SOR, URE 

36560 ESCHERICHIA COLI NONE VP MAL DNA 
36561 SERRATIA LIQUEFAC/EYS TAD, LAC 0.6234 

CIT 0.2351 ESCHERICHIA COLI 
ARIZONA H2S, IND 0.1030 

36562 ESCHERICHIA COLI URE 

36563 ESCHERICHIA COLI TIRE, CIT 

FIG.7.TRANSCRIPCION DE UNA HOJA DEL CODIGO COMPUTARIZADO Y 
SISTEMA DE IDENTIFICACION PARA EL ENTEROTUBO II. 
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ea buscada en el código, para obtener de ese modo la identifi 

cacién exacta de la bacteria, o sea, género y especie. 

Todo esto se llevé a cabo con las colonias sospechosas de 

ser enterobacterias. 

Para su conservación, los tubos deben ser almacenados a - 

una temperatura de 2 a 8°C. Cuando los tubos no inoculados --

tienen un cambio de color, quiere decir que ya no sirven, lo 

mismo sucede con los reactivos. 
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RESULTADOS  

Después de haber registrado, clasificado y cuantificado -

todos los datos, tenemos que se obtuvieron los siguientes re-

sultados: 

De los veinticinco pacientes estudiados, sólo en once se 

encontraron enterobacterias. 

La edad de los pacientes osciló entre 11 y 63 años de edad, 

y no hubo ningún grupo en el que no se presentaran enterobacte 

rías. 

Siete del total de pacientes presentaron padecimientos que 

pudieran tener relación. De esos, sólo cuatro presentaron ente 

robacterias. 

Siete pacientes purificaban el agua que ingerían y de es-

tos sólo en tres se encontraron enterobacterias. 

Sólo seis del total de pacientes eran varones y en dos de 

estos se encontraron enterobacterias. 

Apenas tres pacientes tenían buena higiene y resulté que 

dos de estos presentaron enterobacterias. 

Tres de los pacientes fumaban y ninguno presentó entero--

bacterias. 

Sólo se halló una especie de enterobacteria por cada pa--

ciente, y estas fueron: 

Enterobacter agglomerans, Enterobacter cloacae, Escheri--

chis coll, Klebsiella oxXtoca, Salmonella enteritidis y Shige 

lis (cualquiera de las cuatro especies: Sh. flexneri, Sh. son- 

ad, Sh. dvmenteriae o Sil. boydii, pues son inidentificables 
por el método que se ued). 
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Enterobacter agglomerans se observó en: piso de boca, len 

gua, ~a retromolar y surco. Creció en EMB en un caso y en 

MAC en otros dos casos. En EMB las colonias fueron medianas y 

mucoides, color café obscuro. En MAC las colonias fueron rosa 

das y difundidas. En todos los casos el tiempo de crecimiento 

fué moderado, alcanzando un franco desarrollo hasta las 72 ho 

ras. Al microscopio, se observaron en los frotis abundantes -

bacilos cortos gramnegativos. 

Klebsalla oxvtoca se presentó sólo en lengua y en menor 

proporción en surco gingival. En uno de los casos es que se 

presentó creció sólo en medio MAC, y fué una colonia rosa mu-

coide de crecimiento rápido. El otro caso creció en ambos cul 

tivos, creció igual en MAC y en EMB apareció una colonia me--

diana con brillo verde metálico. El crecimiento fué rápido, -

siendo que a las 24 horas las colonias habían alcanzado un --

crecimiento considerable. Se observaron al microscopio abun-

dantes bacilos gramnegativos. 

Escherichia coli se presentó en todas las regiones estu-

diadas menos en piso de boca, pero se le encontró en mayor --

.proporción en zona retromolar y lengua. Creció en ambos culti 

vos, siendo gua en MAC se presentó una colonia grande, rosada 

y rodeada de un precipitado. En EMB se observó colonias con 

brillo metálico verdoso a la luz reflejada. A las 24 horas ya 

estaban las colonias bien desarrolladas. Se observaron abun—

dantes bacilos gramnegativos de tamaño mediano. 

Shigelta se encontré en todas las regiones menos lengua. 

Sólo creció en agar de EMB, colonias pequeñas y rojas. Hasta 

las 48 horas alcanzaron un tamaño considerable. Al microscopio 
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se observaron bacilos gramnegativos pequeños, de forma cocoba-

cilar, eso en los frotis de cultivos jóvenes, los frotis de -

cultivos desarrollados se observaron como bacilos G(-) media-

nos. 

Salmonella enteritidis se encontró sólo en paladar. Creció 

sólo en EME, como colonia extensa, rosada, casi transparente. 

A las 24 horas alcanzó un gran desarrollo. Se observaron abun-

dantes bacilos gramnegativos. 

Enterobacter cloacas se presentó sólo en surco gingival.-

Creció sólo en EME, una colonia mediana con brillo metálico -

verde a la luz reflejada. Se observaron abundantes bacilos pe-

queños gramnegativos. 

En cuanto a los padecimientos que se encontraron,fueron -

los siguientes: laringitis, gastritis, amigdalitis, diarrea, 

bronquitis, obstrucción y enfermedad renal. 

La relación fuá la siguiente: en la gastritis el paciente 

presenté Salmonella enteritidis en paladar. En la amigdalitis 

se encontró Escherichia cola, pero cabe mencionar que este pa 

ciente ademé(' fuá sometido a traumática extracción del tercer 

molar inferior derecho una semana antes del muestreo, zona --

donde se encontré gran cantidad de E.coli. En la diarrea se -

encontró Enterobacter agglomerans (en lengua), al igual que - 

en la obstrucción renal (parece ser que a causa de una infec-

ción), sólo que aquí el Enterobacter agglomerans se encontró 

en zona retromolar y surco gingival. 

En losdemés pacientes con padecimientos no hubo presencia 

de enterobacterias. 
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VALORACION 

El 76* de los pacientes eran del sexo femenino, por lo que 

no se pudo establecer una relación de equidad entre ambos se-

xos. 

En cuanto a la edad, se encontró el mayor porcentaje de -

enterobacterias en el grupo de 20 a 39 años de edad, que fuá 

del 36.4%, los otros grupos también mostraron un porcentaje -

considerable (Figura 8). 

El 12% de los pacientes tenia buena higiene, de los cuales, 

las dos terceras partes (8%) presentaron enterobacterias, con-

tra el 4% que no presentaron. De los que tenían mala higiene -

(88%), en el 52% no se encontraron estos microorganismos, y en 

el 36% si (Figura 9). 

El 72% de las personas estudiadas no purificaba el agua 

que ingería, y 4. estos, el 40% no tenia enterobacterias, con-

tra el 32% que si tenia. 

El 12% fumaba (todos varones), y de estos ninguno presen-

tó enterobacterias. 

En el 2es de los pacientes se observó algün padecimiento 

relacionable, si se hallaron enterobacterias en el 16% de es-

tose contra el 12% en que no se halló ninguna de estas bacte-

rias_(Pigura 11). 

De todos los microorganismos presentados, el Enterobacter 

agºlomerans fué el que se encontró en mayor proporción (27.24), 

siguiéndole E. con., Klebsiella oxytoca y Shigella (cualquier 

especie) (10.2S), después jpterobacter cloacas y palmonella en 

teritidts (9.110. (Figura 12). 
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Por éltimo, de todas las regiones estudiadas, el surco 

gingival fué el que mayor proporción de enterobacterias pre—

sente, fud del 27.74. Le siguen lengua, zona retromolar y pa-

ladar con 16.74. Al final se encuentra piso de boca con 11.1%. 

(Figuras 13. y 14). 

vio% 

50P 

40P 

30- 1111~121111~11 

20 - 36.4% 

ln 18.2% 18.2 27.2% 

19 y 	2n a 	40 a 	6n y 	Aros 
menos 	39 	59 	más 

FIGURA 8. TRAFICA DEL PROMEDIO DE EN-
TERORACTERIAS SEGUN LA EDAD. 
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No. DE 
PACIENTES 

HIGIENE 
BUCAL 

PRESENCIA DE 
ENTEROBACTERIAS PORCENTAJE 

9 MALA SI 36 
88 

13 MALA NO 52 

2 BUENA SI 8 
12 

1 BUENA NO 4 

FIGURA 9. RELACION ENTRE HIGIENE BUCAL Y 

PRESENCIA DE ENTEROBACTERIAS. 

No. DE 
PACIENTES 

PURIFICACION 
DEL AGUA 

PRESENCIA DE 
ENTEROBACTERIAS PORCENTAJE 

3 SI SI 12 
28 

4 SI NO 16 

8  NO 
1 

SI 32 
72 

10 NO NO 40 

FIGURA 10. RELACION DE LA PURIFICACION DEL AGUA 

CON LA PRESENCIA DE ENTEROBACTERIAS. 
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No. DE 
PACIENTES 

ALGÚN 
PADECIMIENTO 

, 

PRESENCIA DE 
ENTEROBACTERIAS 
. 

PORCENTAJE 

_ 

11 NO NO 44 
72 

7 NO SI 28 

3 SI NO 12 
28 

4 SI SI 16 

FIGURA 11. RELACION ENTRE PADECIMIENTOS Y 

PRESENCIA DE ENTEROBACTERIAS. 

Enterobacter agglomerans 27.2 	% 

Escherichia coli 18.2 

Klebsiella oxytoca 18.2 

Shigella (cualquier especie) 18.2 

Enterobacter cloacae 
-..- 

9.1 
w 

Salmonella enteritidis 9.1 

FIGURA 12. PORCENTAJE DE ENTEROBACTERIAS AISLADAS EN BOCA 
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SURCO 27.7 % 

LENGUA 16.7 

ZONA RETROMOLAR 
.. 

16.7 
, 

PALADAR 16.7 

CARRILLO  11.1 

PISO DE BOCA 11.1 

FIGURA 13. PORCENTAJE DE FRECUENCIA DE LOS SITIOS 

DE INFECCION POR ENTEROBACTERIAS. 

ENTEROBACTERIA No. 	DF/1 
CASOS 

LOCALIZACION 

CARRILLC PALADAP SURCO LENGUA PISO Z.REM 

Enterobacter 
agglomerans 3 X X X X 

Escherichia 
coli 

. 

2 X X X X X 

Klebsiella 
oxytoca 2 X 

. 
X 

Shigella (cual- 
quier especie) 

1  
` X X X X X 

Enterobacter 
cloacae 1 

. 
X  

. . . 

Salmonella 
enteritidis 

' 

1 X  

FIGURA 14. DISTRIBUCION DE LOS MICROORGANISMOS ENCONTRADOS 
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DISCUS ION 
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El sistema utilizado en este estudio para identificar las 

enterobacterias aportó considerables ventajas. El método (del. 

Enterotubo II) es sobre todo rápido, detalle primordial en la 

investigación; la rapidez se debe a la sencillez de los proce 

dimientos y a la codificación de los datos que se utilizan pa 

ra la identificación. 

Ademas, el sistema es económico, pues no hay que preparar 

medios de cultivo, ni esterilizarlos; en el tubo vienen las -

cantidades necesarias y se tiene la eran ventaja de hacer to-

das las pruebas de una sola vez. 

Existen otros métodos para identificar a las enterobacte-

rias, pero la mayoría no son prácticos, por ser muy complica-

dos, ademas de que algunos no son seguros. 

Freeman et al. (8), evaluaron el sistema automicróbico, -

que consiste en 23 pruebas similares a las del Enterotubo. El 

sistema sí es eficaz, pero complicado, pues por no ser de ori 

gen comercial, el método no está sistematizado, y se tiene --

que llevar a cabo una por una de las pruebas. 

El sistema de actividad enzimática parece ser verás, pero 

también complicado. Fuó probado por nodsey et al. (in). 

La técnica del ntmero mas probable es utilizada sólo para 

el agua, ademas Waarvick et al.(2n) demostraron aue no fun--

ciona. 

Kumar et al. (14) describen el método de los tres tubos, 

que es parecido al método del Enterotubo, pero se tienen que 

llevar a cabo más pruebas y en tres tubos diferentes. 

Hicock y Marshall (11), describen un eficaz método, pero 

aplicable sblo en sangre. 
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Ewing (7), probó ya la identificación de enterobacterias 

con el Enterotubo y obtuvo un alto índice de seguridad. 

Todo esto último hace que el método utilizado sea el más 

conveniente en este caso, pues cualquiera de los otros métodos 

hubiera alterado o retardado los resultados. 

En cuanto a la selección de pacientes, que fué estrictamen 

te al azar, se observó en este ensayo, que para un estudio más 

específico, como por ejemplo, uno epidemiológico, podrían es-

cogerse pacientes de ciertas características que elevan el in 

dice de probabilidad de presentación de enterobacterias, o sea, 

pacientes que hayan sido sometidos a alguna reciente cirugía -

de boca, o bien, que presenten algún padecimiento relacionable, 

o que mantengan siempre hábitos de mala higiene en general. --

Siendo así, es casi seguro que se encontrará un grado mucho -

mayor de especies de enterobacterias en la boca. Además se po-

drían seleccionar para el estudio igual número de pacientes mu 

jeres y hombres, con lo cual se podría sacar una conclusión en 

cuanto al sexo. 

En un momento dado, las enterobacterias en boca, pueden -

desencadenar un estado patológico, inclusive ahí mismo, lo --

prueba el hecho de haber sido aisladas de infecciones orofa--

ciales y el hecho de encontrarse (en este estudio) en alto in 

dice en surco gingival, pues esta puede ser la vía de entrada 

a lugares susceptibles y atacar en forma aguda o crónica los 

elementos de sostén de l'os dientes, además de otras estructu-

ras adyacentes. 

La presencia de enterobacterias en la boca no sólo nos pue 
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de indicar el riesgo de producirse un estado patológico en bo 

ca u otras partes del cuerpo, producido por estas mimas bacte 

rías, sino que también puede ser la señal de que exista un es 

tado patológico en otro tejido mucoso, producido por otras --

enterobacterias diferentes a las encontradas en boca; todo es 

to lo demuestra el estudio de Candy et al. (2) que fué ya men 

cionado en el capítulo II. 

Hablando de infecciones nosocomiales; si en hospitales, -

donde se supone que existe una estricta asepsia, se presentan 

con frecuencia marcada colonizaciones enterobacteriales, es -

lógico que en las clínicas odontológicas, públicas o privadas, 

y en los consultorios particulares, donde no se lleva a cabo 

un control tan rígido, y en ocasiones ningún control, exista 

un mayor riesgo de contaminación de los pacientes, sobre todo 

cuando se llevan a cabo cirugías. 

Es de tomarse en cuenta, que a pesar del serio interroga-

torio que se hizo a los pacientes, no se tiene el cien por --

ciento de seguridad en cuanto a los hábitos que ellos refieren, 

o los padecimientos que no se observaban clínicamente y que -

los pacientes describían. Aún así, sí se pudo establecer la -

existencia o no de una relación entre la presencia de entero-

bacterias y todos estos factores; 

-La purificación del agua, si bien no es determinante para 

evitar la presentación de algunas especies de enterobacterias 

en la boca, puede ser un factor coadyuvante. 

-El establecimiento de enterobacterias puede ser más fre-

cuente en el adulto joven, entre los 20 y 40 años, aunque pa-

rece ser que existe una tendencia a aumentar conforme avanza 



-62- 

la edad. Existe también una variación de las especies de ente 

robacterias en boca según la edad. 

-Los padecimientos relacionables, podrían llegar a ser cau 

'lados por la presencia de enterobacterias en cavidad bucal, -

o bien, ser la causa de dicha presencia. 

-Infelizmente, según sugiere este estudio, la higiene bucal 

por medio del cepillado, no interfiere cor► el establecimiento 

de enterobacterias en la boca. 

-Esta investigación muestra, al parecer, que no existe re-

lación con el fumar, cosa que no sucede en la investigaci6n,-

antes mencionada, hecha por Waldemar (21), en donde la coloni 

zación se presenta comunmente en fumadores, aunque si bien es 

cierto se refiere únicamente a vías respiratorias altas y nun 

ca mencionan cavidad bucal. 

-Por último, debido a todas las circunstancias observadas 

en esta tesis, es útil recomendar todos los medios de preven-

ción que existen para evitar o disminuir la incidencia de en-

terobacterias en la boca, tales como: purificación del agua -

potable (por ebullición o colocación de filtros), desinfección 

de tinacos, control sanitario de todos los alimentos y del am 

biente en general, todo esto puede llevarse a cabo por medio 

de una instrucción a la población. No se debe escatimar en me 

didas de asepsia en las clínicas odontológicas y consultorios 

privados, usando la desinfección del ambiente y de todo lo que 

esté en contacto con el paciente. A las personas que se sepa 

son portadoras, se les deberé aislar, de manera que no estén 

manejando alimentos y no tengan contacto con otras personas, 

refiriéndose muy especialmente al odontólogo, que podría pro- 
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vocar un contagio a una gran cantidad de individuos. 

En un futuro quizás se cuente con otros medios más efica-

ces de.prevención, tales como: las vacunas y los inhibidores 

de adherencia de enterobacterias a las células mucosas, que 

estan apenas en etapa de investigación, y que por cierto, se-

ria étil un estudio más a fondo sobre esto en nuestro pais, -

además de estudios epidemiológicos en cuanto a enterobacterias 

en cavidad bucal. 



C A P I TUL O 	V 

CONCLUS IONES 
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La gama de resultados obtenidos del modelo experimental y 

todos los factores analizados en esta tesis, llevan a concluir 

lo siguiente: 

-Las enterobacterias si pueden hallarse en cavidad bucal, 

ya sea relacionadas o no a un estado patol6gico. 

-Se puede sospechar que la presencia de dichas bacterias - 

sean el primer paso en algunos casos de colonización y patosis. 

-El establecimiento de dichas bacterias puede estar dado -

por una infección nosocomial, sobre todo en pacientes someti-

dos a intervenciones quirúrgicas en boca. 

- El hábito de no purificar el agua ni tener control higié-

nico de los alimentos, pueden ser factores predisponentes para 

el establecimiento de enterobacterias en la boca. 

-La prevención de todos los factores nocivos antes mencic)-

nados es el arma principal con la que se cuenta hasta ahora -

contra la instalación de las enterobacterias en la boca. 

-La boca es un ideal modelo de estudio, en relación a con-

taminación, su estado de salud y el de otras partes del cuerpo. 

-Es necesario un estudio más a fondo sobre la relación en-

tre la enterobacterias y la boca de nuestra población; además 

de la investigación de nuevos métodos más eficaces de preven-

ción. 
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