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INTRODUCCION, 

Existen en nuestro medio algunas enfermedades -
que en cierta etapa de su evoluci6n presentan manifesta-­
ciones bucales y atendiendo a que su valoraci6n, diagnós­
tico y tratamiento no se hacen con la oportunidad debida, 
ya sea por el médico general o por el odont6logo, traen -

como consecuencia individuos ffsicamente incapacitados -­
que se convierten en un problema social. 

De ahí estriba la importancia de que el ciruja­
no d~ntista sepa reconocer los signos patognomónicas de -
algunas enfermedades, ya que en ciertas ocasiones es él -
quien tiene la oportunidad de poder detectar alguna afec­
ción por medio de exámenes rutinarios y preparaci6n adqui 
rida de un adiestramiento clínico, aparte de que es el -­
odontólogo más que el médico general, quien está expuesto 
a contraer la enfermedad, y así de esta manera podrá to-­
mar las precauciones necesarias para prevenirla. 

Mi deseo en esta tesis es ahondar aún más sobre 
estos dos grandes patógenos como lo son el Staphylococcus 
aureus y el Streptococcus pyogenes, ya que según varios­
autores estas bacterias son probablemente las más impor-­
tantes para el ser humano, pueden invadir cualquier teji­
do y dependiendo del sitio de invasión y la relación hué~ 
ped-parásito, producen diferentes síndromes clfnicos, 
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CAPITULO I. 

" MORFOLOGIA Y PATOGENIA DEL ESTREPTOCOCO Y 

ESTAFILOCOCO. 

Las bacterias son organismos diminutos unicelu­

lares sin cloroplasto, que se multiplican por fisión bina­

ria. Toman alimentos simples por difusión y tienen una -

pared celular más bien rígida; las células individuales -

son fisiológicamente independientes, pero quedan bajo la-

influencia de los cambios ambientales provocados por las­

células vecinas o por productos celulares. 

Examinemos esta definición con mayor detalle. -

Dijimos que son diminutos. ¿Qué tan pequeño es diminuto? 

Las bacterias se miden en micras. Una micra o micrón (M} 

es la milésima parte de un milímetro. 

La bacteria por término medio, o sea la bacte-~ 

ria media, tiene menos de 1 1/2 micra de anchura y aproxi 

madamente 2 micras de longitud. Cada una de ellas pesa -

solo 10 a lo menos 12 gramos, o sea que 1 gramo de bacte­

rias contendrá un 1 000 000 000 000 (millón de millones)­

de organismos. (1) 

1 

La morfología de las bacterias puede conside- -
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rarse en dos aspectos principales: el de l~s células ais­

ladas y grupos de células observadas con gran aumento, y­

el de colonias bacterianas que se desarrollan sobre me-'­

dios sólidos, formados por números muy elevados de célu-­

las y que resultan visibles a simple vista. En el primer 

caso, las diferencias de forma y algunos detalles estruc­

turales, así como las dimensiones, son características -­

por lo menos de los principales grupos de bacterias y pr~ 

porcionan la base fundamental para su estudio sistemático. 

Análogamente, las masas.,: células representadas -­

en la colonia bacteriana también tienen características -

como forma, volumen, consistencia, textura y color que p~ 

seen valor diferencial, aunque no la significación· funda­

mental de la morfologfa celular. (5) 

Si bien no todas las especies poseen una capaci­

dad patogénica para los animales de experimentación, lo -

que limita la aplicación de esta característica, es de -

gran valor en la identificación de aquellas bacterias cu­

yas acciones están bien definidas por las comprobaciones -

de actividad en el organismo, evolución de los procesos,­

causa de muerte y cambios anatómicos e histopatol6gicos -

en órganos y te ji dos. 

Los animales que suelen emplearse en la prácti-
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ca ordinaria son conejo, cobayo, (acure), rata y ratón -­

blanco, y las vias de inoculación intradérrnica, subcutá-­

nea, intramuscular, endovenosa, intraperitoneal, intrana­

sal y bucal. Algunas, se estiman estrechamente relaciona 

das a la patogénesis del germen. (2) 

1.1.- Streptococcus pyogenes.-

El hecho de que los cocos estuvieran agrupados­

en cadenas fue notado por Ogston, en 1881, en su estudio­

sobre afecciories supurativas. Poco tiempo después, Rose~ 

bach llam6 a los organismos de este tipo estreptococos -­

piógenos a causa de que las cadenas se asociaban con la -

formación de pus. Las investigaciones posteriores demos­

traron que existen muchos tipos de estreptococos. (7) 

Los estreptococos son probablemente el patógeno 

bacteriano más importante para el ser humano. Pueden in­

vadir cualquier tejido y dependiendo del sitio de inva- -

sión y la relación huésped-parásito, producen diferentes­

sfndromes clfnicos. Son causa de enfermedades sépticas -

agudas tan dramáticas y comunes como la faringitis, fie-­

bre escarlatina, linfangitis, fiebre puerperal, y erisip~ 

la. Además,. ciertas cepas serol6gicas son capaces de pr~ 

ducir serias complicaciones tardfas, incluyendo'fiebre 

reumática aguda y glomerulonefritis aguda. (6} 
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Los estreptococos suelen hallarse en gran name­

ro en las mucosas, con frecuencia en la región nasal oro­

farfngea. Por eso es preciso distinguir las especies -­

patógenas de las que son. 

Clasificación: 

- Familia: Lactobacillaceae 

- Género 

- Tipo 

Caracteres morfológicos: 

Streptococcus 

Streptococcus pyogenes (4) 

Cocos de tamaño variable, en general entre 0.5-

Y 0.8 micras formando cadenas cortas de cuatro a seis 

elementos o cadenas largas con numerosas célulns. 

Las cadenas tienen la tendencia a estar consti­

tuidas por parejas de cocos. Los preparados de cultivas­

en medios lfquidos nos muestran conglomerados de cadenas. 

Son inmóviles, no esporulados, formación de cápsula varia-

ble y grampositivas. (2) 

Cultivo: 

Muchas especies de estreptococos crecen lenta--
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mente en un medio de cultivo ordinario, siendo nec~sario­

el enr.iqu~cimiento con sangre o suero. En ese medio, en­

tre 18 y 24 horas y a una temperatura de 37 grados, se ~­

forman pequenas colonias que se parecen a pequenos discos 

y que miden un milímetro de diámetro. Las colonias son -

generalmente opacas y granulosas, aunque las razas encap­

suladas dan colonias con un aspecto mucoso. La mayoría -

de los estreptococos son anaerobios y aerobios facultati­

vos; sin embargo, un cierto número de tipos son estric-­

tamente anaerobios. Algunas razas de estreptococos prod~ 

cen hemólisis. En agar-sangre, las colonias de estos 

estreptococos hemolíticos están rodeadas por una zona cla 

ra y coloreada en la cual glóbulos rojos del medio de cul 

tivo han sido disueltos. Otras razas, llamadas estrepto­

cocos viridans ( verdes ) producen cambios en el agar-sa~ 

gre de los cuales resulta la formación de una estrecha -­

mancha verde desteHida, alrededor de las colonias; un ter 

cer grupo conocido como estreptococo no hemolítico produ­

ce cambios no visibles en el agar-sangre. 

Estos tres grupos de estreptococos: hemolítico, 

viridans, ( verde ) , y no hemolíticos, son designados ta~ 

bién como estreptococos alfa, beta y gama respectivamente. 
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Viabilidad: 

La mayoría de los estreptococos son rápidamente 

destruidos por el calor y los antisépticos. La exposi- -
I 

ción a 55 grados ºC durante veinte minutos es letal para 

muchas razas. 

Clasificaciones: 

Las primeras clasificaciones de estreptococos -

se basaron en el aspecto microscópico, desde que se dese~ 

brió que lqs tipos patógenos de dichos organismos forma--

ban cadenas de moderada longitud mientras que los no pat~ 

genos forman cadenas muy largas y muy cortas. Estas ca--

racteristicas eran muy variables, sin embargo, para tener 

algún valor prácttco. Los cambios producidos por el ere-

cimiento de los organismos en el agar-sangre, como ya se-

ha descrito, forman la base de una simple clasificación,­

que es de valor, ya que la mayoría de las razas patógenas 

son del tipo hemolftico o beta. Los estreptococos que 

normalmente se encuentran en la boca como comensales y 

también en la garganta son los viridans ( verde ) o del -

tipo alfa mientras que las especies intestinales o enter~ 

cocos son a menudo no hemolíticos o del tipo gama, La -­

subdivtsión de los estreptococos en alfa, beta y gama no-

es enteramente satisfactoria, sin embargo, y dado que es-



7 

tos tipos no son homogéneps, cada uno de ellos incluye un 

namero diferente de razas ( o cepas ) . Además, se han 

ideado clasificaciones serol6gicas que habitan más subdi­

visiones. 

Una de estas subdivisiones, segan Lancefield, -

depende del hecho que muchos estreptococos contienen hi-­

dratos de carbono que pueden ser fácilmente extraídos - -

tratando a los organismos con ácido caliente. Estos hi-­

dratos de carbono pueden entonces ser identificados, mez­

clando los extractos con un 11 antisuero 11
, cuando se forma­

un precipitado. Sobre estas bases se han designado un -­

namero de organismos a los cuales se los agrupa otorgando 

a cada grupo una 11 tarjeta de identificacidn 11 Todos -­

los estreptococos de un grupo dado contienen el mismo hi­

drato de carbono y reaccionan en grupos frente al mismo -

suero. 

Los estreptococos hemolíticos, que son los más­

patógenos al hombre, pertenecen al Grupo A, mientras que­

los organismos de los grupos C y G también son patógenos­

al hombre, pero en menor intensidad que los del grupo A.-

Los caballos son particularmente sensibles a -­

los estreptococos del grupo B. Muchos otros grupos están 
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asociados con infecciones de otros animales. Las prece--

dentes observaciones señalan que los estreptococos coloc~ 

dos en un grupo ( sobre la base de la hem6lisis ) en la -­

actualidad uno del otro. 

Los grupos serológicos de estreptococos hemoli-

ticos son, además, de valor considerable en la identifica 

ción de las razas y del potencial de sus propiedades pat.Q_ 

genas. 

El enterococo posee un hidrato de carbono coman 

que lo asigna en el Grupo O, pero no es comparable con -­

las substancias formadas por la raza vi ridans; las agru-

paciones serológicas de estos organismos no han llegado -

todavía a un nivel satisfactorio. 

Toxinas: ---

El estreptococos hemolítico p~ede producir dos­

tipos de substancias hemolíticas o hemolisinas. Una de -

estas hemolisinas ( O ) es fácilmente inactivada por el -

oxígeno mientras la otra es) se caracteriza por su sol~ 

bilidad en el suero. El oxigeno torna lábil a la hemo--

lisina O, o estreptolisina como se la denomina a menudo,­

estimula la formación de un anticuerpo, cuya concentra- -



ción puede ser alta en el suero del paciente que recient~ 

mente ha sufrido una infección estreptocócica hemolitic 

La hemosilina S o estreptolisina S soluble en el suero, -

está formada particularmente por el grupo estreptocócic -

A, muy tóxico para los animales de laboratorio. 

Los estreptococos hemolíticos elaboran tambi .n 

una substancia llamada leucocidina que determina la rap -

da destrucción de los leucocitos. Se piensa ahora que ~ 

ta substancia puede ser idéntica a la estreptosilina O. 

Algunos estreptococos hemolíticos producen un -

toxina eritógena que daña los vasos sanguíneos, las cél -

las especializadas del hígado y del ~iñón y ocasionalmer­

te del músculo cardíaco; esta toxina es la responsable 

del característico sarpullido de la escarlatina, en vir -

tud de su acción sobre las células endoteliales de los 

capilares de la piel. 

Otros productos elaborados por los estreptoco -

cos incluyen la hialuronidasa y la estreptoquinasa. 

La hialuronidasa es una enzima que permite la 

despolimerización del ácido hialurónico, un complejo po 

sacárido que forma el cemento intercelular de muchos te 
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dos. Desde que con la disolución del cemento intercelu-­

lar, la permeabilidad de los tejidos se aumenta enormemen 

te, se puede esperar que aquellas razas de estreptococos­

que producen hialuron1dasa, puedan diseminarse rápidamen­

te a través de los tejidos. Sin embargo, no se ha podido 

probar una correlación entre la producción de la hialuro­

nidasa y la virulencia. 

Por otra parte, la mayoría de las razas más vi­

rulentas de estreptococos son encapsuladas y su cápsula -

está compuesta por ácido hialurónico y, por supuesto, la­

formación de la hialuronidasa y el ácido hialurónico son­

propiedades mutuamente exclusivas. En el caso de estas -

razas, parece ser que el ácido hialurónico es el respons~ 

ble de que esta substancia torne al organismo resistente­

ª la fagocitosis quizá porque también ocurre en muchos t~ 

jidos. La formación de la cápsula de ácido hialurónico -

está, además, asociada con la capacidad de los organismos 

para sobrevivir y multiplicarse en los tejidos. 

La estreptoquinasa es una·enzima formada por m~ 

chas estreptococos hemolíticos ,que, en presencia de plas­

ma, causa la digestión de los coágulos de fibrina y otras 

substancias protefnicas. La estreptoquinasa fue conocida 

prtmeramente con el nombre de fibrolisina y se creta que­

actuaba únicamente sobre la fibrina, Ahora se sabe que -
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sólo es un activador que convierte a una proenzima inacti 

va de la sangre en una forma activa. El rol de la estrep_ 

toquinasa en el curso de una infección estreptoc6cica no­

está todavía aclarado. 

Puede colaborar facilitando la diseminación --­

estreptocócica en los tejidos por la digestión de la ba-­

rrera de fibrina, permitiendo la reacción inflamatoria 

aguda. También el tenue exudado fibrino-acuoso, libre 

caracterfstico de ciertas infecciones estreptocócicas, 

puede ser atribuida a la presencia de esta substancia. 

( 7) 

Las infecciones por estreptococos aerobios se -

presentan en todas las razas, en ambos sexos y en todas -

las edades. Lo que es más, ocurren en cualquier estación 

del año en todo el mundo.las infecciones respiratorias -­

estreptocócicas, incluyendo la escarlatina, se presentan­

especialmente en los meses más frias del año. Por abajo­

de tres meses de edad las infecciones estreptocócias son­

raras. Entre los 6 meses y los 10 años es predominante-­

la escarlatina. Prevalecen especialmente la amigdalitts­

y la faringitis a través de la infancia y de la juventud. 

En la mujer, durante el periódo del embarazo, -

se observan ocasionalmente infecciones puerperales causa-
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das por el estreptococo. Finalmente, la erisipela,.que -

puede presentarse en cualquier edad, predominan en.los i~ 

fantes y en los grupos de edades avanzadas. 

Poco después del nacimiento, los estreptococos­

alfa aparecen en la porción superior de las vías respira­

torias, de donde pueden ser aislados durante toda la vi-­

da. Los estreptococos de los grupos C y G de Lancefield­

y, más rara vez, los microorganismos de otros grupos que­

na sean el A de· la bucofaringe de cualquier grupo de po-­

blación se compone de muchos tipos específicos, pero en -

general predominan varios de ellos. Por lo menos el 5 -­

por ciento de las personas de cualquier comunidad son por 

tadoras de estreptococos del grupo A. La frecuencia va-­

rfa y depende de los métodos de cultivo empleados y de 

los factores del medio, del huesped y bacterianos. Las 

personas menores de 20 aftos de edad, especialmente si co~ 

servan sus amigdalas, tienen mayores probabilidades de -­

alojar estreptococos del grupo A. 

Después de la infección, evidente o no, es co~­

mún que el estado de portador persista por varios meses y 

a veces durante periodps más prolongados. Los cultivos fa­

ríngeos, inoculados directamente en placas de agar-sangre 

durante la primera, cuarta, octava y decjmqprimera semana 

después de la infección, muestran 10 O más colonias de --
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estreptococos en el 90, 65, 25 y 10 por ciento de los pa­

cientes, respetivamente. Los portadores de estreptococos 

que no son del grupo A por lo general presentan tan sólo­

unas cuantas colonias en el cultivo. Además, a medida -­

que progresa el estado del portador, el estreptococo pier 

de su capacidad para producir protefna M, de modo que a~ 

la decimaprimera semana un 40 por ciento de las cepas no­

pueden ser tipifícadas. 

Por lo tanto, el examen cuantitativo de los --­

cultivos y la determinación del tipo proporciona al médi­

co datos importantes sobre la posible duración del estado 

de portador. Esta información resulta valiosa para deter 

minar si se debe o no iniciar un tratamiento. 

La facultad de propagar la infección parece ser 

atributo de los individuos recientemente infectados. No­

se sabe actualmente si esto se debe al hecho de que ta--­

les personas alojan numerosos estreptococos en la nariz -

y en la garganta, o a que los microorganismos son espe- -

cialmente capaces de invadir a otra persona. Se ha esta­

blecido que los portadores nasales de estreptococos del -

Grupo A son procesos a transmitir la enfermedad. La prQ 

pagaci6n de estreptococos en cualquier grupo de población 

guarda relación con el grado de exposición y, durante los 

meses de invierno cuando la gente permanece en áreas ce--
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rradas, asf como en condiciones de hacinamiento, es más - . 

factible que se produzca diseminación de las bacterias. 

los estreptococos del grupo A depositados natu­

ralmente en el polvo o en las sábanas no producen infec-­

ciones respiratorias en el hombre. Esto implica que el -

modo directo de transmisión es la principal causa de que­

propaguen dichas infecciones. 

En ocasiones hay brotes de infecciones estreptQ 

cócicas por la contaminación de los alimentos. Estos brQ 

tes son espectaculares porque un gran número de personas­

son afectadas casi simultáneamente. 

la infección primaria de la porción superior 

de las vfas respiratorias es indudablemente la infección­

estreptocócica más común en el hombre. Es de dudarse que 

ninguna persona en los Estados Unidos de América se esca­

pe de una o más de estas infecciones. En la mayor parte­

de las· zonas la enfermedad es endémica. las epidemías,-­

por lo general, se deben a uno, o cuando muchos a cuantos 

tipos de estreptococos del grupo A, en tanto que muchos -

tipos diferentes son causantes de casos de amigdalitis y­

faríngitís esporádicas. 

La amigdalitis y la faringitis se caracterizan-
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.. ~ 
por inflamaci6n aguda de la garganta que puede o no acom­

pañarse de erupci6n cutánea. Si se observa la erupci6n ,­

se hace el diagn6stico de escarlatina. La gravedad y la­

frecuencia de la fiebre escarlatina han disminuido sin -­

que se haya aclarado totalmente la raz6n de ello. 

Antiguamente se pensaba que la erisipela era -­

causada por una cepa especffica del estreptococo beta - -

hemolftico, pero ahora se sabe que de las lesiones cutá-­

neas pueden aislarse estreptococos de los grupos A, C o -

G. Los microorganismos del Grupo A son los causantes de­

la mayorfa de las infecciones, y suelen pertenecer a cual 

quiera de los diversos tipos de este grupo. La erisipela 

tiende a presentarse en los grupos de edad más avanzada,­

especialmente en aquellos individuos que sufren enfermeda 

des crónicas incapacitantes. 

No se desarrollan inmunidad; de hecho, los ind! 

viduos que han sufrido un ataque son más susceptibles que 

la poblaci6n normal. En algunos de los pacientes que re­

caen, sin embargo, los microorganismos no pueden ser ais­

lados de la piel, pero se les encuentra en la bucofaringe, 

Se ha sugerido que en estos casos la enfermedad­

es debida a la absorción de algan producto t6xico del - -
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estreptococo que, a su vez, causa la lesión local inflama 

toria en una piel de reactividad alterada. 

En contraste con la faringitis estreptocócica, 

el impétigo se presenta con mayor frecuencia durante los­

meses de verano y principios del otoño y en los climas -­

más tropicales. Predisponen a la infección los pequeños­

traumatismos cutáneos, picaduras de insectos y la mala -­

higiene personal, especialmente en lactantes y niños pe­

queños. 

La forma de infección no está definida, pero el 

contacto físico con niños infectados, los depósitos en el 

ambiente, o la transmisión por moscas probablemente desem 

peñan algan papel. No se requiere la propagación respir~ 

toria primaria. En muy raras ocasiones, si acaso, se - -

presentan fiebre reumática tras de dichas infecciones. 

PATOGENIA.-

Los estreptococos penetran al organismo por 

inhalación y por lo general son eliminados con rapidez 

por los mecanismos normales de defensa. MQltiples facto­

res determinan si se produce o no infección, La cantidad 

de estreptococos es importante; por lo general se produce 

infección cuando hay exposición a un gran nQmero de es- -
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treptococos del grupo A, corno ocurre en los brotes propa­

gados por alimentos. 

La virulencia de los estreptococos es decisiva, 

ya que los estreptococos que no son del grupo A y los mi-

croorganisrnos no tipificables del grupo A, rara vez prod~ 

cen una enfermedad respiratoria reconocible. Se cree que 

la rápida entrada de microorganismos tipificables del 

grupo A a un ser humano aumenta la virulencia, pero no --

hay buena evidencia que apoye esta hipótesis. 

Quizá tan importante corno el microorganismo en-

sí es la susceptibilidad del huésped. La inmunidad de la-.-. 

infección por microorganismos del grupo A, es específica­

para el tipo y, una vez adquirida, perdura durante años. 

En ausencia de anticuerpos específicos al tipo, 

la fagocitosis se encuentra marcadamente suprimida, pu- -

diendo ocurrir rápidamente invasión y propagación de los­

microorganisrnos. Se supone que la curación en 5 a 7 dfas 

es debida al desarrollo de anticuerpos específicos para -

el tipo, con concomitante fagocitosis y muerte de las bac 

terias. 

Poco se sabe en relación a 1a inmunidad en infec 

cienes cutáneas del grupo A o infecciones con otros gru--
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pos de estreptococos. En realidad, los estreptococos -­

viridans son oportunistas, invadiendo el Qtero después -

del aborto infectando heridas, causando endocarditis, -­

peritonitis, infecciones del aparato urinario, meningi-­

tis y abscesos metastásicos. Además de estas complica-­

ciones supurativas, la alergia inmediata y retardada - -

a productos de los estreptococos del grupo A se desarro-

1 lan en los primeros años de vida, lo cual puede ser res 

ponsable de la patogenia de algunos casos de eritema 

nudoso. La fiebre reumática y la glomerulonefritis son­

complicaciones extremadamente especfficas de sólo un - -

grupo de infecciones A. 

Se está acumulando evidencia en apoyo del con­

cepto del posible papel de sistemas antígeno-anticuerpo­

de reacción cruzada en la pat~genia de la fiebre reumáti 

ca y la enfermedad valvular reumática. Mecanismos inmu­

nitarios menos claramente definidos parecen ser importa!!_ 

tes en la glomerulonefritis postestreptocócica aguda. 

Se desconoce por qué ciertos tipos de estrept~ 

cocos del grupo A causan nefritis, ni tampoco h'ay una -­

explicación para la observación clfnica de que la fiebre 

reumática rara vez, si acaso, se presenta tras de una -­

infección de la piel. 
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1.2.- Staphylococcus aureus.-

Los estafilococos son microorganismos pat6ge-­

nos que se encuentran en todas partes y la causa más co-­

mún de infecciones localizadas supuradas. (5) 

Los estafilococos fueron observados por prime­

ra vez por Koch en 1878 y el hallazgo de que estaban aso­

ciados con las infecciones supurativas por Ogston en -

1881 (7), no obstante, Rosenbach colabor6 a la investig~ 

ci6n de dicha bacteria que todavia son algo enigmáticos y 

menos conocidos que la mayor parte de las bacterias. (5) 

Están presentes normalmente sobre nuestra piel, 

en donde casi todas ellas viven como comensales. La may~ 

ría de las cepas se comportan como oportunistas, invadien 

do tejidos cuando una persona sufre lesiones, pequeñas a­

graves. Su poder de invasi6n tiene relación con su capa­

cidad para producir la encima coagulasa. La producción -

de coagulasa también es la característica principal por -

la cual se diferencia a la especie. (1) 

Un tipo coman de envenenamiento por alimentos -

es causado por una esterotoxina termostábil producida por 

algunas cepas de estafilococo. Estos microorganismos de-
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sarrollan rápidamente cepas resistentes hacia muchos de -

los agentes antimicrobianos y plantean por esta causa pr~ 

blemas de tratamiento de difícil soluci6n. (3) 

También se hallan normalmente en la nariz, boca 

y garganta, en la saliva, en el contenido intestinal y en 

las heces; se presentan en número variable en agua, leche 

aguas residuales y en algunos otros objetos y circunstan­

cias . 

En el organismo su principal ubicación parece -

ser la nariz, donde se ha demostrado su presencia en una­

gran proporción de personas normales, considerándose que­

del 30 al 60 por 100 de individuos son portadores en nasa 

les de estafilococo potencialmente patógenos. (2) 

Carácteres morfológicos: 

Los es ta fil o cocos son células redondas o algo -

ovaladas de 0.8 a 1 micra de diámetro, inm6viles. no -

esporógenas. ni flageladas. Algunas cepas presentan cáps~ 

las, la cual posee actividad antifagocítica. Su caracte­

rística agrupaci6n en forma de racimo es más fácilmente -

apreciable en los medios sólidos que en los lfquidos; en­

estos últimos se presentan en parejas y en cadenas cortas 



21 

que pueden confundirse con estreptococos; sin embargo, e~ 

tas cadenas están formadas rara vez por más de cuatro cé­

lulas. Se tiñen fácilmente por los colorantes ordinarios 

y por la tinción de gama, son positivos. (2) 

los estafilococos se cultivan fácilmente en ca­

si todos los medios nutritivos usuales a temperatura que­

van desde los 12 grados centígrados a los 45 grados cent.f. 

grados. la temperatura óptima es de 37 grados centígra-­

dos. Se comportan como anaerobios facultativos y, excep­

siones aparte, crecen mejor en presencia de oxígeno. En­

medios de cultivo líquido producen un enturbiamiento esp~ 

so y homog~neo. Sobre substratos nutritivos sólidos for­

man, en el curso de 24 horas, unas colonias más bien gra~ 

des , ama r il l as , 1 i's as y b r i 11 a n tes . los es ta f i1 oc oc s fe.!:. 

mentan la mayoría de hidratos de carbono hasta convertir­

los en ácido. (4) 

Clasificación: 

la clasificacidn de los estafilo~cos basada en.,. 

la formación del pigmento no es enteramente satisfacto-­

ria por las razones ya dadas. Un criterio más adecuado­

es la patoginecidad y este atributo puede ser fácilmente 

detectado por la prueba de la coagulasa, que depende del 

hecho de que todas las :razas patdgenas de estafilococo,-
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cualquiera sea el color de sus colonias, producen la en-­

zima coagulasa que coagula el plasma humano mientras que­

las razas no patógenas no producen enzima. La prueba es­

llevada a cabo en forma muy simple, existiendo dos méto-­

dos empleados comúnmente. 

En el método del tubo, se agrega una suspensión 

de organismo a plasma humano dilufdo y la mezcla es incu­

bada a 37 grados; después de cuatro horas se forman un 

coágulo si la coagulasa se ha producido. En el método 

del porta-objeto se coloca una gota al lado de una gota -

de plasma sobre un porta-objeto limpio. 

Una colonia de estafilococo es emulsionada en -

el agua y la emulsión se mezcla con la gota de agua. Con 

razas coagulasa-positiva, los organismos se unirán en 

amplios grupos fácilmente visibles a simple vista de den­

tro de los 30 segundos de mezclados. Aúnque ambas técni­

cas son d.enominadas 11 pruebas de coagulación" ellas evi­

dencian la prueba de diferentes "coagulasas". De todas -

maneras, muchas razas descubiertas en infecciones humanas 

dan resultados positivos para ambos métodos. Todas las -

razas coagulasas positivas son denominadas estafilococos­

piógenos, o áureos, no importanto el color de las colo- -

ni as. 
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Para muchos propósitos clínicos es suficiente -

la división de los estafilococos en dos categorfas: coag~ 

lasa-negativos y coagulasa-positivos. No obstante, se es­

tá dedicando una atención creciente a los métodos por los 

cuales los estafilococos se diseminan de un individuo a -

otro en una comunidad. 

Se está usando la técnica del bacteriófago para, 

la formación de pequeHos subgrupos y una más precisa ide~ 

ti ficación de las raza's. Los bacteri fágos son vi rus acti­

vos contra las bacterias y causan la disolución de razas­

susceptibles. Los cultivos de estafilococos pueden ser -

inoculados con bacteriófagos seleccionados, y de los ti-­

pos de sensibilidad y resistencia a los distintos bacte-­

riófagos usados, las razas estafilocócicas pueden ser - -

asignadas a varios "tipo fago" 

Reacciones Biogufmicas: 

Las reacciones bioquímicas de los estafilococos 

son variables y de positivo valor en la identificación de 

las razas, De todos modos, en vista de la sugestión de-­

Gottlieb y otros, como los estafilococos pueden jugar un -

papel en la etiología de las caries dentales es de interés 

notar que estos organismos fermenten la glucosa, lactosa -
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y sacarosa con la formación de ácido láctico. 

Muchas razas son capaces de licuar la gelatina. 

Se ha sugerido también que el color amarillo pardo de - -

las caries puede derivar de la acumulación de pigmentos -

estafilocócicos, pero esto no ha encontrado una acepta- -

ción general. 

Viabilidad: 

Los estafilococos son rápidamente destruidos -­

por el calor y los antisépticos. La exposición a una tem 

peratura de 60 grados durante una hora y media les es le­

tal. Pueden sobrevivir desecados por considerables peri~ 

dos de tiempo y sin embargo, pueden permanecer viables -­

por algQn tiempo en el pus seco, descargado o en el polvo. 

Toxinas: 

Los cultivos de es ta fi 1 ococos de fi 1 trados con­

tienen una exotoxina difusible constituida por diversos -

componentes. La hemolisina, que ya ha sido mencionada,­

es producida 'por los piógenos patógenos o las razas áu- -

reas, 
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Los cultivos filtrados también contienen una -­

necrotoxina ( probablemente es una toxina como la hemoli­

sina ) que causa un intenso espasmo de las arterias veci­

nas y necrosis de los tejidos celulares con los cuales se­

pone en contacto. Cuando los estafilococos penetran en -

los tejidos están frecuentemente rodeados por una área -­

de intensa inflamación aguda, proveniente de los tejidos­

muertos por la acción de la necrotoxina y por esa misma -

razón es coman la presentación de un " centro " de los -­

tejidos necróticos en las lesiones estafilocócicas como -

el forúnculo. 

Los leucocitos son atraídos a la zona lesionada 

y muertos en gran namero, mientras que la leucocidina - -

otro producto estafilocócico ) , contribuye a su destru~ 

ción, resulta asf la formación de considerables cantida-­

des de pus cremoso y denso. 

Una enterotoxina es formada por unas pocas razas 

de estafilococos, Los alimentos contaminados por estas ~­

cepas pueden contener gran cantidad de toxina y si- se in-­

gieren, se presenta en seguida una intoxicactón aguda. Ca 

mo en todas las formas de intoxicaci6n debidas a la multi­

plicación de'bacterias en e1 cuerpo, los sfntomas debido~ 

a la enterotox1na estafilocócica aparecen dentro de pocas­

horas de consumidos los alimentos contaminados, 
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En adici6n a estas substancias t6xicas que da-­

ñan directamente los tejidos celulares, los estafilococos 

elaboran ciertas substancias que pueden influir en el cur 

so de una infección. 

Una de estas substancias es una enzima: la - -

coagulasa, que ya ha sido mencionada. Como la producción 

de coagulasa y la patogenecidad ~stán íntimamente asocia­

das, es probable que la enzima desempeñe algún papel en -

el establecimiento o mantenimiento del estafilococo en -­

los tejidos. Una teorfa sostiene que la enzima puede pr~ 

venir de la formación de un coágulo o de una fibrina que­

cubre a los cocos, los cual~s ya no son susceptibles a la 

fagocitosis. Es también :;ugestivo, por otra parte, que -

el efecto coagulante de la enzima sobre el plasma reduce­

la expansión de los organismos a través de los espacios -

de los tejidos, localizando así la lesión. Algunos esta­

filococos producen una enzima que tiene gran importancia­

en el tratamiento de las infecciones estafilocócicas. 

E s ta e n z i m a e s 1 a pe n i c il i n a s a que como s u n o m - -

bre lo señala, destruye a la penicilina, La penicilina -

producida por los estafilococos es resistente al antibió­

tico y una i~fección mixta p~ede proteger a otros organi~ 

mas que de otra manera podrfan ser destruidos por la pent 

cilina. (7) 
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PATOGENIA.-

Poco se sabe de los factores que permiten al -­

estafilococo invadir los tejidos del huésped. Aunque en­

la piel y en las mucosas es coman encontrar cepas de est~ 

filococos capaces de producir infección, es necesario uti 

lizar una gran cantidad de ellos para lograr producir in­

f~cciones experimentales en los animales o el hombre, y -

se necesitan más de un millón de microorganismos para pr~ 

ducir una infección grave en la mayorfa de los animales -

de laboratorio. Más del 50 por ciento de las infeccio-­

nes estafilocócicas graves de los tejidos profundos se -­

originan a partir de focos cutáneos y un nOmero menor se­

origina en el aparato respiratorio o genitourinario. 

Las enfermedades por estafilococos aparecen más 

comDnmente en pacientes con diabetes, enfermedad hepática 

insuficiencia renal, extremo debilitamiento de la piel. -

Las heridas, abrasiones, las quemaduras y las áreas cutá­

neas descamadas a causa de una dermatitis exfoliativa se­

infectan muy frecuentemente con estafilococos. La in- -­

fluenza, el sarampión y la mucoviscidosis predisponen - -

a la invasión estafiloc6cica del pulmón, El empleo de -­

agentes antim~crobianos de amplio espectro puede dar lu-­

gar a que se multipliquen las enfermedades estafiloc6ci-­

cas. 
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Los estafilococos invaden la piel humana a tr~ 

vés de los folículos pilosos y las glándulas sebáceas. -

Cuando se rompe la continuidad de la piel, aparece una -

activa multiplicación microbiana local junto con inflam~ 

ción y necrosis tisular. Las células polimorfonuclea--­

res penetran rápidamente a la zona invadida e ingieren -

gran namero de microorganismos. 

Los capilares circundantes experimentan tromb~ 

sis, se deposita fibrina en su periferia y, posteriormen 

te, los fibroblastos crean una pared relativamente avas­

cular alrededor del área afectada. 

La lesión estafilocócica plenamente desarrolla 

da consiste en una zona central de leucocitos muertos -­

o moribundos y de bacterias que se licuan gradualmente -

para formar un pus cremoso, grueso, característico, ro-­

deada por una pared fibroblástica. 

Cuando fallan los microorganismos del huésped­

para detener la infección, los estafilococos invaden la­

corriente sangufnea. Los sitios comunes de sembrado me­

tastásico son las extremidades diafisarias de los huesos 

largos en lo~ niílos, los pulmones, los riílones, el endo­

cardio, el hfogado, el bazo y el cerebro, 
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Algunas propiedades biológicas del estafilococo 

parecen contribuir a su patogenicidad. Muchas cepas ela­

boran una exotoxina ( toxina alfa ) capaz de causar necro 

sis dérmica en animales. Se presentan taquicardia, fie-­

bre, cianosis, choque y muerte cuando se administra endo­

toxina a animales de experimentación; un cuadro similar­

se aprecia en ciertos casos fulminantes de bacteremia es­

tafilocócica en el hombre. 

También se ha incriminado a una toxina delta -­

en la patogenia de la infección estafilocócica grave. Sin 

embargo, no se ha podido comprobar que cualquiera de es-­

tas toxinas tengan algdn papel en los transtornos circula 

torios observados antes .de la muerte 

La estrecha correlación entre producción de coa 

gulasa y virulencia sugiere la probabilidad de que esta -

sustancia desempeñe un papel de importancia en la patoge­

nia de las infecciones por estafilococo. Si afirma que -

la coagulasa protege al estafilococo de la. fagocitosis -­

por leucocitos polimorfonucleares, promueve la formación­

de abscesos en el hombre, y en especies animales que tie­

nen plasmas coagulables, o protege a los estafilococos -­

de la sustancias bacteriost~ticas presentes en el suero -

normal. No obstante, ninguno de estos postulados ha com-
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probado que la coagulasa per se sea determinante de la p~ 

togenicidad, y no se ha determinado aan su papel preciso. 

Ciertos estafilococos patógenos producen una ,­

leucocidina que destruye in vitro los leucocitos humanos 

y los del conejo. Otras cepas elaboran hialuronidasa. M~ 

chos estafilococos producen una enterotoxina que provoca­

náuseas, vómito y diarrea en algunos animales de experi-­

mentación y en el hombre. (6) 
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En contraste con la mayoría de las enfermedades 

bacterianas, que pueden ser convenientemente descritas -­

en término de sus patógenos etiológicos específicos, hay 

algunas en las cuales el cuadro clínico está determinado­

principalmente por su localización. Los ejemplos de ta-­

les infecciones comprenden abscesos, infecciones de teji­

dos blandos, endocarditis bacteriana, infecciones pióge-­

nas, osteomielitis, etc. 

Las infecciones en estos sitios pueden ser cau­

sadas por muchos patógenos y aunque su identificación ba~ 

teriológica puede llevar cierto tiempo, el conocimiento -

de la flora causal en cierta localizaciones anatómicas -­

permitirá instituir el tratamiento antes de disponer de -

los resultados de los cultivos. 

La infección piógena localizada 'puede desarro-­

llarse en cualquier región u órgano del cuerpo y puede -­

ser iniciada por un traumatismo con contaminación bacte-­

riana secundaria, por alguna alteración en las condicio-­

nes locales que vuelve a un tejido susceptible a la in- -

fección con microorganismos, ya presentes como parte de -
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la 11 flora normal 11 a la cual es por lo general resisten­

te, por propagaci6n por continuidad a partir de una le- -

sión cercana, o por implantación metastásica de microorg~ 

nismos llevados por la sangre o la linfa. 

En condiciones adecuadas de menor resistencia -

tisular, casi cualquier bacteria coman puede iniciar un -

proceso infeccioso. La infección de ciertas regiones es­

más probable que sea causada por determinados microorga-­

nismos ( como ejemplos tenemos los estafilococos en la -­

piel y las bacterias coliformes en las vías urinarias),­

Y algunas caracterfsticas especiales de la reacción tisu­

lar producidas por algunas especies bacterianas, hacen -­

posible un diagnóstico bastante preciso de la infección. 

El estafilococo produce necrosis rápida y supu­

ración temprana con gran cantidad de pus amarillo cremoso. 

Las infecciones por estreptococo beta hemolítico del gru­

po A, tienden a diseminarse rápidamente por lo tejidos, ,. 

causando edema intenso y eritema, pero relativamente poca 

necrosis y exudados de escasa consistencia, de aspecto de 

suero; los estreptococos anaerobios producen necrosis y 

pus abundante, de color cafª y olor fªttdo. (1) 

Se entiende por infección un estado patol6gico­

que causa con manifestaciones locales y generales caracte 
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risticas y que es provocado por microorganismos (en las 

infecciones quirúrgicas se trata normalmente de bacte-- -

rias, y muy raramente de hongos, virus o protozoos). 

El substrato local de la manifestación de la in 

fección es la inflamación, que se traduce clínicamente en 

los cuatro signos ya descritos por celso, o sea rubor, 

calor, tumor y dolor, a los que Galeno añadió el de func­

tio laesa. ( La inflamación es la respuesta adecuada del 

organismo a las más distintas noxas. ) (8) 

2.1.- Alteraciones clínicas causadas por Strep­

tococcus pi ógenes. -

Los estreptococos provocan enfermedades tanto -

supurativas como secuelas no supurativas. Las enfermeda­

des supurativas incluyen faringoamigdalitis, ya sea acom 

pañada o no por escarlatina, abscesos periodontales. Las 

principales secuelas no supurativas son la glomerulonefri 

tis aguda, la fiebre reumática y el eritema nodoso. (2) 

Sfntomas: 

AMIGDALITIS AGUDA, FARINGITIS Y FIEBRE ESCARLA­

TINA.-
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El período de incubación es en general de tres­

ª cinco días. La enfermedad comienza bruscamente en la -

mayoría de los casos con fiebre, escalofríos, cefalalgia­

Y dolor de garganta. 

Las náuseas y el vómito son particularmente fre 

cuentes en los niños. Algunos pacientes se quejan de dia 

rrea. En el término de 24 a 48 horas la enfermedad alean 

za su intensidad máxima. La sensación de ligero escalo-­

frío es frecuente, pero rara vez se presenta temblor in-­

tenso, Por término medio el 75 por ciento de los pacien­

tes se quejan de síntomas generales como cefalalgia, ma-­

lestar en general y pérdida del apetito, 

El síntoma que es casi constante dentro de las-

24 horas de iniciado el padecimiento es el dolor de gar-­

ganta. La deglusión aumenta el dolor, que se irradia al­

cuel lo, de modo que incluso voltear la cabeza resulta dQ 

loroso. La obstrucción y la producción de moco nasal - -

son molestias menores, pero ocurren en el 60 por ciento -

de los enfermos. Más o menos la mitad de los pacientes p 

presentan síntomas localizados en la porción inferior de~ 

las vías respiratorias incluyendo tos y ronquera ( carra~ 

pera }. La tos no es productiva y rara vez causa dolor -

torácico. No hay afonfa por laringitis. El dolor de - p 
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ofdo es frecuente y dura de unas cuantas horas hasta va-­

rios días. En ocasiones se observa epistaxis. 

Durante el período en que la temperatura es 

más alta puede haber enrojecimiento difuso de la piel. En 

algunos casos éste es más pronunciado y se hace el diag-­

nóstico de escarlatina. La erupción puede aparecer de -­

uno a cinco dfas después del principio de la enfermedad 

e inicialmente se observa en el cuello y la mitad supe- -

rior del tórax. Se difunde rápidamente para incluir la 

piel del abdomen y de las extremidades superiores. La ca 

ra está enrojecida y muchas veces se observa una palidez­

peribucal. En ocasiones hay prurito, pero rara vez es -­

intenso. 

Signos fi'sicos:· 

La gravedad de la enfermedad es variable y la -

mayorra de los casos son benignos. La temperatura es al­

ta, de 39 a 40° C, y en ocasiones llega a 41º C. En al-­

gunos pacientes no hay e~evaciones térmicas. En los ni-­

ñas la frecuencia del pulso es de 140 a 160 y en los adul 

tos de 120 a '140 por minuto, 
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En contraste cierto grado de enrojecimiento di­

fuso de las mucosas de la faringe posterior, de las -

amígdalas y del paladar blando; la Qvula está edematosa.­

lo mismo que las amígdalas y la faringe. Hay hiperplasia 

linfoide y edema, lo que da a la pared posterior de la fa 

ringe aspecto de un piso empedrado. Es característico el 

exudado, escaso o confluente, en las amígdalas, y cierto-

número variable de zonas puntiformes de exudado aparece -

en la faringe. 

Estas últimas son rara vez visibles en los pa-­

cientes muy grav~s debido quizá a las secreciones nasales 

que cubren la pared posterior. Con frecuencia el exusado 

es de color amarillo, y a veces gris o blanco, despren- -

diéndose con relativa facilidad. 

En un 20 por ciento de los adultos, y con fre--

cuencia en los niños pequeños, no aparecen lesiones exuda 

ti vas de las mucosas. En ocasiones, y en especial si co­

existen sinusitis y rinitis, hay exudado nasal espeso, -­

mucopurulento y a veces teñido de sangre. En los niños -

suelen estar excoriadas las alas de la nariz. Los gan~ -

glios linfáticos situados inmediatamente por detrás del -

angulo de la mandi'bula son los primeros en crecer, aunque 

rara vez llegan a tener tal tamaño que obliguen a mante-­

ner la cabeza hiperextendida hacia atrás. 
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No es raro observar que el crecimiento ganglio­

nar exagerado conduce a la supuraci6n. 

En los pacientes con escarlatina se cuentan el­

enantema y el exantema entre los signos fisicos. El as-­

pecto de la garganta es semejante al que se ve en la -

amigdalitis y en la faringitis que no se acompañan de 

erupción, excepto en el enrojecimiento difuso más intenso 

color de langosta cocida. 

Puede haber enrojecimiento del paladar blando y 

del duro. la mucosa bucal se ve roja y edematosa, lo mi~ 

moque los labios. Del segundo al quinto dia se observan 

pequeñas placas blancas en la mucosa bucal. Se despren-­

den fácilmente y representan la descamaci6n del epitelio. 

En los primeros di-as la lengua está saburral y~ 

de color grisáceo. Pronto la punta y los bordes se vuel­

ven intensamente rojos, las papilas fungiformes se hin~ 

chan y se enrojecen y sobresalen de la superficie gris de 

la lengua. Hacia el cuarto o quinto dfa hay descamación~ 

lingual total que deja la lengua roja, con aspecto de cat 

ne cruda, y con múltiples elevaciones papilares; es lla­

mada . lengua de fresa " 

El color del exantema varfa, y ha sido descrito 
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como escarlata, rojo brillante, color de rosa o rojo oscu 

ro. A cierta distancia aparece como enrojecimiento uni-­

forme, pero a la inspección cuidadosa se ven inmumerables 

puntitos rojizos. Debido a las elevaciones puntiformes -

que se observan a nivel de los folfculos pilosos, la piel 

ofrece al tacto el aspecto de papel de lija. Este signo­

es particularmente importante en las razas en que piel -­

está fuertemente pigmentada. 

Cuando la erupción es intensa, puede haber pe-­

queñas vesículas miliares diseminadas en el pecho y en el 

abdomen. La cara puede escapar a la erupción pero, por 

lo general, las regiones temporales y genianas están de -

color rojo intenso y dejan una área de palidez alrededor­

de la boca y la nariz ) , La erupción se debe a hiperemia 

y desaparece a la presión. En algunas áreas hay hemorra­

gias puntiformes que no desaparecen; éstas se ven gene-­

ralmente en los pliegos de flexión del codo ( signo de -­

Pastia ), la ingle y la axila. (1) 

"La escarlatina quirdrgica " complicación de -

una herida infectada por estreptococo hemolrtico, aparece 

de manera similar en los pacientes que carecen de antito­

xinas eritrógénas, si la raza infectante es una de las -­

que producen toxinas eritrog~nas. (6) 
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CELULITIS PERITONSILIAR Y ABSCESO ( QUINCY ) .-

Este transtorno es, frecuentemente, una compli­

cación de la faringitis aguda. Los organismos comúnmente 

involucrados son del grupo A de Streptococcus pyogenes y­

Stafi lococcus aureus. El primer signo de esta enfermedad 

es un marcado crecimiento de las amfgdalas las cuales es­

tán rodeadas de pilares enrojecidos y edematosos. La hi­

pertrofia y peritonsiliar puede progresar hasta el grado­

de producir Ta oclusión de las vfas respiratorias superi~ 

res. 

Están presentes fiebres altas y leucocit~sis y­

pueden haber escalofrfos intensos. En sus etapas tempra­

nas el proceso es una celulitis, pero si no se prescribe­

tratamiento, se desarrolla un absceso, ya que la infec- -

ción progresa y envuelve a una o ambas amfgdalas; en este 

momento un exudado ligero blanco grisáseo puede cubrir -­

las superficies de las amígdalas. 

SINUSITIS AGUDA.-

Los organismos más frecuentemente responsables­

de la sinusitis aguda son Strep, pneumoniae, Strep. pyo-­

genes grupo A, Staph. aureus y Haemofilus influenza. Los 

causantes pueden ser otras bacterias en pacientes que es-
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tán recibiendo terap§utica inmunosupresiva o a base de -

antibióticos. Algunos factores predisponentes son: trau 

matismos penetrantes, tumores locales y vasculitis. La­

etiologia de la sinusitis crónica puede ser la misma que 

la de la forma aguda, pero más de un agente patógeno pue 

de estar presente. En muchos casos, sin embargo, en los 

cultivos se hallan únicamente agentes de la microflora -

natural de la porción superior del aparato respiratorio. 

El factor predisponente más común de la sinusi 

tis aguda purulenta es una infección viral de la porción 

superior del aparato respiratorio, la cual conduce a la­

obstrucción del drenaje de los senos paranasales y al de 

sarrollo de dolor localizado, hipersensibilidad y fiebre 

ligera. Estas manifestaciones usualmente desaparecen -­

conforme la infección viral se disuelve. En numerosos -

casos, sin embargo, ocurre la invasión por una bacteria­

piógena, la cual es responsable del desarrollo de una -­

sinusitis purulenta. 

La obstrucción del meato de drenaje de cual- -

quier tipo o la introducción directa de una bacteria de~ 

tro de los senos puede llevar al desarrollo de una infec 

ción aguda de los senos paranasales. Los abscesas de -­

las rafees de los dientes premolares o molares que lle~­

gan a abrirse dentro de los senos maxilares, la natación 
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y los clavados, asf como una lesi6n local directa pueden 

ser los mecanismos desencadenantes, El dolor, el edema­

Y la hipersensibilidad en las partes anteriores del maxi 

lar son los datos sobresalientes de sinusitis maxilar. 

Cuando la infecci6n es seria, el dolor puede -­

ser referido a los dientes superiores, los cuales pueden 

aflojarse y puede haber hemorragia en los tejidos circun 

vecinos. (1) 

ENDOCARDITIS BACTERIANA.-

Infecci6n bacteriana del endocardio caracteri­

zada por los síntomas de enfermedad infecciosa, fen6me-­

nos embólicos y presencia de vegetaciones en el endocar­

dio. El curso puede ser agudo o subagudo, segOn la viru 

lencia del microorganismo. 

sub aguda 

La forma subaguda ( Endocarditis bacteriana -­

se debe generalmente al estreptococo alfa-he-

molítico Streptococcus viridans ) y pueden desarrolla~ 

se tras la extracci6n dental e incluso la profilaxis. 

Las v~lvulas cardfacas deformadas de modo con­

génito o lesionadas por enfermedades anteriores ( espe--
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cialmente la fiebre reumática ) , están predispuestas - -

a la infección. Las válvulas normales son atacadas en -

la endocarditis bacteriana aguda, pero probablemente .no­

en la endocarditis bacteriana subaguda. (5) 

Sin embargo, no son éstas las anicas interven­

ciones que pueden producir una bacteremia porque las gi~ 

givectomias, la tartrectomia o el simple masaje gingival 

o un fuerte cáustico sobre un diente careado con una in­

fección apical, pueden causar el mismo efecto. La amig­

dalectomia también puede ser responsable. 

Finalmente, la rnayorfa de las afecciones buca­

les en las cuales los estreptococos pueden aparecer es-­

tán asociados con el tipo viridans. Los estreptococos -

hemolíticos, sin embargo, pueden causar agudas glositis, 

en las cuales la lengua se hincha y enrojece. La forma­

ción de los abscesos pueden presentarse comanrnente y las 

percusiones constitucionales son más o menos marcadas. -

Los estreptococos hernolfticos pueden también causar una­

gingivitis aguda caracterizada similarmente por hincha-­

z6n y enrojecimiento. 

Los estreptococos viridans, corno otros organi~ 

mas, aparecen en una alta proporción en los conductos --
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radiculares infectados. También se encuentran más común­

mente que cualquier otro organismo en un granuloma apical 

y predominan frecuentemente en los cultivos de abscesos -

alveolares y lesiones ulceradas de la mucosa bucal. 

Los estreptococos anaerobios pueden aparecer en 

las infecciones de los tejidos blandos de origen dentario 

casi siempre como invasores secundarios. (6) 

2.2.- Alteraciones clínicas causadas por Staphy 

1 ococcus aureus. -

Entre las alteraciones clínicas que causa el e~ 

tafilococo relacionado con la cavidad bucal encontramos -

las siguientes: osteomielitis, parotiditis supurativa, -

furúnculo o divieso y el ántrax, estos dos últimos de me­

nor importancia en cuanto a manifestaciones bucales. 

OSTEOMIELITIS. -

Infección ósea originada por microorganismos 

piógenos. Es causada en la mayoría de los casos por el 

Staphylococcus aureus , rara vez por Salmonella typhosa y 

Brucel 1 a abortus, En 1 as fases crónicas, es posible en-­

contrar otros di versos microorganismos, pero generalmente 
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son invasores secundarios. Entre los más frecuentes de -

éstos figura el Pseudomonas aeruginosa. (5) 

La osteomielitis aguda aparece con más frecuen­

cia en el maxilar inferior que en superior. Comienza con 

una infección de la porción esponjosa medular del hueso,­

que por lo general entra por vía de una herida o una aber 

tura a través de la cortical ósea, admitiendo una infec-­

ción en la estructura central. 

Esta infección puede entrar como resultado de -

una infección periapical o pericoronaria previa a cual- -

quier intervención quirúrgica, o puede ser introducida du 

rante una punción con aguja, particularmente si se han 

empleado métodos con presión o se ha administrado aneste­

sia intraósea. 

La infección puede estar localizada, o puede di­

fundirse por toda la estructura medular de la mandíbula o­

del maxilar superior, puede ser precedida por una infec- -

ción aguda. Previamente puede haber una celulitis séptica 

o puede seguir lo que aparentemente fue una extracción sim 

ple de un diente infectado. 

La aparición de la osteomielitis aparentemente -

se asocia con la falta de resistencia de un paciente indi-
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vidual a los microorganismos particulares que invaden la 

estructura ósea. Antes del advenimiento de los agentes­

quimioterápicos y antibióticos, la infección osteomielí­

tica no era infrecuente. Por lo general, seguía una in­

vasión a través de la herida del tercer molar. 

Desde que se emplean los antibióticos al pri-­

mer signo de secuelas posop~ratorias sépticas, la osteo­

mielitis rara vez se observa. En ocasiones frecuentes,­

sin embargo, esta enfermedad sigue apareciendo, y el uso 

de antibióticos tiene poco efecto sobre su avance. 

Los síntomas incluyen un dolor profundo, per-­

sistente, que ocasionalmente se acompaña por parestesia­

intermitente del labio, Por lo general, se manifiesta -

un edema de los tejidos blandos que recubren la zona, -­

acompañado de una periodontitis. El paciente puede fi-­

nalmente experimentar malestar y elevación de la temper~ 

tura. El estado puede resistir hasta un punto en que la 

infección irrumpe a través del hueso corti.cal e invade -

los tejidos blandos, y se manifiesta una induración se-­

guida por la formación de un absceso. 

Dado que se producen amplias variaciones en la 

evidencia radiográfica de los sfntomas cli-nicos, el -
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diagnóstico temprano a veces es dificil, ( El proceso 

osteomielitico se origina dentro de la estructura ósea 

esponjosa, y la destrucción de la misma se produce con mu 

chos menos resistencia que la del hueso cortical }. Este 

último es denso, y el proceso destructivo puede avanzar -

antes que se manifieste en la radiograffa, debido a la su 

perposición con la cortical ósea más densa. 

En los tipos más agresivos o rampantes, puede -

producirse rápidamente la destrucción, y la cortical ósea 

ser invadida de manera que la evidencia radiográfica se-­

vuelve visible muy temprano. Este proceso destructivo no 

tiene un esquema definido. Se ve en la radiografia una 

zona radiolúcida, que a menudo se describe como de apa- -

riencia agusanada. 

En el tipo invasor o rampante no localizado, t~ 

dos los dientes de esa zona del maxilar inferior o supe-­

rior pueden volverse móviles o sensibles, y puede obser-­

varse pués en torno a su cuello y en los espacios ínter-­

proximales. Puede haber senos perforantes múltiples que­

drenan pus hacia el vestíbulo bucal o que lo llevan hacia 

la musculatura de recubrimiento y formen abscesos que, si 

no se inciden 'y drenan, van a romperse espontáneamente ha 

cia la superficie, 
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Si se permite este ültimo estado, se produce -

una cicatriz indentada de mal aspecto. (7) 

LA PARODONTITIS SUPURATIVA.-

Es una complicación de los padecimientos cróni­

cos debilitantes o bloqueos del conducto de Stenon por un 

cálculo, que puede evitarse casi siempre mediante hidrat~ 

ci6n e higiene bucal. Su principio se anuncia por dolor­

y aumento de volumen; son frecuentes los escalofrfos y -

la fiebre. En ocasiones se exprime pus franco del conduc 

to, y la glándula se encuentra firme y dolorosa, a menudo 

con edema de la piel correspondiente. 

Muchos casos de periodontitis son causados por­

Staphyl ococcus aureus hemolfticos. (1) 

Finalmente los abscesos de los tejidos blandos, 

de origen dentario, demuestran claramente una infección -

mixta cuando ocasionalmente predominan los estafilococos­

º son aislados en los cultivos puros. El estafilococo -­

aureo es a menudo aislado en cultuvos puros de infeccio-­

nes supurativas submaxilares en los niños y aunque éstas­

sean raramente de origen dentario, frecuentemente son - -

enviados al odontol6go cirujano. (6) 
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CAPITULO III 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ALTERACIONES. 

Lo más importante en la amigdalitis o la farin­

gitis estreptocócica es la instalación brusca de las mo-­

lestias a la deglución, asociada con fiebre y otros sínto 

mas generales. Los signos físicos de enrojecimiento dif~ 

so y edema de la mucosa de la bucofaringe, amigdalitis y­

paladar blando, la presencia de exudado que va de discre­

to a confluente y el crecimiento y dolorimiento de los -­

ganglios del ángulo de la mandíbula, son datos de gran -

valor. Estos hallazgos, aunados a la leucocitosis por lo 

menos de doce mil ( 12 000 ) , sugieren infección estrept~ 

cócica. 

Si el cultivo muestra desarrollo predominante -

de estreptococos-beta-hemolíticos es posible establecer -

el diagnóstico casi con certeza, (1) 

Cuando a todos los datos clínicos y de laborat~ 

rio mencionados se agrega la presencia de la erupción, el 

diagnóstico es de escarlatina. La confirmación se obtie• 

ne si posteriormente la piel se descama. 
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M9 DEBt 
Bll''i'üA Bl Q,t :11 

Debe sospecharse la existencia de osteomielitis 

en cualq~ier niAo con fiebre, dolor en una extremidad y -

leucocitos is. De manera similar el dolor de cuello y es-

pal da de un adulto, debe hacer pensar en 1 a 'Posibilidad· de 

osteomielitis aguda. El antecedente de alguna infección-

cutánea, dolorimiento local en el extremo de un hueso y -

el descubrimiento de Staphylococcus aureus en el hemocul­

tuvo confirmarían el diagnóstico. (1) 

3.1.- Diagnóstico de Laboratorio.-

Streptococcus pyogenes: En la amigdalitis agu-

da, faringitis y fiebre escarlatina el número total de 

leucocitos está aumentado en el 80% de los pacientes y du 

rante los dos primeros días de la enfermedad es de 14 000 

en promedio y conforme avanza el padecimiento experimenta 

regresión hacia valores normales. Si el número de leuco-

citos permanece elevado al finalizar la ,Primera semana, -

es preciso pensar en la posibilidad de una complicación. 

Durante los primeros días de la enfermedad rara 

vez se ven eosinófilos, pero en la convalecencia por lo -

general hay aumento temporal de esta célula. Los pacien-

tes con escarlatina muestran eosinofilia con mucha fre- -

cuencia. Es común encontrar huellas de albúmina en la --
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orina durante la fase aguda de la enfermedad. Rara vez -

hay eritrocitos o cilindros. La proteinuria que se pre-­

senta durante los primeros cinco días de la enfermedad -­

es transitoria y no deja secuelas graves. 

La identificación de una sinusitis maxilar agu­

da se basa, en un paciente: 1) por los antecedentes de -

haber sufrido un enfriamiento; 2) por la existencia de­

dolar facial, comúnmente en la mejilla; 3) por la infec 

ción evidente de las fosas nasales, manifestada por su en 

rojecimiento, hinchazón y secreción purulenta, y 4) por 

la imagen ·oscura revelada por la transiluminación del an­

tro, junto con los datos radiográficos positivos. 

La transiluminación de los, senos en una habita­

ción oscura es a menudo útil como procedimiento de selec­

ción, pero las radiografías de los senos son el principal 

medio-diagnóstico. 

Las investigaciones bacteriológicas identifican 

al microorganismo responsable ( de ordinario el neumoco-­

co, el estreptococo o el estafilococo ). Una descarga -­

purulenta desagradable ·desde el antro es debida general-­

mente a una infección dental, y en este caso se puede t-­

dentificar estreptococos anaerobios, colibácilos y otros-
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gérmenes patógenos de la cavidad bucal. 

El bácilo tuberculoso raras veces es responsa­

ble de la infección del seno maxilar. En la actualidad, 

se encuentran más frecuentemente hongos tales corno el -­

Aspergi l l us, a causa de empleo cada vez mayor de antibi~ 

ticos y esteroides en el tratamiento de las infecciones­

nasales. (12) 

Staphylococcus aureus: Debe sospecharse la 

existencia de osteomielitis en cualquier paciente con 

fiebre, dolor en el área afectada y leucocitosis. De rna 

nera similar, el dolor del cuello y espalda, cuando se -

acampana de fiebre, debe hacer pensar en la posibilidad­

de osteomielitis aguda o u~a infección del espacio del -

disco. El antecedente de alguna infección cutánea, dol~ 

rimiento local y el descubrimiento de Staphylococcus - -

aureus en el hernocultivo confirmarían el diagnóstico. 

El examen directo al microscopio del rnaterial­

infeccioso y en el aislamiento por cultivo del mismo son 

bases para el diagnóstico del laboratorio. Su aspecto -

morfológico ,y caracteres de tinción facilitan la primera 

etapa. 
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Una vez aislado el microorganismo en estudios, 

se procede a revisar las pruebas antes descritas para d~ 

finir su carácter patageno, en especial la prueba de la­

coagulasa y la actividad hemolftica. La fermentación 

del manitol en medios con una concentración entre 7,5 al 

10 por 1000 del cloruro de sodio facilita el aislamiento 

de la mayor parte de cepas de Staphylococcus aureus y -­

permite diferenciarlas de otras especies. 

Puede emplearse adicionalmente la tinción de -

los anticuerpos fluorescentes para el reconocimiento de­

los estafilococs coagulasa pos~tivos, y la prueba de la­

desoxirribonucleasa. La tipificación de los estafiloco­

cos ~or medio de bacteriófagos tiene gran importancia- -

epidemiológica y se utilizan en estudios de enfermedades 

hospitalarias, sobre todo en la transmisión de los esta­

filococos por medio del personal hospitalario a los en-­

fermos recién llegados. (2) 

3.2 .. - Diagnóstico Diferencial.~ 

Streptococcus pyogenes: la amigdalitis y fa-­

ringitis exudattvas no bacterianas deben diferenciarse -

de las infecciones estreptocócicas en la bucofaringe, 

Los adenovirus pueden producir infecciones respiratorias 
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asociadas a lesiones exudativas y en algunos brotes resul 

ta afectada la conjuntiva. En general, el principio del­

padecimiento no es rápido, las molestias de la garganta -

rara vez son acentuadas y los sin.tomas generales ligeros. 

Con frecuencia aparecen disfonia y tos varios -

días después de iniciado el padecimiento. El exudado ra­

ra vez es confluente. Los ganglios linfáticos están lig~ 

ramente aumentados de tamaño, pero no son muy dolorosos. 

La cifra leucocitaria es normal, aunque a veces 

está ligeramente elevada. En los cultivos de la garganta 

no se muestran estreptococos-beta-hemolíticos, En ocasio 

nes se encuentran algunos estreptococos, pero generalmen­

te de un grupo distinto al A, y sólo existen en pequeña -

cantidad. 

La mononucleosis infecciosa se observa con ma-­

yor frecuenci~ en los adultos jóvenes y, a causa de la -­

reacción local de la garganta, suele confundirse con la -

faringitis estreptocócica, A veces, su principio es insi 

dioso y el malestar general es el hecho predominante. - -

Existe dolor de garganta con lesiones exudativas de las -

amfgdalas en más de la mitad de los casos. La fiebre co~ 

tinaa por períodos largos de los que son comunes en las -
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infecciones estreptocócicas, 

El crecimiento de los ganglios linfáticos es -

más generalizado, pero no se observa supuración. El ha­

za puede ser palpable. En el 10 al 15% de los casos se­

presenta erupción efímera que en ocasiones es idéntica -

a la de la fiebre escarlatina. Los hallazgos citológi-­

cos en la sangre son característicos y, por lo general,­

hay pruebas positivas de los anticuerpos heterófflos. 

La angina de Vincent no se confunde fácilmente 

con las infecciones estreptocócicas. Esta enfermedad se 

caracteriza por principio incidioso sin síntomas genera~ 

les. Es raro que haya fiebre. El área que rodea el ex~ 

dado muestra poca reacción inflamatoria, y solo una ami~ 

dala está afectada. 

La adenopatía cerical, por lo general, es uní-

lateral. 

En los sujetos en que aparece erupción, la en­

fermedad debe diferenciarse de la rubeola, y del sararn-­

pión. En el caso de la rubeola es de utilidad el creci~ 

miento de los ganglios linfáticos cervicales posteriores 

asf corno el hecho de que la erupción tiende a ser macu-­

lar y discreta. 
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La lengua nunca se descama. La leucopenia es­

caracteristica. En el sarampión hay pródromos de sínto­

mas respiratorios y la erupción maculopapulosa se locali 

za, principalmente, en la cara y en el cuello. La pre-­

sencia de las manchas de Koplick es de ayuda para confir 

mar el diagnóstico. 

La faringitis herpética simple y la herpangina 

se caracterizan por vesículas que al romperse dejan pe-­

queñas úlceras cubiertas por exudado. Las lesiones her­

péticas se extienden por todas las mucosas de la boca, -

siendo típica la úlcera transmitida por el beso, situada 

bajo el extremo de la lengua. Las Qlceras de la herpan­

gina, ocasionadas por virus Coxsackie de tipo A, se 

observan en los pilares anteriores y en el velo del pal! 

dar, En ambos cuadros la cifra leucocitaria suele ser­

normal. 

Staphylococcus aureus: muchas veces en el caso 

de ·1a osteomielitis es necesario un diagnóstico de pre-­

sunción, por que es posible que los rayos X no den sig-­

nos de alteración ósea hasta que el proceso patológico -

haya estado activo algún tiempo, 

La osteomielitis puede confundirse al prfnci~­

pio con la poliomielitis, fiebre reumática, mfosttosis -

esguinces y fracturas, todos los cuales originan hiper--
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sensibilidad local, dolor y limitación del movimiento de 

la extremidad. (9) 

3.3.- Plan de tratamiento.-

Streptococcus pyogenes: el estreptococo hemo-­

lftico es a menudo sensible a la sulfonamida aunque siem­

pre lo es a la penicilina. Además, la penicilina es la -

droga de elección en estos casos aunque si la infección -

es severa, el tratamiento antibiótico puede ser reemplaz~ 

do por la administración de suero antitóxico. Los estre~ 

tococos viridans son menos sensibles a la penicilina que­

el estreptococo hemolftico. Resultados favorables han -­

sido obt~nidos combinando la penicilina y la estreptomici 

noterapia en algunos casos donde la penicilina fracasa en 

el control de la infecctón. 

En general, en las infecciones estreptocócicas­

como en la escarlatina, la amigdalitis o la erisipela, se 

logra suficiente concentración del antibiótico mediante -

una sola inyección de 600 000 a 1 200 000 unidades de pe­

nicilina benzattna. En pactentes que presentan cardiopa­

tfa reumáttta y que desarrollan una infección por e5trep. 

tococo es aconsejable administrar 600 000 unfdade5 de pe. 

ntciltna procafna dos veces al dfa, durante do5 semanas. 
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Puede recurrirse al tratamiento bucal, pero mu­

chos pacientes interrumpen la _medicación cuando desapare­

ce la sintomatología aguda. En estas circunstancias es -

frecuente que el microorganismo invada nuevamente los te­

jidos, presentándose una recaída. 

También es importante señalar en este sentido -

que no se altera la proporción de complicaciones no supu­

rativas. Todas las formas de medicación bucal deben ing~ 

rirse a dosis elevadas cuando menos por espacio de diez -

días y preferentemente dos semanas. Las preparaciones b~ 

cales de penicilina se administran a dosis de 250 000 uni 

dades cuatro veces al día. 

La penicilin.a V en dosis de 1 2 g. diarios o la 

feneticilina pueden ser preferibles debido a que estos 

agentes resisten la degradación por el ácido gástrico, Si 

el paciente es sensible a la penicilina, se recurre a la­

eritromi cina a dosis de 0,25 g, cada 6 horas. Las tetra­

ciclinas no deben utilizarse debido a la aran frecuencia­

de cepas resistentes, 

La~ infecciones de los senos paranasales y de -

la·mastotdes deben tratarse con admtntstraci6n parenteral 

de 1.2 a 2.4 millones de uhtdades de peniciltna G al dfa, 
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Staphylococcus aureus:-aunque el desarrollo de­

penicilinas resistentes a la penicilinasa y de cefalospo­

rinas han simplificado el tratamiento, deben considerarse 

con mucho cuidado ciertos rasgos de las infecciones esta­

filocócicas antes de planear el tratamiento. 

1.- El terreno en que se implanta la infección. Las est~ 

filococi~ agudas que se originan fuera del hospital en 

adultos por lo demás sanos, tienen un mejor pronósti­

co que las infecciones intrahospitalarias en indivi-­

duos enfermos cuyos mecanismos de defensa se encuen-­

tran muy comprometidos. 

2.- La rápida necrosis de los tejidos que produce el est~ 

ftlococo. El retraso en la aplicación de la terapéu­

tica efectiva puede permitir que una infección llegue 

hasta la formación de francos abscesos. Mientras que 

muchos antimicrobianos alcanzan la cavidad de los 

abscesos en concentraciones adecuadas, la falta fisi~ 

lógica de susceptibilidad de los microorganismos que­

residen1en áreas de extensa necrosis o·supuración.- -

hacen el tratamiento con antibt6ticos bastantes inefi 

caz. Con frecuencia se requiere el drenaje quirdrgi­

co de tal~s ~esiongs, 
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3.- La lenta respuesta al tratamiento. El estafilococo -

es destruido lentamente por los antibióticos y las 

recafdas son frecuentes, por lo que la terapéutica 

antimicrobiana debe continuarse durante un periódo 

prolongado en muchas infecciones bacterianas. 

4.- El problema de la resistencia antimicrobiana. Aunque 

el tratamiento debe iniciarse empíricamente cuando se 

sospecha una grave infección estilofocócica, la tera­

péutica requiere que se conozca la susceptibilidad de 

la cepa infectante a los antibióticos. 

La osteomielitis es tratada con drenaje y la -­

administración de los antibióticos apropiados contra el -

microorganismo infectante. La penetración del hueso in-­

fectado es deficiente, en especial, en los casos crónicos 

y por esta razón, deberán usarse antibióticos con buena -

penetración tisular. ( Antes de iniciar su administra- -

ción deberán enViarse muestras al laboratorio para su cul­

tivo; el pus y las fracciones de hueso necrótico son -

Otiles y en los casos de osteomielitis aguda se enviarán­

muestras para hemocultivos ) . 

La ostettis localtzada de los maxilares (alv~o­

lo seco ) deberá tratarse localmente con, por e~emplo, ~~ 

polvo de dextrano y un recubrimiento del producto denomi~ 
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nado " Orabase " Rara vez son necesarios los antibióti-

CDS. (14) 

La mortalidad debida a la parotiditis ha dismi­

nuido considerablemente con los antimicrobianos. Antes -

del uso de los antibióticos, la mortalidad, segQn diver-­

sos informes, fl~ctíla entre 30 y 87%, en los últimos años 

y con una terapéutica bien conducida, la mortalidad sólo­

es del 20%. El tratamiento actual consiste en la admini2._ 

tración del antimtcrobiano especifico, seleccionado por -

los estudios de susceptibilidad en el laboratorio, hidra­

tación adecuada, aseo minucioso de la cavidad bucal y des 

bridación y drenaje de las colecciones purulentas que se­

lleguen a tomar. (13) 
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CONCLUSION. 

Es muy importante hacer un buen diagn6stico di­
ferencial de las infecciones bacterianas, ya que estás -­
comprenden un namero de entidades clínicas variables que­
dependen de la puerta de entrada del microorganismo, de -
su capacidad para la producci6n de toxinas, de su invasi­
vidad y de la susceptibilidad del huésped. 

Los principales causantes de enfermedades son -
el estreptococo y el estafilococo, así el primero produce 
alteraciones como la osteomielitis, el furúnculo y la in­
vasi6n de tejido subcutáneo creando frecuentemente esta-­
dos bacteriémicos, y el segundo nos trae secuelas de la 
infecci6n que incluyen artritis, carditis y nefritis. 

El estreptococo juega asimismo un importante -­
papel como causante de impetigos, infecciones musculares­
º celulitis, pierna o septicemia, abscesos de varios teji­
dos diversos como mucosas, serosas y articulaciones. 
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