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SUMARIO

El presente estudio se realizd con el objetivo de determinar la
necesidad de un estudio microbioldgico conjuntamente con el
Tratamiento dental completo en paclientes que posteriormente seréan
sometidos a cirugla de corazdn, con el fin de prevenir cualquier
problema post-operatorio.

Este estudio se realizd en 20 paclentes con alguna cardiopatia
que requeria de cirugia. Se les tomaron muestras de saliva antes vy
después del tratamiento odontoldgico, para determinar la cantidad
de UFC (unidades formadoras de colonias) de Streptococo mutans vy
Lactobacilos, principales microorganismos cariogénicos y causantes
de algunas patologlas post—qulrurgicas de corazén (Endocarditis
Infecciosa) sl no son eliminados adecuadamente 1los  focos
infecciosos de la cavidad bucal.

En el andlisls de microorganlsmos cariogénicos 1los resultados
fueron los siguientes: La media para S. mutans antes del
tratamiento dental fue de 1.069 X 10 vy después del tratamiento fue
de 1.18 X 10 . Mientras que para los Lactobacilos la media antes
del tratamiento dental fue de 9.89 X 10 vy despues del tratamlento
fue de 1.51 X 10 |

En conclusidn, despues de hacer comparaciones de las muestras
tomadas antes vy despues del tratamiento dental, se verificd 1la
disminucién de UFC (qnidad formadoras de colonias) de 1os
microorganismos cariogénicos, lo cual disminuye 1los riesgos de
bacteremias post-quirurgicos.

Se recomienda considerar de vital 1importanclia el realizar
estudios microbioldgicos para cuantificar S. mutans y Lactobacilos
antes de que un paéiente sea sometido a cirugla de corazdn,
determinandose su susceptibililidad a 1los mlismos Yy realizar
tratamiento dental inmediato a los pacientes altamente
susceptibles, a fin de disminuir el riesgo de bacteremias post-

qulrurgilicas.




INTRODUCCION

Las Cardiopatias Congénitas se pueden definir como malformaciones
del corazdn o sus vasos, presentes desde el nacimiento, debido a

desarrollos embrioldgicos anormales o que en vida fetal se

consideran normales, y al nacer persisten. FEstas malformaciones

pueden ser corregidas quirurgicamente. Actualmente muchas de estas

intervenciones son reallzadas en Guatemala.

La presente 1nvestigacidn pretende demostrar de una forma
clara y sencilla la importancila de:
A. Tratamiento Odontoldgico antes de una cirugia del

Corazon.
B. Un analisls microbioldgico para determinar la cantidad de

Streptococo mutans y Lactobacilos, antes y después al

Tratamiento dental. Ambos microorganismos importantes en la

formacidn de la caries y principales patdgenos en problemas
cardiacos, cuando no son elilminados como medida pre-

quirdurgica.

El presente trabajo incluye una revisidn bibliografica en
donde se describen las patologlas cardliacas mas comunes en ninos vy
su tratamiento quirurgico. Asli como la forma de accidn y el grado
de patogenicidad de microorganismos cariogénicos como Streptococo
mutans y Lactobacilos, en pacilentes que padecen de algun tipo de

patologia cardlaca.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente en Guatemala se reallzan ciruglas de corazdn en la
Unidad Cardiovascular del Hospital Roosevelt, Hospitales Privados,
Centro Médico Militar o en distintas jornadas a nivel nacional.
.os pacientes que sean intervenidos, debieran ser tratados
previamente para eliminar todos los focos infecciosos que existan,
principalmente de cavidad bucal, con el objetivo de disminuir
M1Croorganlsmos cariogénlicos  como: Streptococo mutans Y%
Lactobacilos Aciddfilos, para prevenlr posibles i1nfecciones post-

qulrurglcas serias.

En este estudio se pretendid establecer la 1mportancla que se
tiene al realizar tratamientos odontolégicos previos a cirugia del
corazdn, ya que al realizar la cuantificacidn de Streptococo mutans
vy Lactobacilos antes y después del tratamiento dental en pacientes
comprometidos sistémicamente (enfermedades cardiovasculares), se
establece la disminucidén de microorganismos cariogénlcos y se

disminuye el riesgo de complicaciones post—-quirurgicas, tipo

infecciones estreptocdcicas.




JUSTIFICACION

El determinar si sélo con un procedimiento odontoldgico no
selectivo pre-quirurgico es suficiente para disminuir la cantidad
de microorganismos como Streptococo mutans y Lactobacilos
Acid6éfilos, en pacientes que seran sometidos a cilrugla de corazodn,
fue el objetivo de esta investigaciodn.

A la vez se establecid la necesidad, de un tratamiento

odontoldégico completo acomparfiado de un estudio microbioldgico para
determinar la susceptibilidad a procesos cariogénicos en boca, pre

y post-tratamiento dental, lo que implicdé la eliminacidn de focos

infecciosos.




REVISION DE LITERATURA

La presente revisidén de literatura consta de tres

capitulos, divididas de la siguiente manera:

T. EFnfermedades Cardiovasculares

II. Microbiologia

III.Streptococos y Lactobacilos




CAPITULO 1

CARDIOPATIAS CONGENITAS

Son malformaciones del corazdn o sus vasos presentes desde e.
nacimiento, debido a desarrollos embrioldgicos anormales O
persistencia después del nacimiento, de estructuras que en la vida

fetal se consideran normales.

INCIDENCIA:

La incidencia relativa de diversas lesiones cardlacas

congénitas en adultos difiere de la de los nifios. Las lesiones
congénitas complejas son mucho mas frecuentes en ninos que en
adultos. La comunicacidén interventricular es la malformacidn
cardiovascular mas comun diagnosticada en ninos; la estenosis de un
valvula adrtica y la comunicacién interauricular, en adultos. En
lactantes, la lesidén cardiaca mas comun gue causa clanosis es la
trahsposicién de las grandes arterias; en la poblacidn adulta la
Tetralogia de Fallot. (3,4,11) |
lLas cardiopatias congénitas aparecen con una frecuencia de
alrededor de 8 por cada 1000 nacidos vivos. Su gravedad es
variable. Una tercera parte de lactantes desarrollan sintomas
durante él primer ano de vida. |
Casi todas las cardiopatias congénitas se toleran bien dﬁrante
la vida fetal vy s6lo cuando desaparece la circulacidon materna se
manifiestan las anomalias hemodinamicas. La cilrculacidn del
lactante continuia modificdndose después del nacimiento y 1los
cambios tardios tienen un <claro impacto sobre las lesilones
cardiacas. (3,4)
Las' causas aun no se han dilucidado en la mayorla de 1os

casos. Se cree que son de origen multifactorial, principalmente




debi1do a la 1nteraccidn entre factores genéticos y ambientales. En
algunos estudios se ha sugerido que la interaccidn entre estos dos
factores explica el 90% de los casos, concluyendo que 1 a 2% son de

tipo ambilental; y un 8% son basicamente genéticos.

Entre las cardiopatias mas frecuentes se pueden encontrar las
sigulentes: 1. Comunicacidon interventricular
2. Persistencla del conducto arteri1oso
3. Estenosis de la valvula
pulmonar

4. Comunicaciotn interauricular

5. Estenosis de la wvalvula
aortica

o. Tetralogla de Fallot

1. COMUNICACION INTERVENTRICULAR:

Es la malformaclidn mas comun Yy representa el 25% de
Cardiopatias Congénitas. Se observa con 1gual frecuencla en ambos
sexos y consiste en un defecto del tabigque 1nterventricular, ya sea
en la porciédn membranosa O en la muscular, que comunica entre si
los dos ventriculos.

Los pacilientes permanecen asintomaticos cuando los defectos son
triviales. Se ausculta un soplo pansosistélico fuerte, aspero o
sibilante que se oye mejor en la porcidn 1inferior del Dborde
esternal izquierdo y se acompana con fecuencia de frémito. Los
defectos grandes provocan disnea, dificultad para la alimentécién,
crecimiento escaso, sudoracidén profusa, 1infeccilones pulmonares
frecuentes vy episodios de 1nsuficiencia cardiaca desde fases
Ltempranas.

La presencia del soplo diast6lico apical 1ndica un corto
circuito de izquierda a derecha apreciable. Los rayos X y el
electrocardiograma son normales, pero pueden evidenciliar

cardiomegalia e hipertrofia ventricular respectivamente.




espontaneamente, con mayor frecuencia durante el primer ano de

vida.

El tratamiento de lactantes con un defecto grande esté
dirigido primariamente al control de la insuficiencia cardiaca. La
cirugla puede llevarse con éxitos en estos pacientes. Rara vez se

presentan complicaciones tardias de la cirugia como Dblogueo

cardliaco o taquilrritmias ventriculares. (3)

2. PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO:

Se extlende desde el 1tsmo adrtico, cerca del orfgen de 1la
arteria subclavia 1zquierda hacia la arteria pulmonar izquierda.

Es un problema clinico frecuentemente encontrado en nifios
prematuros con enfermedad de membrana hialina. La persistencia del
conducto arterioso rara vez clerra espontaneamente en el recién

nacido a término, mientra que sl1 lo hace en el prematuro, en el que

no estan indicados el tratamiento farmacoldgico o la intervencidn
qulrurgica. (3)

Es predominante en mujeres, prematuros, en lactantes nacidos
en altitudes elevadas cuyo primer trimestre de vida intrauterina se
complicd por rubeola materna. (11)

' Las consecuencias estan determinadas por el calibre de la luz
del conducto. Los pacientes estan en riesgo de 1nsuficiencia
cardiaca congestiva. Hay cianosis diferencial, la extremidad
superior derecha es de color rosado, mientras que las extremidades
inferiores son ciandéticas. Los sintomas mds comunes son disnea e
intolerancia al ejercicio, hay bronquitis frecuentes y falta de
desarrollo pondoestatural.

L.Los pulsos arteriales periféricos son saltones. Se ausculta
un soplo continuo o en maquinaria, audible en el foco pulmonar,

que se acompafia de frémito continuo a nivel del segundo espacio

intercostal izquierdo en la linea paraesternal.
El tratamiento es la cirugla para cilerre, en la 1infancia se

considera simple. Sin embargo en paclientes adultos, la ligadura,-




corte o ambos procedimientos es dificil. Se ha sugerido hacerlo

con cateter por varios procedimientos. (5)

3. ESTENOSIS PULMONAR:

Es una de las malformacilones congénitas mas comunes. La
estenosis se debe a la fusidn parcial y al engrosamiento de una
valvula pulmonar, puede tomar la forma de boca de pescado. Es
comin la dilatacién del tronco pulmonar.

Por lo general hay sobrecarga sistdlica e hipertrdéfia del
ventriculo derecho. La disminucidn de la distensibilidad del
ventriculo derecho es comun en paclentes con obstruccidn de grado
moderado'é grave en la salida de este ventriculo.

Las manifestaciones son: la presidén venosa pulmonar es normal,
por lo que no es frecuente ehcontrar ortopnea, puede haber un
cortocircuito de derecha a 1zquierda a través del agujero oval
permeable. Ademas los pacientes pueden presentar dolor precordial;
a la auscultacidén, se puede encontrar soplo leve, y es comin
escuchar un ruido Sistélico auricular.

El tratamliento de mejor eleccidn consiste en valvuloplastla

peréuténea, va gue se han obtenidos buenos resultados. (3,5)

4. COMUNICACION INTERAURICULAR:

Esta ocupa el segundo lugar en frecuencia después de la
valvula adértica bicuspide, y es el 30% de las cardiopatlas
congénitas en adultos.

La comunicacién tipo ostium primium, se localiza en la porcidn
mds 1inferior del tabigue interauricular, acabalgado sobre la
valvula mitral y tricuspide. En casi todos los casos exilste una
hendidura en la valva anterior de la valvula mitral. La valvula

tricuspide suele ser funcionalmente normal, aunque existen algunas




anomalias en la wvalva septal. El tabique 1nterventricular
permanece intacto.

En el defecto tipo ostium secundum fluye un cortoclrcuito
considerable de sangre oxigenada, desde la auricula izquierda a la
derecha. El1 flujo sanguineo pulmonar suele ser dos o cuatro veces
el sistémico. Aunque la presidén auricular izquierda puede exceder
en unos pocos mm. de Hg la presidén de la auricula derecha, el
factor principal que determina el cortocirculto es la
destensibilidad de 1las cavidades derechas del corazodn.
Clinicamente el nific suele permanecer asintomdtico; en nifios
mayores se puede notar diversos grado de 1ntolerancia al ejercicilo.

El soplo es sistdlico, de tipo eyectivo, suave. Tambi1ién puede
haber dolor precordal, como en la angina de pecho; ademas es comun
encontrar enfermedad respiratoria, arritmias y fatiga.

El paciente a menudo presenta cianosilis y dedos eﬁ palillo de
tambor, onda v prominente en el pulso venoso yugular. A la
auscultacidén hay desdoblamiento del segundo ruido cardiaco, el

ruldo de cilerre tricuspideo es 1ntenso. (3,9)

5. ESTENOSIS DE LA VALVULA AORTICA:
Esta Cardiopatia representa mas o©0 menos 5-63 de las

malformaciones cardiacas de la infancia, pero la estenosis valvular

(con aorta bivalva) es la mas frecuente detectada en los adultos.
La distribucidén es mayor en los varones en una relacidn 3:1. '

En otros casos la estenosis puede ser subvalvular (subaértica)
con una discreta obstruccidn fibrosa o muscular de la salida del
ventriculo izquierdo, por debajo de la wvalvulas adrticas. A veces
la estenosis adrtica es supravalvular, puede ser esporadica,
familiar o asoclada a algun sindrome. Clinicamente en 1los
lactantes puede desarrollarse fallo cardliaco congestivo; en los
adolescentes es comin gque sean asintomaticos y en los adultos en la

primera década de la vida y mas alla de ella, el corazon puede
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estar agrandado con un 1impulso apical ventricular izguierdo. Se
ausculta un soplo sistdlico de eyeccidn fuerte y de calidad aspera,
habltualmente acompanado de frémito, con intensidad maxima en foco
adrtico, que se 1irradia al borde esternal izquierdo inferior vy el
apex; los soplos son diastdlicos frecuentemente cuando la estenosis
es de tipo subvalvular. En 1los pacie'ntes con aorta bivalva, la

linea de cierre diastdélico es excéntrico.

6. TETRALOGIA DE FALLOT.:

Esta formada por la comblnacidén de obstruccidn del tracto de
salida ventricular derecho (estenosis pulmonar); dextroposicidn de
la aorta o cabalgamiento de la aorta, comunicacidn ventricular e
hipertrofia ventricular derecha.

La fisiopatologia esta determiﬁada por el grado de_obstruccién
en la salida del ventriculo derecho.

Esta malformacidén cardiaca es la causa mas comun de clanosis

en los nifios mayores de un ano de edad y constituye un 10% de todas
las formas de enfermedad cardilaca.

Clinicamente al final del primer afio aparece la cianosis mas
intensa en la mucosa de los labios, boca y en las uflas de los
dedbs, tanto de las manos como de 1los pies. Aparecen crisis de
disnea paroxistica (crisis andxicas azules), el crecimiento vy
desarrollo pueden estar retrasados en la tetralogla grave no
tratada. El soplo es con frecuencia rudo 'y aspero; puede
transmitirse ampliamente,h pero resulta mas intenso en el borde
esternal izquierdo.

También los pacientes puden volverse ciandticos unicamente
cuando hay disminucién de la resistencia vascular sistémlca
(fiebre, el ejercicio o la anestesia general).

A menudo los paclentes se quejan de vertigos, dolor precordial
y cefalea, puede haber viscosidad de la sangre.

Entre los tratamientos qiue existen estan : operaciones
paliativas destinadas a aliviar la hipoxia, el procedimliento mas

usado es la anastomosis términolateral entre arteria subclavia y la
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arteria pulmonar. La reparacidn quirurgica total de ésta se puede
realizar en los adultos con alta tasa de mortalidad. La cirugla
incluye eliminar cualquiler fistula prevlia, clerre con parche del
defecto del septum ventricular y alivio a la obstruccidn, a 1la

salida del ventriculo derecho.
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CAPITULO Il

FLORA MICROBIANA NORMAL
DEL CUERPO HUMANO

Antes de empezar cualquier tipo de estudio que esteé
relacionado con el estado de salud de cualquier persona, es
necesario conocer que tipo de flora microbiana existe en el cu
cuerpo humano como residentes normales del mismo.

La flora del cuerpo puede dividirse en dos tipos:
a. flora residente o microflora
normal o nativa.
b. flora transitoria.
c. flora normal transitoria.

MICROFLORA NORMAL: es la flora que normalmente se encuentra

en clertas areas del cuerpo, en cada edad y, si1 se altera, se
restablece por si misma.

MICROFLORA TRANSITORIA: son aquellos microorganlsmos dJue
pululan en el huésped, principalmente en piel y en mucosas, durante
poco tiempo. Esta flora proviene principalmente del medio ambiente
Yy No es necesarliamente patdgena. Pero la residente se altera, ésta

puede incrementarse y causar una enfermedad.

MICROFLORA NORMAL SUPLEMENTARIA O TRANSITORIA: ésta Sélo_ puede

identificarse en algunos individuos; un ejemplo muy 1lustrativo de
esta flora es el Lactobacillus, en cavidad bucal, gue esta asociado
con la fase activa de la caries dental y qgque durante dicha fase se
encuentra en la saliva de lesiones cariosas. Cuando el proceso se
torna 1nactivo por la reduccidn de carbohidratos fermentables,
buena higiene bucal y restauraciones, los lactobacilos desaparecen

o disminuyen. (8)
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RELACIONES ENTRE MICROBIOS:

A este subtema mas especificamente se puede referir a lo que
es la ECOLOGIA DEL CUERPO HUMANO. Los factores del ambiente
favorecen a microorganismos que tienen las mismas caracteristicas
quimicas, fislicas vy biloldgicas o similares. Entre los factores
amblentales, la nutricidén parece favorecer o dificultar al tipo y
numero de bacterias en una comunidad. '

Las comunidades microbianas pueden varliar segun su
complejidad. Esto se puede describir de la siguente manera: S1
s6lo existe un tipo de nutriente disponible y su utilizacidn por
parte de un microorganismo especlfico da por resultado productos de
degradaciéon que no son nutrientes para otras bacterias, se formara
una comunidad simple; pero si los productos de degradacidn, o la
variedad de nutrientes, pueden ser utiles para otras bacterias,
entonces se formara una comunidad compleja. '

Otra caracteristica i1mportante de algunos microorganlsmos es

la capacidad de adherirse a cilertas estructuras del cuerpo,

haciendo de esta manera mas facil su localizacidn en nichos
especlficos del organismo. (ver cuadro No.l)
Ademas se debe tomar muy encuenta la relacidn entre diferentes
microorganiSmos, que muchas veces puede ser beneficiosa para ambaos,
util sdélo para uno de ellos o puede ser i1nconveniente para uno o
mas miembros de la comunidad. Estas complejas relaciones entre las

bacterias se denomina MUTALISMO, ANTIBIOSIS O SINERGISMO. En donde

el MUTALISMO puede suceder de dos formas:

a. SIMBIOSIS: que es una interaccidn mutante benéfica
para dos tipos de microorganlismos, O sea, cada
microorganismo produce una cantidad suficiente del
factor 1indispensable para el crecimiento del otro v,
asi, ambos pueden desarrollarse

b. COMENSALISMO: en esta forma, una de las especles se
beneficia mientras que la otra no se alteraf no obtiene

ventaijas. ~ Entonces se puede decir que los
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mlicroorganlismos comensales son residentes del cuerpo vy
viven en un equllibrio bioldgico, por lo tanto no son
patdgenos obligados. Pero pueden ocurrir situaciones en
que pueden volverse patdgenos o ANFIBIONTES, es decir

puden causar una enfermedad infecciosa.

ANTIBIOSIS: Es una relacidn de antagonismo. Es de mucha

importancia para el huesped porque regula la poblacidén microbiana o

impide el crecimiento exagerado de algunas bacterias. Muchas
pacterias producen substancias mortales denominadas "colicinas" o
"bacteriocinas"; muchas de ellas son mortales y reciben el nombre
segun la especie de microorganismos que los produce. Las
bacteriocinas son antibidticas especiales por su estructura
proteinica y porque son especificas para cilertas bacterias en las
que ejercen accidn mortal, pudiendo utilizarse para tipificar 1los

microorganismos susceptibles.

SINERGISMO: Consiste en la reaccidn que producen algunos
miéroorganismos, que no seria posible s1 crecieran solos.

Pero no todo es permanente, vya que 1las relacliones entre
microorganismos puede variar dependiendo del ambiente y otros

factores.

PARTICIPACION DE LA FLORA BACTERIANA RESIDENTE:

Las relaciones ecoldgicas entre la flora residente y el
huésped sugieren que, por las actividades de colonizacidn y por el
antagonismo, la flora residente 1mpide 1la facil 1instalacidn de
bacterias patdgenas. En clertas condicliones, comOo cuando se
introducen en un nuevo ambiente en el huésped, la flora normal

puede producilir enfermedad.
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RELACIONES ENTRE LOS
MICROORGANISMOS Y EIL HUESPED

Las relaciones ecoldgicas entre la microflora natural y el
parasito senalan el posible efecto que pudieran tener eh el inicio
de una enfermedad causada por microorganismos y en el auxilio del
huésped para mantener su estado de salud. La seleccidn que hace
un parasito para escoger a slu huésped depende de las necesidades
del mismo, sobre nutricidn y de las condiciones amblentales vy
fisioldbgicas del huésped.

Como se describidé en el capitulo anterior, las relaciones

entre 1los parasitos (simbidsis, comensalismo, sinergismo y
antagonismo) de la misma forma se da entre los parasitos y el
huéSped.

La SIMBIOSIS se puede ejemplificar pof la existencia de los
organismos coliformes en el i1intestino humano. E1l COMENSALISMO se
observamos en la flora de la piel. FE1 SINERGISMO se da en la
cavidad bucal por la asociacidn de Dbacilos fusiformes vy

espiroquetas en un tipo de gingivitis. Y por ultimo el ANTAGONISMO
se demuestra entre los microorganismos y el huésped mediante
inhibicién del organismo en el estdmago del huésped.

Sin embargo la flora natural puede ser oportunista. Por
ejemplo, cuando hay un traumatismo (cepillado dental gque cause
ulceraciones) puede ir seguido de infecciones dque persisten por
algun tiempo a causa del crecimiento de los microorganismos en el
tejido expuesto (la mayor parte de los casos, por estreptococo del
tipo alfa). Lo expuesto anteriormente demuestra que las
infecciones causadas por miembros de la flora residente no ocurren
sino hasta que algo perturba el equilibrio de la relacidn entre el
huésped y el parasito. Al suceder esto, el parasito predomina
sobre el huésped vy determina cambilios que desencadenan en

enfermedad.
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La razdn en relacionar al huésped y el paradsito se orienta a
conocer la capacidad del parasito para causar una infeccidén y el
huésped para resistirla.

Una infeccidn se refilere a la capacidad de un microorganismo
para sobrevivir dentro del huésped durante cierto tiempo. S1 el
microorganismo puede multiplicarse vy producir la suficiente
cantidad de toxinas y enzimas que afecten los tejidos del huésped,
hasta conseguir la anormalidad, ocurre un cambio clinico cuyo
resultado es la enfermedad. Pero tambien hay que tomar encuenta
que la 1nfeccidn no siempre desemboca en enfermedad, todo depende
de la resistencia del huésped y de la capacidad del parasito para

produclr enfermedad.

CARACTERISITICAS MICROBIANAS QUE PUEDEN INFLUIR
EN LA VIRULENCIA

Cada microorganismo tilene distintas caracterlsticas o factores
que lo hace capaz de produclr una 1infeccidn vy enfermedad. Estas
caracteristicas se 1les conoce como FACTORES DE VIRULENCIA o
CUALIDADES.

La capacidad de una bacteria para producir enfermedad se
reiaciona con su capacidad invasora, con sus toxicidad, o con
ambas. Algunos microorganismos son patdgenos por la sola
capacidad de produclr una toxlina potente. La facultad de 1nvasidn
de un microorganismo se refiere a su capacidad para dilisemlnarse por
los tejidos del huésped.' Y muchas bacterias poseen toxicidad asi
como capacidad de 1nvasidn. Otros microorganismos forman toxinas
que se relacionan directa o parcialmente con su patogenicidad.

Las relaciones entre el huésped y el parasito en la entfermedad
infecciosa tienen que ver con las caracterilisticas de ambos. Los
requisitos para una enfermedad infecciosa son:

1. un huésped susceptible
2. una via de entrada adecuada

para el parasito
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3. que se establezca en el huésped
el numero de parasitos con
virulencia también suficiente
Aunque muchos microorganismos puedan producir cambilos
patoldgicos en varios tejidos del cuerpo, la mayor parte de 1los
patdbgenos parecen tener preferencia por un tejido especifico en un

huésped susceptible. Al parecer hay una estrecha relacidn entre

la cantidad de bacterias infectantes vy su virulencia con la

capacidad de producir enfermedad. Cuanto mas virulento sea un

mlicroorganismo, Se requleren menos para causar una enfermedad. (8)

FIJACION:

La colonizacidén de organismos especificos en areas selectivas
del cuerpo del huésped se determina no sbdlo por la nutricidn,
humedad, temperatura y otras condiciones del huésped, sino también
por la capacidad de los organismos a unirse a las células
seleccionadas del huésped o por su fijacidn a cavidades 1nactivas.

La capacidad de fijacidn se relaciona con las estructuras
superficiales de los organismos, como las vellosidades, la cubierta
vellosa vy la mucosidad capsular, lo cual complementa 1las
estructuras superficiales de los recepetores de la célula huésped.

' La fijacién por si sola no significa que un organismo sea
patdgeno. La presehcia de microflora natural en sitio especificos
depende en parte de su capacidad para fijarse a células especilficas
del huésped y no de su potencial de patogenicidad. Esta cualidad
de la mayor parte de los microorganismos se relaciona de la
sigulente forma:

a. Capacidad de fijacién

b. Capacidad de penetracidn vy crecimiehto en
las células epitellales mucosas de los
distintos aparatos

c. Capacidad para origilinar campblos
patoldgicos que den como resultado uha

enfermedad
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Para algunos microorganismos, la combinacidédn de fijacidn,
multiplicacidn y produccidn de toxina sobre el epitelio mucoso, sin

penetracién determina la enfermedad.

ORIGEN DE LA ENFERMEDAD INFECCIOSA DEL CUERPO HUMANO:

Pueden provenir de fuentes enddgenas y exdgenas. Muchos

microorganismos de fuentes exdgenas son patdgenos verdaderos. Pero

la mayor parte de las enfermedades 1infecciosas qgue afectan al

hombre provienen de fuentes enddgenas.

Los atributos o factores de los microorganismos que pueden
influir en su virulencia para 1ntroducir enfermedad infecciliosa se
dividen en: (ver cuadro no. 2) '

1. Componentes de superficile
2. Toxilnas

3. Factores enzimaticos y

relacionados
ATRIBUTOS DEL HUESPED QUE PUEDEN INFLUIR EN LA RESISTENCIA.:

Estos pueden dividirse en dos grandes grupos:
A. Factores de resistencia inespecifica

B. Factores especificos de resistencia o

respuesta inmunologica

A. Factores inespecificos de resistencia:

Entre estos se encuentran las Dbarreras mecanicas,

fisioldgicas y quimicas, fagocitosis e inflamacidn.
La piel y las membranas mucosas intactas actuan como barreras

naturales de resistencila, 1mpldiendo la penetracidén - de

microorgansmos a los tejidos que protegen.
Cuando las barreras mecanilicas y dguimicas 1niciales no logran

impedlir el paso de miCroorganismos hasta los tejidos

subepiteliales, se activa el segundo mecanismo de defensa. la
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fagocitosis e inflamacidén; en la que los microorganismos invasores
son atrapados por una varledad de células fagociticas, leucocitos

polimorfonucleares, macrdéfagos circulantes y fijos.

EFECTO DE LA NUTRICION SOBRE LA RESISTENCIA DEL HUESPED

Se ha demostrado que las deficiencias nutricilonales aumentan
la permeabilidad del epitelio de l1la mucosa bucal, y que el
suplemento nutricional disminuye la salida de ligquido gingival.

Las deficiencias de a&acido nicotinico y vitamina C pueden
determinar- que se 1nstalen 1infecciones dgraves en boca. La
deficiencia de acido fdlico produce cambios degenerativos en la
mucosa bucal y se sabe que es tan importante como la deficiencila de

hierro en la candidiasis hiperplasica crodnica.

OTROS FACTORES RELACIONADOS CON LA RESISTENCIA A LA INFECCION

La supresidn de algunos tipos de microorganiémos de la flora
normal por la administracién de antimicrobianos puede dar a la
eliminacidén parcial de la flora, con el resultado de una infeccidn
agregada o sobrepuesta por el crecimiento de céndida, estafilococos
relsistentes u otras bacterias resistentes.

La tensidén de oxlgeno en los tejidos determina en cierto grado

si ha de ocurrir alguna infeccidn. La temperatura también

interviene en la instalacién de infecciones y participa en la

resistencia natural a infecciones especificas. (8)
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B. Factores de resistencia especifica:

Esta se refiere a la produccién de anticuerpos,

inmunoglobulinas y la respuesta medlada por células.

MECANISMOS DE DEFENSA ESPECIFICOS Y NO ESPECIFICOS: (2)

El organismo tiene barreras de defensa especlficos y no
especificos casi 1impenetrables. Dentro de las ultimas estan 1los
elementos liquidos de  arrastre (fluido gingival, saliva),
mecanismos de descamacidén del epitelio, el moco y 1la accidn
antagénica de la flora microbiana comensal. Las defensas
especificas del sistema de mucosas incluyen elementos inhibitorios
de las adhesinas bacterianas, algunas de las cuales son de origen
no-inmune, como las lectinas de los alimentos, que complten con las
adhesinas bacterianas al ocupar los receptores de polisacaridos de
la mucosa del huésped. LLas secreclones mucosas. contilenen
compuestos solubles que también compiten para integrarse con las
adhesinas bacterianas; estas bacterias son incapaces de 1integrarse
con los receptores celulares y son facilmente eliminadas. Dentro
de las defensas inmunes se encuentra la inmunoglobulina A en las
secreciones bucales. La Ig A impide la adherencia de la bacteria
al bloquear el reconocimiento de la adhesina por parte de los
receptores de la célula huésped.

FUERZAS HIDROCINETICAS, es la accidén de las secreciones
mucosas y fluidos, que mecdnicamente arrastran los microorganlsmos
que no estan firmemente adheridos a la célula huésped.

La descamacién epitelial y las fuerzas hidrocinéticas hacen
que la superficie de las mucosas sea resistente a la colinizacidn
de microorganismos no-adherentes o débilmente adherentes.

La competencia microbiana se puede llevar acabo de distintas

maneras, por ejemplo: la flora indigena en un determinado nicho con

frecuencia interfiere en la colonizacidén de otros microorganlsmos

de la misma especie o de especies diferentes; también puede ser por




produccion de factores antimicrobianos, competencia nutricional vy

alteraciones fisicogquimicas del medio.

PROCESOS EN LA INFECCION Y EN EL DANO AL HUESPED

Para que una bacteria cause lesidén al huésped, es necesario
que logre penetrar las barreras normales del huésped. El1 tipo de
infeccidn que puede resultar depende de la localizacién del
patdogeno verdadero u oportunista residente en tejidos especificos
del huésped. La afinidad estd relacionada con la adherencia,
nutricidén, pH, oxigeno y tensién de CO y otros factores que
favorecen la colonizacidén; en algunos casos, la bacteria puede
adherirse, permanecer en las capas epiteliales y causar dafio por la

liberacidén de exotoxinas.

En algunos casos los patdgenos verdaderos y los oportunistas
penetran hasta los tejidos subepiteliales a través de un paso en la
barrera antimicrobliana de las membranas mucosas o en la piel.
Luego de penetrar, el microorganismo se 1instala y se multiplica
produciendo  una infeccidn local caracterilstica de  muchos
estafilococos y estreptococos. Pueden diseminarse, las bacterias,
desde una zona localizada por medio de la linfa o la sangre vy
causar infeccién en otros telj 1dos y organos. A la penetracidn del
microorganismo se desplerta el estimulo de 1los mecanismos de
defensa fagocitaria del huésped.

El proceso de la fagoclitoslis esta asociado con la respuesta
inflamatoria. Las prinéipales células que 1ntervienen son 1los
leucocitos polimorfonucleares y los macrdfagos. Estas células
contienen lisosomas; la produccidn de lisososmas por los macrdfagos

se origilna al ser activados por contacto «con las células

bacterianas. Las células fagocitarias del cuerpo contienen enzimas

hidroliticas y substancias bactericidas que son liberadas de 1los

granulos lisosdmicos y destruyen las bacterias susceptibles. (2, 8)
Algunas bacterias son fagocitadas, pero resisten la digestidn

intracelular. Esas bacterlas sobreviven y son transportadas hasta

otros tejidos, diseminando la infecciodn. Algunos tienen 1la
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capacidad de destruir la ceélula fagocitica, a la destruccidn forman
pus, y por lo mismo son llamadas piégenas'o formadoras de pus.
Ciertos microorganismos que son fagocitados y no se destruyen,
viven largo tiempo y pueden reproducirse dentro de las células
fagociticas. Estos microorganismos patdgenos dan como resultado

infecciones crénicas. La existencia de 1los organismos en forma

intracelular protege al parasito de los mecanismos 1inmunes del

hueésped y de los farmacos.

EL HUESPED COMPROMETIDO

Una persona cuyos mecanismos de defensa han disminuldo como

resultado de diabetes, enfermedades malignas, colocacidn de
catéteres, 1implantes de Organos, valvulas cardlacas y otros
dispositivos, tratamiento radioactivo, uso de farmacos

lnmunosupresores y antibidticos, quemaduras extensas en piel,
deficiencias genéticas del sistema inmune, desnutricién y otros
transtornos que predisponen al paciente a la enfermedad 1infecciosa.
(8)

Un individuo con antecedentes de fiebre reumatica también se
puedé considerar huésped comprometido candidato a la endocarditis
infécciosa. Con esta enfermedad se dafa tejido cardiaco y es

susceptible a la infeccidédn por microorganismos de fuentes enddgenas

y exdogenas.
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LA MICROFLORA BUCAIL

Desde el nacimiento, la cavidad bucal esta expuesta a
innumerables microorganismos presentes en el ambiente local vy
geografico.

El ambiente bucal posee estructuras suaves y duras. Algunas
dreas tienen diferencias en cuanto a la tensién de oxigeno vy
cantidad v tipo de nutrientes. La boca representa un amblente del
huésped que tiene caracteristicas que favorecen la ubicacidon y el

crecimiento de una gran varliedad de microorganlsmos.

Cada area de la cavidad bucal favorece algun tipo determinado
de microorganismos como por ejemplo: la mucosa de carrillo facilita

el crecimiento de tipos facultativos, sobre todo estreptococo

viridans; las hendiduras gingivales, el flujo de exudado 1liquido

favorece en crecimiento de microbios anaeroblios y anaeroblos

facultativos; en tanto la superficie del diente permite Ila

instalacion de anaerobios, anaerobios facultativos vy aerobios.
Estos tipos microbianos, en general, se denominan FLORA RESIDENTE,
FLORA NORMAL, o FLORA NATURAL vy constituye el ecoslistema de la
cavidad bucal. (8)

 Como cualquier microorganismo, las bacterias de boca necesitan
nutrientes y las fuentes intrisecas para dichos microorganlsmos son
los materiales que se encuentran en tTOrno de los dientes, 1os
exudados, las células epiteliales degradadas y los componentes de
la saliva. La saliva esta compuesta por 18 aminoacidos (acido
aspartico, acido glutémico, treonina, serina, glicina, alanina,
fenilalanina, leucina, isoleucina, prolina, cistina, valina,
metionina, tirosina, tripotéfano, histidina, lisina y arginina) VY
se ha demostrado que éstos influyen en el <crecimiento de
Streptococcus mutans y sanguils. La saliva de sujetos con caries
activa influye mejor el crecimiento de S. mutans que la saliva de

sujetos libres de caries.
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Otros nutrientes intrinsecos son el acido hialurdnico y el
sulfato de condroitina, principal carbohidrato de la dentina. Y
los nutrientes extrinsecos son 1los alimentos que 1ngerimos y dgue

permanece en la cavidad bucal.

ADQUISICION DE LA MICROFLORA BUCAL HUMANA: (8)

La cavidad bucal es la 1ncubadora bacterioldgica 1deal; tiene

una temperatura de 35 y 36° C y abundante humedad, ademas de un

excelente aprovisionamiento de diferentes ‘tipos de alimentos vy
verladas tensiones de oxlgeno.

En la cavidad bucal, las poblaciones difieren segun la antomia
de la misma. "

Al nacimiento, la boca puede estar estéril o estar contaminada
po distintos tipos de microorganismos, que provienen del ambiente
que rodea al nino durante el nacimiento y después del mismo. LoOS
microorgénismos que encontramos en esta etapa son estreptococos,
estafilococos, bacilos coliformes y bacilos grampositivos. Por 1lo
regular esta flora es adquirida de la vagina de la madre, ya que es
el primer contacto'que'tiené el nifio con el mundo externo.

‘ Después del nacimiento, 1la flora 1nicial esta formada por

aerobios y anaerobios facultativos. El1 S. salivarius se establece

por si mismo etapas tempranas, es transferido directamente de la
madre al hijo. Ademas es un residente normal de lengua y membranas
mucosas lavadas por Saliva.

S. sanguls, se encﬁentra s6lo después de la erupcidn de los
dientes; en tanto el S. mutans no se ha visto durante el primer afno
de vida, se encuentra en la primera denticidn y el tiempo de
aparicién de los molares. El establecimiento previo del sanguils,

puede sugerir que el mutans depende de los factores de crecimiento

del mlsmo.

E1l microorganismo anaerobio Veillonella alcalescens, se ha

identificado ocasionalmente en nifios menores de dos dias de nacidos

y se alsla regularmente en ninos de 1 semana de vida. Los bacilos




anaerobios fusiformes se ven en boca en nifios menores de dos meses
Y en casil todos los que ya tienen los primeros 1incilisivos; éstos se
1ncrementan en numero entre 4 yv 8 meses, Vv Peptostreptococcus
anaerobius hace su aparicidon en los ninos mayores de cinco meses.

En general podemos decir que la flora de la cavidad bucal
antes de la erupcidn dentaria casl toda es facultativa; vy a la
erupcidon de los dientes hay aumento de anaerobios.

Segun estudios, en ninos recién nacldos y los de un ano de

edad, los estreptococos son las Dbacterias que se cultivan
continuamente en grandes cantidades. Otros microorganismos dgue se
cultivan constantemente durante el primer ano de vida son

Estafilococos, velllonella y neilsselra. Actinomyces, lactobacilos,

Nocardia y bacilos fusiformes en mas de la mitad. En tanto que
bacteroides, corynebacterium, candida, leptotrichia vy los tipos
colifomes se encontraron en menos de la mitad. '

Las relaciones tanto cuantitativas como cualitativas de los
mlcroorganismos de boca, cambian al aparecer 1la denticidn, 1la
perdida de los dientes, el uso de protesis, el tipo de dieta, los
habitos de higiene y el estado de salud o enfermedad.

A la erupcidn de los dientes, aumentan las formas microblanas
anéerdbias, como leptotrichia, espiroquetas, bacilos fusiformes,
formas espilrales y vibrio. La boca desculdada o enferma, los tipos
predominantes son anaerobias y proteoliticas, en tanto la boca bien
cuidada predomina la flora aerobia vy facultativa vy del tipo
aci1dogeno.

Hay un limite hasta el cual se desarrollan los microorganlsmoOs
bucales, es decir, hay factores que operan limitando la poblacidn
de la microflora -bucal. Uno de 1los factores es la accidn de
arrastre de la saliva; ademas los mecanismos de mastilcacidon, la
accion de la lenqua, los lablos y las membranas mucosas de 1os
carillos colaboran con 1la eliminacidn de microorganismos de las
superficies dentarias. El flujo de los liquidos que se originan en

los capilares submucosos pasa a los conductos gingivales y remueve




microorganismos de estas areas. Otro factor comin en boca, es 1la
descamacion de células eplteliales, Jjunto con éstas se van varios
microorganismos que luego son deglutidos Junto con la saliva.
Adenmas, hay sistemas antimicrobianos operantes gque comprenden
anticuerpos humorales, fagocltos y diversos agentes inhibitorios.

Las condiciones en la boca favorecen un sistema que se

modifica en forma constante y que resulta en un método de cultivo
continuo © abierto. Los nutrientes 1intrinseco de las membranas
mucosas, el depdsito de las glucoproteinas salivares sobre 1los

dientes y 1los 1liquidos que emergen de 1los conductos gingivales

aseguran a 1los microorganismos el abastecimiento constate de
nutrientes. Asimismo, los tilempos de generacidn son diferentes
para cada bacteria y también 1o son los requerimientos nutritivos vy
sus relaciones.

LOS microorganismos en cavidad bucal pueden dar lugar a una
curva de crecimiento de dos fases, qQque a veces puede ser un
crecimiento acelerado y otras de crecimiento lento o estacionario;
también es posible suponer que pudlera 1iniclial la fase de
declinacidon, pero es poCco probable.

La cavidad bucal se parece un un sistema de cultivo abierto.
En donde, las acumulaciones acidas, producto del metabolismo
microbiano, s6lo se dan en sitios en que los estreptococos y otras
bacterias se encuentran en gran numero. En tales sitios es donde
se forma 1la placa dentaria gruesa con la formacidn de zonas
practicamente secuestradas. Los huecos naturales en 1los dientes,
las fisuras, algunas superficlens ade oclusion, las areas
interproximales y los surcos gingivales marginales son ejemplos de
areas que pueden quedar Se'cuestradas. En estas areas con placas

gruesas donde se puede demostrar la ubicacidn de estreptococos

cariogénicos y lactobacilos con la coexistencia de las lesiones en
el diente. A medida que el acido se acumula en la placa y el pH

desciende por abajo de 5.5, los estreptococos disminuyen la
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velocidad de crecimliento Y los lactobacilos 1nician su

proliferacidn.

MICROFLORA DE LA SALIVA:

| ——

n esta se 1ncluyen todos 1os microorganlsmos gue Sse han
desprendido de 1los diversos sitios de la boca, en donde se han
asentado poblaciones bacterilanas. La saliva del ser humano tiene

aproximadamente.éhiﬂﬂ) millones de bacterias por mililitro, entre

las cuales estan: estreptococos, peptoestreptococos, velllonella,

corynebacterium, bacteroildes, lactobacilos, actinomyces,
espiroquetas, levaduras, protozoarios y otras.
La mayor fuente de bacterias para la saliva es la lengua, vya

que proporclona mas del 1% de bacterias a la misma.

GRUPOS ESPECIFICOS DE LA MICROFLORA BUCAL:
Los lactobacilos se encuentran con mas frecuencia en la placa
que cubre la superficie de las piezas dentarias con una lesiodn

inclplente de caries, que en la placa sin senales de actividad de

caries. De las bacterias de la saliva, los lactobacilos
probablemente representen el 0.1%. Hallazgos recientes asocian el
inicio de caries con la colonizacidédn de S. mutans. De la dentina

de la caries se han aislado estreptococos (en general S. mutans) vy

lactobacilos. Fn la dentina de 1la caries profunda s0lo se han
alslado ios lactobacilos ( generalmente L. Icaséi). Quiza el
secuestro dé porpresultado mayor acumulacidén de acido.

E1 grupo de microorganismos identificados como enterococos se
ha obtenido de la saliva humana en algo mas de un 21%, de los
cuales se pueden identificar Streptococos faecalis representa un
82%, S. Liquefaciens 11%, S. zymogenes ©0.0%. Estos no se
encuentran en forma constante en'lasmuest;a de saliva. En generatl
la cuenta de enterococos es alta, al igual que la de lactobacilos.

(ver cuadro No. 3)




DINAMICA DEL SISTEMA
ECOLOGICO BUCAL

Las bacterias de la cavidad bucal humana v los tejidos en que

crecen son 1lnseparables vy constituyen los componentes fundamentales

del sistema ecoldgico de la cavidad bucal.

CARACTERISTICAS:

En general es como sistema de cultivo continuo. Como se

demuestra a continuacidn: (8)

compartimiento

de los tejidos blandos

ambliente _ vias

externo digestivas

compartimiento compartimiento
de los tejidos de los cuerpos

duros extranos

Los pasos 2, 4 y 6 se refieren a la adherencia de las

bacterias salivales a los dientes, los tejidos blandos y cualquier
otro cuerpo extrano, respectivamente. Los pasos 3, 5 y 17 se

refieren al desprendimiento y descamacidn de las bacterias de 1los




Cres compartimientos periféricos. Excepto durante la época de la
colonizaclidn primaria de la flora residente, inmediatamente después
del nacimiento, el numero de bacterias que se adhieren a los

teji1dos durante 1los pasos 3, 5 vy 7 siempre €S menor gque las

pérdidas durante los pasos 2, 4 y 6. La diferenclia depende del
crecimiento de las bacterias en 1las superficies de los

compartimientos periféricos. Los nutrientes necesarios para el

crecimiento bacteriano se derivan, fundamentalmente, de la dieta,
los liquidos bucales (saliva y liquido de los surcos gingivales) vy
de las células y detritos celulares de origen bacteriano y las del

huésped.

PLACAS MICROBIANAS QUE SE ALTERAN FRECUENTEMENTE
Y CON POCA FRECUENCIA: (6, 8)

Las placas microbianas superficialmente localiz-adas en 1los
dientes v en 1los tejidos blandos, pueden dividirse en dos
categorias:

A. La placa que se altera con frecuencilia son las masas
microbianas que se desprenden con facilidad para
volver a formarse de i1nmediato en superficie

accesibles como dientes y tejidos blandos.

B. Las masas bacterianas gque no se alteran o que 1lo

hacen con poca frecuencia, las localizadas en
sitios de dificil acceso como surcos, fisuras,
fracturas, depfesiones v superficiles
interdentarias, hendiduras gingivales vy
acanaladuras, depresiones vy nichos de la lengua,
paladar y encia adherida. Ademas estas siguen un

ciclo de acumulacidn-eliminaciodn.
En condiciones normales, la alteracidn y desprendimiento de la

placa se da durante la masticacidn y, entre comida y comida, el

numero de bacterias retorna a la cantidad 1nicial. Pero la mayoria
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de las bacterias que se encuentran sobre las superficies duras no
se eliminan} a menos que se utilice un instrumento, como el cepillo
dental.

El espacio en que pueden formarse placas bacterianas sobre 1los
dientes y la encla adyacente no es uniforme, vy, estan determinados
por la anatomia del sitio. Quiza la naturaleza de tal espacio
(tamano, caracteristicas y accesibilidad) sea la que determine las
cantidades vy, por lo tanto, el tipo de distribucidén de las placas

sobre los dientes.

INTERACCIONES BACTERIANAS Y COLONIZACION DE
LA SUPERFICIE DEL ESMALTE:

Las 1nteracciones de las bacterias con el diente, la pelicula
y con otras bacterias durante la formacidon de la plac.a deben ser
especificas por naturaleza. Un ejemplo de interaccion especifica
es el Streptococcus mutans; forma grandes cantidades de glucosa a
partir de sacarosa, silendo esenclal para su adherencia sobre 1las
superficies lisas. Pero no es necesaria la formacidn de dextranos

para la adherencia en fosas y fisuras.

Fn algunas placas los dextranos pueden ser 1mportantes

secundariamente. Tal vez ayudan a reforzar la adherencia 1nicial

de algunas bacterias sobre la pieza dentaria o sobre otros

elementos de la placa. Posiblemente sean una reserva adicional de

hidratos de carbono pafa continuar con la formacidn de acido,

especialmente porque los formados en pH acido se degradan con
) facilidad, mientras que los que se forman en pH mayor no lo son.

La Ultima condicidn no se lleva acabo en boca. Al acumularse en

) los espacios 1intercelulares, los dextranos pueden evitar la salida

de los acidos qgque se formaron en la placa durante la fermentacidn

de los carbohidratos por la accidn de las bacterias de la placa,

que prolongan o incrementan la gravedad de los ataques de caries.
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Otra 1nteraccidn bacteriana especifica es la que ocurre entre
las bacteﬁias y las mucoproteinas de la saliva o mucina salival;
estos constituyen casi un tercio de los elementos de la placa de
las superficies dentarias accesibles. La mucina estda formada por
proteinas que son capaces de combinarse en diversar proporciones,
aun desconocidas.

En la formacidn de acumulos salivarios, se toman diversos

componentes se modifican con facilidad por factores como el pH.

Pero si1 se quilere conocer la secuencia de las interacciones entre
protelna de la saliva y bacterias, el paso indispensable es la
ldentificacidédn de los componentes de los acumulos.

Entre las bacterias también deben ocurrir i1interacciones

especificas. Un ejemplo es la configuracidn en mazorca de maiz que
forman algunos cocos. Esto es posible por cilertas fuerzas de
origen cilnético, que 1inducen cargas a lo largo del filamento', de
modo que el extremo distal tiene una carga y el proximal otra.

En diversas 1nteracciones la superficie bacterian es el factor
comun. Las diferentes composiciones de 1la superfecie bacteriana
pueden causar variaciones de carga vy de la capaclidad de participar

en el fendmeno de agregacidn y de adherencia. Los principales

factores de wvariacidn son el numero de grupos con carga diferente,

su localizacidon vy densidad en la superficie de las ceéelulas

bacterianas. Dado que esa posible variacidn debe ser considerable,

el fundamento de la especificidad de las 1interacciones bacterianas

debe ser la composicidén de la superficie bacteriana.

COLONIZACION EN LOS TEJIDOS BLANDOS: (8)

La dinamica del crecimiento bacteriano y epitelial sobre el
epitelio bucal, se da en la medida en que las bacterias de 1los
surcos, orificlos y depresiones de la encla, v las que estan unidas
Yy crecen con las capas superficilales del epitelio se multiplican e
introducen en el epitelio, las células epiteliales se dividen y se

mueven hacia la superficie. La descamacidn de las celulas




eplteliales superficiales y la abrasién de 1la saliva vy los

‘alimentos liberan bacterias vy, las bacterias unidas a las células

epiteliales pasan a los compartimientos salivales del sistema

ecoldgico de la cavidad bucal.

EFECTO DE LA SALIVA EN LA COMPOSICION MICROBIANA:

La saliva, ademas de servir como medio liquido en el sistema
ecoldgico bucal, Jjunto con sus componentes, tiene una gran
influencia en dicho sistema. Las alteraciones del flujo salival

pueden dar lugar a cambios violentos en la composicidén de la flora

bucal.

Lo anterior se ha Comprobado en pacientes con xerostomia, en
donde hay un cambio notable en la composicidédn microbiana de la
flora bucal sin camblio aprecliable en el numero de bacterias. El
cambio mas drastico es hacia una microflora altamenté aciddégena;
provocando el aumento de S. mutans, Lactobacilos, Candida, S. mitis
y Actinomyces y, disminuyen S. sanguls, Neisseria, Corynebacterium,
fusobacterium y en menor grado Veillonella.

La saliva ejerce cierta influencia sobre el metabolismo de la
microflora bucal en varilias formas. Primero: facilita 1la
utilizacién de los substratos de hidratos de carbono de la boca. Y

da lugar a una accidon de amortiguador neutralizando acidos que

ayvudan a la formacion de bacterias, apartir de dichos substratos.

Segundo: proporciona substratos nitrogenados a la microflora bucal,
favoreciendo la alcalinidad, qgue puede determinar una flora en que
los microorganismos aciduricos, como lactobacilos y levaduras, no
pueden crecer.

Ademas, la saliva aporta oxigeno utilizado por la microflora
bucal; al disminulrse la cantidad de saliva aparecen
mlicroorganlismos anaerobios y se suprimen los aerobios.:

Como cuarta actividad, la saliva estimula la microflora bucal,

por medio de carbohidratos. Finalmente la disminucidén del flujo de




la saliva determina un pH méas &acido, por lo tanto, hay un aumento
de estreptococos mutans, y como consecuencia mayor cantidad de

carles.

34




CAPITULO III

ESTREPTOCOCOS

Este grupo de microorganismos eSS uno de los mas dgrandes vy
complejos con caracteristicas que varian ampliamente y son capaces

de presentar patogenicidad independiente. Ellos solos pueden

causar un ampllo espectro de enfermedades especificas e
inespecificas, © participar Jjunto con otros microorganismo en
infecciones mixtas.

En boca los estreptococos constituyen el grupo mas numeroso de
bacterias y son los que se presentan con mas frecuencia en las
infecciones bucales. Corresponden al 80% de las bacterias y son
decisivos en 1la aparicié-n de la caries dental y quiza tienen gran

importancia en la parodontitis.

BIOLOGIA:

son células esféricas u ovoides de mas O menos 1 um de
diémetro, pero puede elongarse y formar bacilos. Se dividen solo
en un plano y en consecuencla estan dispuestas en cadenas cortas o
largas © en pares. Son grampositivas, no esporuladas, por 1lo
regular no presentan motilidad, y la mayor parte de las especies
son facultativas en 1o qﬁé respecta a sus necesidades de oxigeno.
Suelen crecer en colonias convexas, traslucidas y pequenas, sobre

la superficie del agar. La temperatura Optima para el crecimiento

es de 37°C. La fermentacidén del carbohidrato es homofermentativa,

v el acido lactico es el producto final principal. (6,8)

El género STREPTOCOCCUS, un miembro de la familia

LACTOBACILACEAE, ha presentado una dificultad para poder
clasificarlo, que ha impulsado el desarrollo de diversos esquemas

taxondmicos, cuyos elementos se usan muchas veces por convenliencia.




La clasificacién mas precisa y util es la desarrollada a
partir del rtrabajo de Rebeca Lancefield. En dicha clasificaciodn
podian diferenciarse en 13 grupos seroldgicos, 1ncluyendo los A,
B, C, E, F, G, L v M, El grupo seroldgico A consta de
estreptococos beta hemoliticos que son altamente patdgenos para el
hombre; el grupo B formados por organismos presentes en la garganta
O en el aparato genital femenino, a 1los cuales se les 1mplica
infecciones neonatales, infecclione puerperal, osteomielitis,
faringitis y otros estados clinicos; grupo C se ha aislado de las
amligdalas purulentas y de la celulitis facial; el grupo D contiene
a los enterococos, los cuales pueden © no ser hemollticos; 1los
grupos F yv G son comensales de la boca y garganta que presentan
baja virulencia; vy 1los grupos L yv M sbélo raras veces estan
complicados en las infecciones humanas. (ver cuadro No. 4) (8)

La clasificacién comun de los estreptococos se basa primero,
en la presencia de un antigeno del grupo Lancefield; segundo, en
un marcador individual priminente como es la produccidon de lévano;
v tercero, en un compuesto de actividades fisioldglcas. (ver cuadro

No. 5) (8)

ESTREPTOCOCOS HEMOLITICOS DEL GRUPO A:
STREPTOCOCCUS PIOGENS

Se caracterizan por el antigeno carbohidrato C y por 1los
antigenos M-proteina que se encuentran en la pared celular; esta
asociado con la virulencia, va que impide la fagocitosis. El grupo
antigeno esta integrado po la N-acetilglucosamina.

Los estreptococos crecen mal en medio nutriente ordinario,
pero crecen bien en agar'sangre. La mayoria de las cepas producen

capsulas compuestas de acido hialurdnico, el cual 1mpide la
fagocitosis. Ciertas toxinas extracelulares y enzimas elaboradas
por los estreptococos del grupo A se relacionan con la patogenia de
las enfermedades en las cuales han estado implicadas.' Entre éstas

se encuentran toxinas eritrogénicas, hialuronidasa, estreptocinasa,




desoxlrribunucleasa, ribonucleasa, proteinasa, estreptolisina O vy
estreptoliéina S. Las enzimas extracelulares inducen la produccién
de anticuerpos, y la presencia de un nivel importante de dichos
anticuerpos en el suero sanguineo 1indica infeccidén estreptocdcica

reclente.

ECOLOGIA BUCAL:

Es de 1nterés considerable por su posible funcidén en 1la
diseminacidn de la infeccidn estreptocdcica.

En un estudio de un amplio numero de casos de garganta
adolorida estreptocdcica y de portadores asintomaticos, el 99% de
los organimos alslados provenientes de saliva y garganta fueron
estreptococos del grupo A.

La saliva de los pacientes que tienen cultivos positivos de
garganta puede © no contener estreptococos. ‘

En caso de ninos de siete anos se encontrdé una posible

correlacidn entre la presencia de 1los estreptococos del grupo A en

la cavidad bucal y en las amligdalas si es gque el nino tenla caries
dental. Por lo general, la saliva de los paclentes que tienen una
infeccién estreptocdcica del aparato respiratorio superior, cuyas
amigdalas vya han sido extirpadas contiene menos estreptococos

hemoliticos en la saliva de los que tienen amigdalas.

El grado de adaptacién del grupo A a la cavidad bucal ha dado
resultados que 1indican dque los estreptococos son capaces de
adherirse a las células de la mucosa bucal, aunqgque nb tan bien como
a las ceélulas epiteliales faringeas. Esta unidn se reallza en
presencia del acido 1lipoteicoico que se encuentra en 1las

superficies de las células babterianas. (8)

INFECCIONES BUCALES LOCALIZADAS:
La presencia de estreptococos del grupo A en boca, favorece
infecciones oportunistas. Se ha aislado organismos del grupo A de

algunas lesiones de boca, pero sd0lo en cultivos mixtos, rara vez se
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alslan de dentina cariosa. Se han aislado de canales radiculares
de dientes infectados en un 5% o0 menos. La bacteremia que se
presenta con la extraccidn dental rara vez produce estreptococos
del grupo A. En un caso de bacteremia estreptocdcica del grupo A

se encontrd que tenla su origen en un absceso submandibular que

siguld® a una extraccidn dentaria.

Otras enfermedades que pueden darse a partir del estreptococos

betahemolitco del grupo A, son Flebre escarlatina y faringitis
estreptocdcica; Impétigo estreptocdodcico (i1mpétigo contagiosos):;
Erisipela; y por ultimo la FIEBRE REUMATICA.

Esta ultima es de gran 1mportanclia para este estudio ya que es

principalmente una enfermedad de la ninez y afecta a corazon.

La Fiebre reumatica es una enfermedad que se 1nicia con dolor

de garganta y causa una temperatura de 38 a 39°C. Es de evolucidn
lenta, vy hay una amplia diseminacidn hacilia los tejidos fibrosos de
las articulaciones, del corazdén vy de otros Organos. Las
articulaciones afectadas estdn calientes, rojas, hinchadas vy
dolorosas. Durante la fase aguda son comunes las erupcliones de 1la

piél, pero no duran mucho tiempo. También hay presencla de ndédulos

subcutaneos, sobre las prominencias O0seas.
Evidencias que 1mplican al ESTREPTOCOCO BETAHEMOLITICO DEL

GRUPO A: 1. son las unicas bacterias que causan 1nfecciones

humanas, somo la faringitis aguda o la otitis.
2. causa 1infecciones repetidas a intervalos a lo largo

de la infancia; dicha repeticidn puede establecer

] las condiciones para el primer ataque de fiebre

reumatica.
' 3. se puede prevenir sl1 los etreptococos son atacados

con una terapia antibidtica vigorosa al princlpilo

del curso de la infeccidn.
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4. en paclentes con fiebre reumatica, presenta casi

R

unliformemente una respuesta i1nmune especlfica a

los antigenos estreptocdcicos. (8)

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO B:
STREPTOCOCCUS AGALACTIAE

F'ue posible 1dentificarlos por la demostracidn 1nmunoldgica

del polisacarido de 1la pared celular del grupo especifico, este

componente es la ramnosa-N-acetil-glucosamina, junto con la
galactosa. Luego estos estreptococos se ha dividido en cinco tipos

seroldglicos, en base a los polisacaridos capsulares de tipo

especlfico (substancia S) y se designan como Ia, Ib, Ic, II y III.
Las cepas se presentan en proporciones dominantes.

S. agalactiae es como primeramente se describieron a los
estreptococos del grupo B. Tienen una amplila distribucién en el
cuerpo y se presenta como un comensal ocasional del aparato
respiratorio superior humano y como un resldente frecuente del
aparato genitourinario femenino. Por esto ultimo, entre los
neonatos causa enfermedad bacteriana serila, que incluye septicemla,
malestar respiratorio y meningitis. Se presenta entre 1los ninos
también entre los adultos, teniendo especialmente a afectar a los
pacientes que se encuentran en los drupos de mas edad, 1los que
tlenen enfermedades subyacentes del aparato genitourlnario Yy
dibetes sacarina. Entre estas infecciones estan lesiones cutaneas
asociadas con el sindrome de Steven-Johnson, artritis, celulitis,
faringitis, neumonia, endocarditis, peritonitis, pielonefritis vy

meningitils.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO C:
STREPTOCOCCUS EQUISIMILIS

Se asemejan un poco a los del grupo A y por lo regular
producen una hemdélisis soluble que da una hemOlislis beta en las

cajas de agar sangre.
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Los aislamientos del grupo C son negativas a la bacitracina,
generalmente.

Los polisacaridos de los grupos estreptocdcicos A, B, C, y G
muestran parecidos. Los hidratos de carbono del grupo A y del C
contienen ramnosa. El determinante del antigeno hidrato de carbono
del grupo C es la galactosamina en la forma de N-acetil. Se han
establecido cuatro subgrupos de los estreptococos del grupo C de
Lancefield: S. equisimilis, S. equl, S. 2zooepidemicus, Yy S.
dysgalactiae. El primero produce acido a partir de la trehalosa
pero no a partir del sorbitol; dichas caracterlisticas son muy
utiles para poder diferenciarlos de otros miembros del mismo grupo.

Tienen baja patogenicidad y por lo regular no son 1nvasivos,
pero pueden dar infecciones en los humanos, y el mas implicado es
el S. equisimilis. .

Estdn presentes en el aparato genital femenino humano, pero,
también se han encontrado en nariz y garganta y en paclentes con
faringitis, impétigo, osteomelitis, meningiltis, abscesos
cerebrales, celulitis, bacteremia vy endocarditis. Infecciones
similares a las de los grupos A y G.

l La 1nfecciones coh el grupo C y G, son raras veces seguidas
pof complicaciones no supurativas, filebre reumatica aguda O

glomerulonefritis aguda.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO D:

Se caracterizan por un antigeno identificado como un &cido
glucosa-glucosil glicerol teicoico, que parece estar asociado con
la membrana citoplasmatica. Este grupo parece ser el unico en el

cual no estd localizado el grupo antigeno en la pared celular.

l.as caracteristicas comunes a todos son la habilidad de crecer

a 45°C yv en un medio que contenga 40% de bilis.

Entre este grupo podemos los organismos los podemos dividir en
dos partes: 1. organismos enterocdcicos, mas frecuentes (S.

faecalis)
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2. especles no enterocdcicas (S.bovis vy
S. equlmus)

Sson parte de la flora normal humana y por lo regular se
encuentran entre las especies princilpales que se recogen de cavidad
bucal, de la faringe y del canal alimentario. No participan en el
proceSo de la caries dental, pero estudios recientes han demostrado

que clertas cepas verdaderamente pueden inducilr la caries.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO E:
STREPTOCOCCUS UBERIS

No son comunes y presentan una patogenicidad muy limitada. Han

sido aislados de leche de vaca, de 1os excrementos humanos, y de

cilertas lesiones patoldgicas humanas.

ESTREPTOCOC6S DEL GRUPO F:

FEl antigeno carbohidrato del grupo especifico de 1los
estreptococos hemolitocos del grupo F o 1indiferentes es un
componente de La pared celular Y es glucopiranosil—-N-
acetilgalactosamina. Ademéas puede contener uno de los cinco tipos
diferentes de antigenos de hidratos de carbono que se asocian con
lé pared celular. Compuestos de dos o tres de azucares COmO:

glucosa, galactosa, ramnosa, galactosamlina y glucosamilna.

Producen colonias pequenias muy secas; pueden ser anaerobilas,
microaerofilicas o aerdbicas. Se han usado como marcador para
identificar las cepas aisladas de infecciones clinicas; tanto las
cepas indiferentes como las hemoliticas se encuentran en los mismos
habitats. Los estreptococos de este grupo residen normalmente en
el conducto alimenticio, garganta y amigdalas, también se han

encontrado en vagina de la puérpera y en la cavidad bucal de

personas Sanas.
lLas infecciones dentales, conductos radiculares infectados,

abscesos periapicales y granulomas, pueden produclir este tipo de

estreptococos.




ESTREPTOCOCOS VIRIDANS Y
NO HEMOLITICOS:

Los estreptococos virilidans son un grupo heterogéneo de
organismos del género  Streptococcus; constituyen una gran
proporcion de la microbiota bucal. Muchos de estos no entran en la
clasificacidn de Lancefield. En un 1intento de clasificarlos se
encontro que s60lo un 37% se pudo colocar dentro de esta
clasificacidn.

Los miembros de mas de un grupo con frecuencia se encuentran
en la misma boca. Los estreptococos que fueron aislados de las
bacteremias que se presentaron depués de una extraccidn dental

tenian la siguiente distribuciédn:

Grupo de estreptococo Cantidad aislada
F 21 '

H ' 13

I 1

K 3

M 2

O 13

S. salivarius 4

S. mifis 80

No 1ndentificados 13

La cantidad de éspecies validas entre 1los estreptococos
semejantes a los viridans de los seres humanos son las sigulentes:
S. mutans, S. uberis, S. sanguis I, S. salivarius, S. MG-
intermedius, S. sanguis II, S. mitis, S. angionosus-costellatus, S.

morbillorum, y S. acidominimus. (8)




STREPTOCOCCUS MITIS:

Especlie mas comin gque se encuentra en boca humana.

Esencialmente se ha definido como 1la ausencia de actividades
bioguimicas que son UuUtiles para la 1dentificacidn de otros

estreptococos. Hidroliza no la esculina, n1 crece en agar sangre.

Su pared celular contiene poca ramnosa, y a veces ninguna.

Produce ribonucleasa extracelul-ar, pero no hialuronidasa
cuando crece en cultivos. Puede producir una bacterocina, conocilda
como viridina D, la cual inhibe a muchas bacterias gramnegativas
ademds de una variedad de organismos grampositivos. La saliva no
estimulada interfiere con la accidn de la viridina B.

Se presenta en grandes cantidades en boca; en nifios de 6 y 18
annos de edad hay un promedio de 53 x 106/ml de saliva. Es comun
encontrarlo en el surco gingival, vy también de la bolsa
periodontal. Se puede aislar también de la dentina cariosa; y se

puede aislar también de los conductos radiculares infectados, y es

una de las bacterias mé&s dificiles de eliminar en la terapila

endodontica.

STREPTOCOCCUS MUTANS: PAT: ;ENICIDA? APARTE
DE LA CARIES DENTAL: (8)

Es sefialado como ¢ ente eti légico de la caries dental, se
parece mucho a los entero »cos que »Hn frecuecia se confunden.

En cajas de agar itis-sal variues anaerobicas, S. mutans

crece a 37°C como color as dura coherentes, parecidas a una
frambuesa, altamente refi :tiles, swwvadas, que se adhieren a la
superficie de agar, - V an en amaiio desde 0.5 a 1.0 mm de

didmetro; algunas v.tes preser 1 una gota de polisacarido
extracelular brillante en partr upe ‘ior o a un lado de ellos.
L.Las colonias tienden a crecer hac¢lia el 1interior del agar.

El crecimiento del S. mutans es mas abundante anaerdbicamente
en presencia de 5% de CO2 y de 95% de nitrdgeno que aerdbicamente.

Los requerimientos nutricionales, para su crecimiento, son




amoniaco como la unica fuente de nitrdgeno. En los cultivos
anaerébicos; los productos de fermetacidn de la glucosa incluyen
lactato, acetato, etanol y formato, y acetoina en los cultivo
aerdbicos. A diferenica de lo que sucede con la mayor parte de los
otros estreptococos bucales, todas las cepas del mutans fermentan

manitol vy sorbitol.

Los fenotipos de S. mutans son muy homogéneos. La pared
celular del mutans consta de 6.8% de proteina, 8.9% de acido
teicoico glicerol, 33.6% de polisacarido no peptidoglucano, y 49.9%
de peptidoglucano. Contiene wuna cantidad de antigenos, cuyos

componentes principales se han clasificado desde a hasta g.
Algunas cepas de S. mutans producen antigenos del tipo Lancefield

que reacclonana con el antisuero del grupo E o estan relacionados
con los antigenos de S. salivaraius.

Es uno de los organismos ecoldgicamente dominantes en las
uniones bacterianas tempranas que se presenan Ssobre las superfies
dentales humanas limpas, y Juegan un papel 1importante en el

establecimiento del ecosistema microbiano de los dientes. La
adherenica del S. mutans al diente esta mediada por glucano

insoluble que se forma en la superficie de las células bacterianas.

Ademés se ha sugerido que produce glucosiltansferasas
extracelulares, las cuales pueden sintetilizar glucano sobre 1las
superficies dentales, y tienen posiblemente el papel de adherente
de la bacteria.

Las varilantes ésperas del mutans producen una substancia
parecida a la bacteriocina, la cual inhibe el crecimiento del S.
sanguis. Otra bacteriocina del mutans ha mostrado ser bactericida
para ciertas cepas de estreptococos en los grupos seroldgicos A, C,
D, G, LL vy O. Pero es poco probable que estas bacterocinas afecten a
todos estos estreptococos, yva que en la pared extracelular hay un
polisacdrido que hace a los organismos no susceptibles a la accidn

de bacteriocina en presencia de sucrosa.
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Bajo cilertas circunstancias el S. mutans puede actuar como

patdogeno oportunista. El estreptococo 1invade primero el esmalte
que se encuentra roto por los productos de fermentacion acidica,
que se forman por la lesidn cariosa; luego penetra a la dentina
infectando y por ultimo provoca una infeccidédn pulpar. Se ha
alslado de dichos dientes, pero en baja proporciodn. Pero se ha
demostrado que destruye el hueso perilapical cuando se 1nocula

dentro de la pulpa dental y que el mimo organismo se aisla de la

sangre hasta 21 dias después de la 1noculacidédn. El establecimiento
de un foco infeccioso en el apice dental con S. mutans puede ser
ser1o, se han encontrado en algunas cepas de esta bacteria un
antlgeno que reaccilona de manera cru00000zada con el tejido
cardiaco de 1los mamlferos. El antlgeno produce un anticuerpo
reactivo al corazdn a 1nocular S. mutans en conejos experimentales,
lo cual sugiere que Juegan un papel en la patogenia de. la fiebre
reumatica.

Las cepas de S§. mutans aisladas en la placa dental no se
distinguen de las cepas aisladas de la sangre. Se sabe que la
endocarditis bacteriana que resulta de S. mutans se presenta

después de un trabajo dental menor, incluyendo el que se realiza en
un paclente que sufre de insuficiencia de la valvula mitral y se

sujetd a una limpieza dental bajo una cubierta de eritromicina.

La terapilia profilactica contra la endocarditis bacteriana que
es producida por S. mutans es probablemente mas efectiva con el uso
de ampicilina y cloramfernicol, pero es resistente a las

cefalosporinas y a las estreptomicinas.

ESTREPTOCOCO MILLIERI:
Estos organlismos se l1les identifica muy especificamente, se les
cataloga como una especie "agregada" mediante las reacciones

fisioldgicas a pesar de su 1mportante variacidon antigénica.




A menudo crece poCcoO O nNoO crece en cajas en las cuales no hay 5

o 10% de CO2; las condiciones anaerdbicas favorecen su crecimiento.
No produce perdxido de hidrdgeno y es resistente a la bacitracina.

Se ha aislado del intestino humano y es un organismo natural

de la cavidad oral humana. En boca se ha aislado de la saliva,
surco gingival, placa dental, lengua y mucosa de carrillo. Tambilién
se ha encontrado en caries de dentina y en conductos radiculares

infectados. (8)

STREPTOCOCCUS MG-INTERMEDIUS:

Especifico en 1los Estados Unidos. Se 1dentifica por su
habilidad para hidrolizar la esculina, por su falta de hemdlisis B
por aucencia de una reaccidn antisuero grupo B o D, y por la

fermentacidn de lactosa.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO G:
STREPTOCOCCUS ANGINOSUS-CONTELLATUS XY

STREPTOCOCCUS CANIS
Similares en muchos aspectos a los estreptococos
peftenecientes al grupo A y B. Forman colonias en el agar sangre.
Sélo unas pocas cepas del grupo G pertenecen a las hemoliticos a o
al tipo g (no hemolitico).
Ambos tipos de colonias (forma diminuta con un amplia area de

hemélisis; y la colonia grande forma una zona amplia, difusa, de

hemélisis b)) utilizan glucosa, 'levulosa, galactosa, maltosa,
sacarosa, trehalosa y dextrina; ademds la colonia grande utiliza
almidén y glicerol. Las cepas humanas producen fibrinolisina.

El hidrato de carbono de la pared celular, constituye la mitad
del grupo especifico, esté compuesto por ramnosa, N-acetil-
galactosamidé v galactosa; la ramnosa es el dque determlna la
especificidad antigénica, algunas cepas pueden contener receptores

para IgG o IgA.




Streptococos del grupo G se encuentran entre los erotipds que

con mas frecuencia se localizan en el cuerpo humano. Se pueden

aislar de saliva, encia o surco gingival, pero mas comun mente 1o

encontramos en la nasofaringe.

STREPTOCOCCUS SANGUIS:

Se ha descrito que algunas cepas de este estreptococo
contienen el antigeno del grupo H. El componente mas importante es
un acido teicoico glicerol; se han encontrado antigenos
superficiales adicionales que se cree son de un tipo especifico, vy
se han establecido dos serotlpos principales llamados S. sanguis I
y II. (8)

Hidroliza la arginina y la esculina y produce varios tipos de
glucanos a partir de la sacarosa.

El efecto hemolitico alfa que tiene el sanguis sobre el agar
sangre proviene de su produccidn de perdxido de hidrdgeno.
Produce ademas, bacterocina que 1nhibe al S. aureus y a mas de la
mitad de las cepas de estreptococos del grupo A y B.

El habitat primario del S. sanguls es la placa dental y es uno
de los organismos dominéntes ecoldglcos gque se encuentran en las

agregaciones pacterianas tempranas que se presentan después .de
haber limpiado las superficies dentales. Proporcionan el acido
aminobenzoico que exige S. mutans, a un grado tal que el S. mutans

puede ser considerado como parasito del S. sanguis.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO H:
Este grupo es seroldgicamente heterogéneo, y hoy dia es
implosible dar una caracterizacién serolégica para Qque  se

reconozcan las cepas del grupo H.

La boca de personas normales produce comunmente estreptococos
tipo H incluyendo saliva, surco gingival y placa dental. Algunos
organismos grupo H y las cepas de S. sanguls producen una proteasa

que es capaz de dividir especlificamente a la IgA en fragmentos




intactos Fc a y Fab a. No se ha encontrado otro substrato para

esta enzima.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO K:

Los organismos que pertenecen a este grupo pueden ser
hemollitcos beta o indiferentes en las cajas con agar sangre, pero
la reaccidn usual es de tipo hemolitco alfa. Ademas de la
heterogenicidad que existe en la composicidén antigénica, algunas
cepas contienen ramnosa en la pared celular, mientras que otras no
lo presentan. La cepas del grupo K también son heterogéneas en sus
patrones de hemaglutinacidn. '

Se encuentran relativamente altas en boca de personas sanas vy
ocaslionalmente en grandes o0 casl dgrandes cantidades de cultivos

puros de algunas bocas. Son resistentes a la penicilina.

STREPTOCOCCUS SALIVARIUS:

Se define por su habilidad para sintetizar grandes cantidaees

de un levano tomado de la sucrosa o de la melitosa. Crece en

colonias mucoides grandes y convexas. La temperatura

épt.ima de crecimiento es de 37°C; pH oOptimo es de 7.0, y el
potencial Optimo de oxido-reduccidén para la 1inicliacion del
crecimiento en el medio ligquido es de 225mV. Es capaz de usar
amoniaco como fuente de nitrégeno para el crecimiento. Fermenta la
inulina, lactosa, sucrosa y rafinosa; no hidroliza la arginina. (8)

No forma un grupo seroldgicamente *homogéneo, y sSe ha
encontrado varios grupos de antigenos que no son parte de los
antigenos agrupadores de Lancefiel conocdos.

Se encuentrla en excrementos humanos y es el mas comun de 1los
estreptococos salivales y mas abundante de las bacterias aerdbicas
salivales. El habitat favorable para su desarrol.o es dorso de
lengua; la mayor habilidad para adherirse al dorso que S. sanguls,

pero se adhiere poco a la placa dental y superficie del diente.
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Ademas de ser una parte normal del ecosistema bucal, puede ser

un patdégeno serlo cuando se le presenta un oportunidad adecuda.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO L:

Producen ya sea un hemdélisis alfa o beta en las cajas de agar
sangre. En el caso de produclr hemolisilis alfa se i1dentificaria 1la
cepa de estreptococo viridans, si1 fuera la uUnica evidencia
disponible. El determinante antigénico es el residuo de beta-N-
acetilglucosamina terminal adherida a las cadenas laterales de
ramnosa del polimero hidrato de carbono de la pared celular.

Se ha ailslado ocacionalmente de garganta vy borca, 1ncluyendo

placa dental.

ESTREPTOCOCO DEL GRUPO M:

Cepas animales muestran una reaccién hemolitica beta en el
agar de sangre, mienstras dque las cepas humanas son hemoliticas
alfa y se les designaria como estreptococos virildans sl no fuesen
estudiadas con un suero de agrupacidn. Algunas no son hemoliticas.
- La pared celular no contiene cantidades raidamente detectables de
ramnosa, v los hidrolisatos de la pared celular por lo regular

producen un residuo de anhidroribitol.

Se han aislado de cavidad bucal sana de los seres humanos en

mucosa gingival y de la placa dental.

ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO N:
STREPTOCOCCUS IACTIS

Se caracteriza po su antigeno polisacarido de 1la pared
celular, el cual contiene un polimero de ramnosa que
serolbégicamente reacciona de manera cruzada con el hidrato de
carbono con variante del grupo A, y por su antigeno de a&cido
teicoico del grupo N-glicerol, localizado bajo 1la superficie

celular.
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Se presenta con frecuencia en la leche vy en los productos
diarilos, y‘ se ha alslado de bocas humanas. Su presenlica en la
comida da como resultado la contaminaciédn masiva de la cavidad
bucal y la posible invasidn de los tejidos bucales si estd presente

un lesion.

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE
NEUMONIA NEUMOCOCICA E INFECCIONES BUCALES:

Es 1mportante como agente eti16logico de la neumonla
neumocodcica, es un diplococo grampositivo pequeno, en forma de
lanza, que comunmente se presenta en cadenas cortas semejantes a
otros estreptococos. No tiliene movimiento, no es esporulado vy estéa

tlipicamente encapsulado.

Se incuba a 37°C durante 18 horas en tarro con luz o en un

incubador con COZ.

Se encuentra en la mucosa del aparato respiratorio superior.
Esta en el cuerpo humano; se encuentra en personas que sufren de la
enfermedad activa y en 1lo0s portadores asintomaticos. Como es un
residente normal de aparato respiratorio superior, 1incluyendo la
boca, se extiende sobre todo a través de la saliva que se disemina
en el aire v los descargos del aparato respiratorio.

Este es causa de muchas enfermedades entre las cuales estan:
neumonia, endocarditis, sinusitis, mastoiditis, meningitis, otitis
medila, peritonitis, conjuntivitis, atritis vy los abscesos

localizados de la piel.

PEPTOESTREPTOCOCOS:

Son mas conocldos como streptocoCcos anaerdbicos; grupo de
cocos anaerdbicos, sin movimientos, grampositivos, que sSe presentan
en pares y en cadenas cortas o largas. Se requlere un medlo
complejo para su crecimiento. Se diferencian de los estreptococos

por su 1incapacidad para producir homofermentativamente acido




Se presenta con frecuencia en la leche vy en los productos
diarios, vy se ha ailslado de bocas humanas. Su presenlca en la

comlda da como resultado la contamlinacidn masiva de la cavidad

bucal y la posible invasidn de los tejidos bucales si esta presente

un lesion.

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE
NEUMONIA NEUMOCOCICA E INFECCIONES BUCALES:

Es 1mportante como agente etidlogico de 1la neumonia
neumococica, es un diplococo gramposi-tivo pequeno, en forma de
lanza, que comunmente se presenta en cadenas cortas semejantes a
otros estreptococos. No tiene movimiento, no es esporulado y esta

tipicamente encapsulado.

Se incuba a 37°C durante 18 horas en tarro con luz o en un

iLncubador con CQOZ.

Se encuentra en la mucosa del aparato respiratorio superior.

Estd en el cuerpo humano; se encuentra en personas que sufren de la

enfermedad activa y en 1los portadores asintomaticos. Como es un
residente normal de aparato respiratorio superior, 1ncluyendo la
boca, se extiende sobre todo a través de la saliva que se disemlna

en el alre v los descargos del aparato resplratorio.

Este es causa de muchas enfermedades entre las cuales estan:
neumonia, endocarditis, sinusitis, mastoiditis, meningitis, otitis
media, peritonitis, conjuntivitis, atritis vy los abscesos

localizados de la piel.

PEPTOESTREPTOCOCOS :

Son mas conocidos como streptococos anaerdobicos; dJrupo de
cCOCcOos anaerodbicos, sin movimlentos, grampositivos, gque se presentan
en pares y en cadenas cortas o largas. Se requlere un medilo
complejo.para su .crecimiento. Se diferencian de los estreptococos

por su incapacidad para producir homofermentativamente acido




lactico, y estan separados del género Peptococcus por su

sensibilidad a la novibiocina.

Son por lo general parasitos enddgenos no 1nvasivos que
habitan en la piel, en los aparatos respiratorio e intestinal, en

la wvagina, y en la cavidad bucal, especialmente en el surco

gingival.
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LACTOBACILOS

FEl geénero LACTOBACILLUS, estd integrado por bacilos

grampositivos, de microaerdfilos a anaerobios, no esporulados, vy
por lo reqgular m_éviles con requerimientos nutricionales complejos.

Se pueden separar en dos grupos en base a la fermentacidén de
giucosa: HOMOFERMENTATIVOS, los cuales producen predominantemente
acido lactico; y HETEROFERMENTATIVOS, los cuales producen otros

aclidos alifaticos, asi como 4&cido lactico, alcohol etilico vy

didéxido de carbono. Los homofermentativos no crecen a 15°C, en
cambio los heterofermentativos si. Entre las especies
homofermentativas encontramos L. lactis, LL. bulgaricus, L.

helveticus, L. plantarum, L. acidophilus, y L. caseil; y entre las
especles heterofermentativas se encuentran L. fermetum, L. brevis,
y L. buchneri.

Se les denomina también acidaricos, debido a que toleran un
nivel de acidez que por le regular destruye a otras bacterias no
esporuladas. De manera caracterlstica se encuentran en 1la
fermentacidén de los productos vegetales y derivados de la leche,
co_Iﬁo flora normal en la vagilna, en el aparato degiestivo y en la

cavidad bucal de los mamiferos y de los seres humanos. (8)

ECOLOGIA BUCAL:

Durante los primeros arfios de vida se presentan de forma
transitoria v en muy pocas cantidades. En 1los adultos sdélo se
presentan rara vez en la mucosa ginglval normal.

En los nifios que tienen mas de cinco anos, casl todos los
lactobacilos presentes son L. casel. En estudios realizados con
nifios un poco mayores y en adultos, demostrd wuna ligera
predominancia de lactobacilos heterofermentativos en la saliva vy
lengua, pero mucho mayor fue en placa dental y en 1la dentilna

carliada. Es posible que esta relacidn dependa, en cierto modo, de
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las bacteriocinas producidas por una variedad de especies de

Lactobacilius.

PATOGENICIDAD BUCAL:

Son poco patdogenas para los seres humanos, aungque Se reconoce
que pueden participar en el desarrollo de la caries dental. Y
también s0lo en una pequena porcidn de las bolsas paradontales se
encuentran estos microorganismos. De manera semejantes se les ha
encontrado en una amplia varliedad de 1infecciones odontogénicas,
pero sdOlo en una pequeﬁa proporcidon de casos de las series dadas.
Sin embargo, al presente es inclerto si su presencia representa una
simple contaminacidn proveniente de 1a microbiota bucal o© una
patogenicidad activa en que los lactobacilos actuan como
oportunistas. Las pulpas 1nfectadas vitales de 1los dientes
deciduos pueden producir estos organismos en cultivo ademas de las
bacterias bucales caracteristicas.

Los cultivos de los conductos radiculares en la mayor parte de
los casos produjeron lactobacilos en un 4 a 13% de los cultivos
positivos. Las pulpas necroticas por trauma o de los efectos de
restauracines y las que estdn directamente complicadas por caries,
prbducen también estos microorganlsmos.

En un estudio con método anaerdbico, 1los lactobacilos
constituyeron el grupo mas prominente de bacterias despues de los
estreptococCos.

En realidad casi desde la época en que los LactobaCilos se
descubrieron por primera vez en cavidad bucal hata hace poco, ha
existido la tendencia a asignar a todos los lactobacilos bucales a

la especie L. aciddéphillus generalmente sin datos que lo respalden.

Esta es una practica bastante insegura auque debe ser admitido que
las diferenciacién con frecuencia es dificil. Aunque lo mas usual
de que los Lactobacilos sean patdgenos, se han hecho intentos para

establecer que los lactobacilos sean agentes causantes de la caries




En un estudio que se hizo en un medio de agar-suero en

condiciones anaerdbicas y en atmdésfera de C02 estimula el

crecimiento y desarrollo de las cepas en boca.

LACTOBACILLUS ACIDOPHILLUS:

Pertenecen a la clasificacidon de  lactobacilos
homofermentativos microaerdfilos. Su cantidad aumenta conforme
aumenta la 1ngesta de carbohidratos en la dieta y puede llegar a
ser predominantes cuando se tiene un dieta lactea, son bastante
gruesos y longitud wvariable, se disponen aislados en pares

ligeramente flexionados en la unidén y en cadenas largas, éstas en

formas filamentosas y las formas en maza no sSon raras. Las
colonias pequerias pueden variar en su forma: opaca redonda y lisa a
la aplanada traslucida e 1i1irregular con aspecto de cristal. ©Poseen
reacclones de fermentacidn varilables, aunque 1la mayoria producen
acido, pero no gas. (6,8)

El incremento de los lactobacilos de la saliva existe cuando
hay un 1ncremento en el numero y tamano de las lesiones de cariles,
y se ve una disminucidn a medida que las lesiones se obturan. (6)

Por 1o que a los Lactobacilos concierne, alcanzan el requerimiento
de un agente causante de caries dental humana, siendo bastante
acidogénico y acidarico, estando presente en todas las etapas de
las lesiones de la caries, aumentando en respuesta a factores
dietéticos tales omo los carbohidratos refinados cariogénicos, vy
disminuyendo en respuesta a factores tales como la fluoracibén qu
evita la caries dental.

No califica como agente microbiano exclusivo de la carles
dental debido a que no es esencialmente transmisible por
procedimeintos usuales y no parecen ser la causa de la caries de
superficlies lisas. Sus fuertes caracteristicas acidngénicas vy
aciduricas 1los hace capaces de producir acidos cariogénicos cuando
otros son 1ncapaces de hacerlo y sobrevivir. Aunque por sl1 sdlo
son 1incapaces de localizar y establecerse en una placa dental de

una superficie lisa en un animal gnotobidtico, de la caries humana
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se 1nlcian princlpalmente en  fosetas, fisuras vy espacios
interproximéles, donde la placa bacteriana en su formacidn no es
importante para la localizacidn y acumulo de mlcroorganlsmos
cariogénicos, en esta areas los lactobaéilos se acumulan y son un

factor importante en la caries dental, Jjunto con otros residentes

microbianos acldogénicos.
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OBJETIVO GENERAL

Establecer 1la necesidad de un tratamiento odontoldégico

electivo, es decir, que ademds de eliminar todas las lesiones de

caries, se deben utillizar pruebas microbioldgicas en pacientes que
seran sometidos a cilrugia de corazdédn para evitar posibles

pbacteremias post-quirurgicas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Establecer la presencia de lesiones de caries dental a

traves de los indices de C.P.O. y C.e.o.

* TJdentificar pacientes susceptibles y no susceptibles a
caries dental a través de la cuantificacidn de

miCcroorganlismos cariogénicos.

* Determinar el grado de colonlizacidn de Streptococo mutans vy

Lactobacilos, en pacientes enfermos del corazodn.

* Indicar la necesidad de un tratamiento odontoldgico
de acuerdo a resultados obtenidos de pacientes altamente

susceptibles 0 no a caries dental.

* Comparar luego del tratamiento dental, la disminucidn
de las UFS tanto de Streptococos como de Lactobacilos,
con la muestra tomada antes de dicho tratamiento. Y asi

determinar que la susceptibilidad a caries disminuye.
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VARIABLES E INDICADORES

EDAD :

Tiempo que wuna persona ha vivido, a partir desde el
nacilmiento. Cada uno de los periodos en que se encuentra dividida la
vida humana. Aquella en que el organismo humano alcanza su completo

desarrollo. (7)

Se obtuvo por los datos proporcionados por cada paciente, o por

la persona encargada.

NECESIDAD DE TRATAMIENTO ODONTOLOGICO ELECTIVO: Menester de eliminar

todas las 1lesiones cariosas que existan en la cavidad bucal,

acompanado de un estudio microbioldgico.

Para determinar dicha necesidad se utilizaron los indices C.P.O.

y c.e.o., los cuales son indices que permiten el conocimiento de la

prevalencia o 1incidencia de la caries dental en plezas permanentes

(C.P.0O.) y en plezas primarias (c;e.o.)._(7)

Se hizo un examen clinico de tejidos duros a cada uno de 1os
‘pacientes. El C.P.O. evalud piezas permanéntes, en donde C son las
piezas con caries, P piezas extraidas o indicadas para extraccién y O
piezas obturadas. Mientras que el c.e.o. evaludé piezas primarias, e€n
donde ¢ son piezas primarias con caries, e plezas 1indicadas para
extraccidn vy o piezas obturadas. Estos datos fueron recolectados

segun ficha No. 1.

SUSCEPTIBILIDAD: Propiedad . o disposicidén natural o adquirida para
recibir modificaciones o impresiones. (/)

La susceptibilidad estd determinada por el grado de colonizacidn
de Streptococo mutans y Lactobacilos, siendo la cantidad de colonias
de microorganismos cariogénicos, que se forman al poner la muestra de

saliva en un determinado medio de cultivo. Es el numero de UFC’s
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(unidades formadoras de colonias) de los mil1Croorganismos
cariogénicos;

Para el Streptococo mutans el medio de cultivo utilizado fue
Agar Mitis Salivarius en solucidén de Chaman Telurio; mientras que
para Lactobacilos fue usado Agar Lactobacilus MRS. Los valores
normales para este tipo de estudio es el siguiente, para el

Streptococo mutans es de 1 X 10w, y para Lactobacilos es de 1 X 107

CARDIOPATIAS CONGENITAS: Son malformaciones del corazon O sSus Vvasos

presentes desde el nacimiento, debido a desarrollos embrioldgicos
anormales o persistencia después dél nacimiento de estructuras que en
la vida fetal se consideran normalés. (7)

Las cardiopatlias mas frecuentes son: Comunicacidn 1interventricular,
Persistencia del <conducto arterioso, Estenosis de 1la valwvula
pulmonar, Comunicacidon interventricular, Estenosis de la valvula

adortica y Tetralogla de Fallot.
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METODOLOGIA PARA LA RECOLECCION DE DATOS

SELECCION DE LA MUESTRA:

El trabajo de campo se realizdé con ninos que padecian alguna
cardiopatla y que por lo tanto necesitaban de cirugia del corazdn.
Eran ninos apadrinados por la Fundacién Cristiana para ninos vy
ancianos de San Andrés Itzapa y de una clinica privada; estos nifios
ademas de necesitar dicha intervencién, también requerian de
tratamiento dental previo a ser operados, para eliminar todos 1los
focos infecciosos que pudieran existir en la cavidad bucal.

Para escoger la muestra se tomaron todos los pacientes entre las
edades de 10 a 14 anos, sin i1mportar el sexo, gque serlan sometidos a

cirugla de corazdn, en un periodo de tres meses.

1.S5e les hizo una evaluacidn clilnica de cavidad bucal con el fin de
determinar el INDICE DE C.P.O. Y c.e.o. de cada paciente. El
indice de C.P.O y c.e.o. se evalud conforme 1la ficha No. 1,
determinando el indice de caries.

2.Se procedidé a tomar una a una las muestras de saliva de donde se

hizo el estudio microbioldgico para determinar la colonizacidn de

Streptococo mutans y Lactobacilos Aciddéfilos, tanto antes como

después del tratamiento dental.

3.E1 método utilizado fue el siguiente:

La saliva fue recolectada en recipilentes estériles (jeringa

descartable) la cual se proceso dentro de las 2 horas maximo a Su

recoleccion.

Se utilizaron diluciones de 0.1 y 0.01 con Buffer de Fosftato y

la técnica de siembra utilizada fue por estrillas, con 25 microlitros

de dilucidn.

El medio de cultivo empleado fue Agar Mitis Salivarius mas
solucidén Chaman Telurio, para Streptococo mutans; mientras que para

Lactobacilos se utilizd Agar Lactobacilus MRS.
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La solucidn utilizada para el estudio fue una Solucidn Buffer de

Fostato Sulfato de Sodio y Acetato de sodio.

El procedimlento para recolectar la muestra para cultivar tanto

Streptococo mutans como Lactobacilos fue la siguiente: se le pidid al
pacliente que masticara un pedazo de pléastico estéril para provocarle
de esa manera bastante salivacidén y asl pudimos recolectar la muestra
en recliplentes estériles y transportarla al laboratorio dentro de 1las
2 horas de su recoleccidn, en recipientes a temperatura de
refrigeracidon, se procedidé de la siguiente forma:

1. Se agitaron las muestras hasta homogenizarlas completamente.

2. Se hicieron diluciones en tubos con 9ml. de solucidn buffer de
fosfato, 1noculando 1 ml. de la muestra homogenizada en 9 ml. de
solucidén buffer estéril obteniendo un DILUCION de 1/10;
seguidamente se tomé 1 ml. de esta DILUCION y se 1noculd en un
tubo con 9 ml. de solucidn buffer estéril obteniendo con ello
una DILUCION de 1/100.

3. Con una micropipeta estéril se procedid a sembrar 25 mililitros
de cada una de las diluciones en cada uno de los medios AGAR
MITIS SALIVARIUS y AGAR MRS, la muestra se esparcid por el medio
s6lido por estrillas con la micropipeta estéril.

4. Las cajas con AGAR MITIS se incubaron en condiciones de
anaerobiosis a 37 C por 24 horas; y las cajas con AGAR MRS por 48
horas en condiciones'aerébicas.

Después del periddo de incubacidén se procedid a la identificacidn de

colonias.

La forma para identificar UFC’s de Streptococo mutans fue la

sigulente:

F1l AGAR MITIS es un medio selectivo para i1dentificacidn de
Streptococcus no hemoliticos y le hace ser un medio 1deal para el
aislamiento en muestras muy contaminadas, en ecte medio @ se
identifican las colonias de Streptococo mutans de .color azul oscuro
pequefias o diminutas, después de identificarlas se procedidé al
recuento de 1las colonlias antes mencionadas en céda una de las

diluciones y se procedidé a hacer los calculos correspondientes.
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Mientras que la forma para identificar Lactobacilos Aciddfilos
es la siguiente:

El medio MRS es muy especifico para el aislamiento de
Lactobacilos, 1nhibiendo el crecimiento de otros microorganismos
contaminantes, en estas muestras las colonias son de color blanco-
crema pequenias y diminutas.

Se procedid a hacer el recuento de las UFC’s antes mencionadas
para cada una de las diluciones y se procedid a hacer el calculo
correspondiente.

Determinadas las muestras de 1nterés para del estudio, se
! recolectaron los datos segun la ficha No. 2, apuntando sdélo los datos
antes del Tratamiento dental. Después de establecido el estudio
microbi1oldgico pre-quirurgico sin tratamiento dental, cada paciente
pasé a recibir el tratamiento odontoldgico requerido, dicho
tratamiento dental fue realizado por la investigadora vy la ayuda del
Dr. Arturo Castillo Santos, en una clinica particular sin costo
alguno. La noche anterior a que 1los paclentes se les atendiera en la
clinica dental, deblan tomar 1 tableta de eritromicina de 500mg., vy
el dia del tratamiento dental por la mafiana debian tomar la misma.
dosis antes de ser antendidos, para prevenir cualquier infeccidn
sistémica. _

Luego de que cada uno de los pacientes recibid el tratamiento
dental que necesitaban, un mes después de tomada la primera muesta y
concluido el tratamiento dental se procedié a tomar la segunda
muestra, de la misma manera que como se tomd la primera.

Los resultados de la segunda muestra se colocaron en la casilla

> correspondiente de la ficha No. 2. Para hacer la comparacidn de 1los
mismos, y asli determinar si sélo con un tratamiento odontoldgico no
selectivo es suficiente para disminulr la susceptibilidad de
Streptococo mutans y Lactobacilos, y por ende 1la disminucidn de

problemas posteriores al momento en que tengan programada la cirugia

de dichos pacientes.

Las muestras fueron cultivadas en el Laboratorio Clinico MOLABR,

del cual consta certificacidn profesional.

o N e e e
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ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

De los velinte pacientes evaluados al momento de realizar la

cuantificacidn de los microorganismos post-tratamiento dental, dos de

ellos no se presentaron, motivo por el cual los resultados que aqui

se presentan son en pase a una muestra de 18 pacientes.

De los 18 pacientes evaluados se encontrd que los rangos de
edades estaban comprendidas entre los 10 y 14 anos de edad; teniendo

un promedio de edad de 12.35 anos.

En el analisis de microorganismos cariogénicos se encontrd gue
Ja media para S. mutans en los pacientes antes del tratamiento

odontoldgico fue de 1.69 X 10" vy la media después del tratamiento

dental fue de 1.18 x 10¥ . Se encontré que el valor mas alto para el

Streptococo mutans antes del tratamiento dental fue de 2.5 X 10° Y

después del tratamiento fue de 4.90 x 107

Para el analisis de Lactobacilos se encontrd que la media antes

del tratamiento odontoldgico fue de 9.89 x 10" vy la media después de
haber realizado el tratamiento dental fue de 1.51 x 10°. Siendo el

valor mas alto, de estos microorganismos, antes del tratamiento

dental de 2.7 x 10 vy después del tratamiento fue de 1.43 x 10"

Al evaluar a los pacientes con respecto a plezas carladas,
presentes y obturadas (C.P.0. o c.e.o.), se encontrd que sus valores

antes del tratamiento eran elevados, vy, luego del tratamiento el

indice de C.P.0O. continud elevado, pero varid la cantidad de piezas

obturadas vy piezas extraidas, lo cual hizo que la cantidad de piezas
cariadas disminuyera.
Se observd que los paclentes con valores altos de C.P.O. o

cC.e.0. antes del tratamiento dental presentaban valores altos de

Streptococo mutans y Lactobacilos. Luego del tratamiento dental,
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aunque el C.P.0O. o c.e.o. continudé aumentado, 1la cantidad de 8.

mutans y Lactobacilos disminuyd. (Cuadro No. 1)

Tenemos que los 5 grupos segun edad, presentaron una dismlinuciodn
de Streptococo mutans vy Lactobacilos después del tratamiento
Odontoldgico. El grupo que mayor cantidad de S. mutans presentd
antes del tratamiento dental fue el grupo No. 4 (13 anos), y el grupo

que presentd mayor cantidad de Lactobacilos antes del tratamiento

dental fue el grupo No. 5 (14 anos).

Después de tratamiento dental el grupo que mayor cantidad de S.

mutans presentd fue el grupo No. 2 y para los Lactobacilos fue el

grupo No. 3.

Se encontré también que el grupo con C.P.O. mas alto (8.68) fue
el mismo grupo (No. 4) que presentd mayor cantidad de S. mutans antes

del tratamiento dental. Y el grupo con menor C.P.O. (3) fue el

grupo No. 1, el cual presentdé menor cantidad de mutans. (Cuadro No.

2), graficas No. 1, 2, 3, 4 y 5.




CUADRO No. 1

Recuento de UFC's de Streptococos mutans y Lactobacilos, en 20
paclentes que seran sometidos a cirugia del corazdn, antes y después
del tratamiento Odontoldgico, durante los meses de enero a abril del

ano de 1999,
STREPTOCQOCO LACTORACILQOS
MUTANS
No. FDAD ANTES DE | DESPUES MEDIA DE | ANTES DE | DESPUES MEDIA DE C.P.O
| MUESTRA TRATAMIEN | DE S. MUTANS | TRATAMIEN | DE LACTOBACI
. TO rﬂ;ﬁMANIEN TO igATAMIEN LOS Y
C.e.0o
DESPUES
1 [ 17 | 8-40x10%| 1.40x10%] 4-90x10° 2. 70x107] 6.40x10°5| 136x107__ 4| 4
L. T0x10%] 2. 60x10%] 143,107 2.02x10°] 5 | 5 |
5-60x10%] 4.78x10°] 1.80x107 3.20x109 2.50x107 6.5 | 0 |
4| 10| 7-80x10% 1.00x10% 4.40x10%| 2. 60xI0%| 1.43x107 137107 _ 3 | 3 |
5 00xC L
6 [ 15 [5-30x107| 6:40%107 26010 1.43%107] 600107 T-16x10% o ]
75107 3.58x10% 1.78x10°] 8.20%10%] 9103109 4| 4|
T8 | 11 | 1.18%107] 4.50x10% 8.35%10% 1.75%10° L. 12x109 1481095 | 4|
5[ 10 |5-25x10% 1.50x10% 3.3810%] 3.67xC 53]
L0610 e [ 6 |
1.90x10°] 3.30%10%| 2.00%10°] 2.70x109 2.35%109 1.5 | 5
[123%10% 143,107 1.60x10°| 7-95%107 4.5 | 6
.75%10% 7.20x109 2.10x109 2.15x10°|_ 9| 9 |
T77%107] 3. 10x10°] 1.00x109 205105 6 | 6
5-20x107 136109 2.61107 6 | 6
16 13 6.80x10%| 6.00x107 3.70x107} 3.90x10% 4.76x10% 4.33x10S 7 7
14 | 3.90x105] 2.10x10% 2.06x10%[ 4.66x10%[ 4.60x10%| 4.63x10% 2 2
T-80x10%] 2. 80x107] 2.54x10°] 1.50x107| T 60107 8 30x109 6 | 6
2307 7-20a107] 7 [360xi0] 8 |
5-05%103[ 1.00x107 7 [0.50107 1.7 |
MEDIA 1.69X10* 1.18X10¢ 19.80X10“ 3.02X10%
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CUADRO No. 2

Recuento de UFC's de Streptococos mutans y Lactobacilos, en 18 pacientes

que seran sometidos a cirugla del corazdn, antes y después del
tratamiento Odontoldgico, separados en grupos etareos, durante los meses
de enero a abril de 1999.

STREPTOCQOCO LACTOBACILOS
MUTANS | L L
No. MEDIA MEDIA C.P.O. 6 |C.P.O. 6
_ ANTES DE | DESPUES c.e.0. c.e.o.
EDAD PACLIENTE TX. DE TX. ANTES DESPUES
DE TX. DE TX.

1.17x10% | 2.60x10% 5.1 5.13
9.73x10°% 10.2 8.67 |
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GRAFICA No. 1

MEDIA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO DENTAL EN PACIENTES
ENFERMOS DEL CORAZON DE 10 ANOS DE EDAD

O] Estreptococos Antes del Tratamiento
263X 10

Estreptococos Después del
Tratamiento 1.25 X 10

L1l actobacilos Antes del Tratamiento
132 X10

[] Lactobacilos Después del Tratamiento
850X 10

GRAFICA No. 2

MEDIA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO DENTAL EN PACIENTES
ENFERMOS DEL CORAZON DE 11 ANOS DE EDAD

L] Estreptococos Antes del Tratamiento
1.18 X 10

Estreptococos Despues del
Tratamiento 490 X 10

U Lactobacilos Antes del Tratamiento
1.75X10

I Lactobacilos Después del Tratamiento
1.12 X 10
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GRAFICA No. 3 |

| MEDIA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO DENTAL EN PACIENTES
ENFERMOS DEL. CORAZON DE 12 ANOS DE EDAD

O Estreptococos Antes del Tratamiento
343X 10

{1 Estreptococos Después def
Tratamiento 1.66 X 10

[] Lactobacilos Antes del Tratamiento

117X 10
RN e L] Lactobacilos Después del Tratamiento
S e N RN 280 X 10

GRAFICA No. 4

PR A ol = =peigiinin)

. MEDIA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO DENTAL EN PACIENTES
' ENFERMOS DEL CORAZON DE 13 ANOS DE EDAD

L] Estreptococos Antes del Tratamiento
508 X 10

Estreptococos Después del

Tratamiento 3.42 X 10 i
i L) Lactobacilos Antes del Tratamiento
467 X 10

[ Lactobacitos Después del Tratamiento
9.73X10




GRAFICA No. 5 |
|
MEDIA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO DENTAL EN PACIENTES
ENFERMOS DEL CORAZON DE 14 ANOS DE EDAD
e [ Estreptococos Antes del Tratamiento
o @ Estreptococos Después del
Tratamiento 3.07 X 10
s 1t actobacilos Antes del Tratamiento
; 7599 X 10
: O Lactobacilos Después del Tratamiento
: : 360X 10




DISCUSION DE RESULTADOS

De los datos de 1nvestigacidn se encontrdé que los pacientes
antes de ser tratados a nivel odontoldgico presentaron niveles de
Streptococo mutans elevados, 1luego de ser tratados 1los wvalores
disminuyeron de forma considerable. Se sabe que los S. mutans
liberan toxinas que causan dario directo sobre las valvulas del
corazdn o causar una endocarditis infecciosa, pudiendo dafiar todos
los tejidos cardiacos vy/o dejarlos susceptibles a cualquier
1nfecc16n por microorganismos de fuentes exdgenas o enddgenas. Por
lo tanto es de vital importancia considerar gque entre menos
cantidad de Streptococos hayan circulantes o presentes en la
cavidad bucal, los riesgos de bacteremias pueden ser reducidos
significativamente. Aunque en este estudio, debido a las
limitantes mencionadas, no se pudo corroborar un analisis
microbioldégico de Streptococos vy Lactobacilos post-cirugia de
corazdn, serla 1lmportante para un estudio posterior considerar este

aspecto.

Todos 1los resultados obtenidos en este estudio nos demuestra
qué el tratamiento dental pre-operatorio es de vital importancia,
como 1o confirma W. Nolte en su 1libro de Microbiologia
Odontoldgica, en donde refiere que la presencla de Streptococos del
grupo A en boca, favorece las infecciones oportunistas, (en caso
donde se presenta una bacteremia estreptocdcica del grupo A tenia
su origen en un absceso submandibular que siguid a una extraccidn
dental) . Otras enfermedades que pueden darse a partir de 1los
Streptococos son desde una fiebre escarlatina hasta algo mas grave

como 1a Fiebre Reumatica. (8)

También, el mismo Autor, refiere qgque 1la endocarditis
bacteriana gque resulta de S. mutans se presenta después de un
trabajo dental menor, cuando no se tienen 1los culdados sépticos

necesarios e indispensables para tratar este tipo de pacientes. (8)
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Con respecto al tema de investigacién se pudo observar que de
los datos obtenidos de S. mutans antes del tratamiento dental seis
estan por arriba de los valores normales (1 x 10 ), pero todos los
pacientes después del tratamiento odontoldgico presentaron valores
por debajo de los niveles normales. Esto es debido a que cuando la
enfermedad cariogénica se encuentra establecida, sirve como
reservorio para los microorganismos cariogénicos vy, al eliminar
dichas lesiones los S. mutans tienden a disminuir, es decir, se
destruye su fuente de alimento y su habitat se altera. En cambio

los Lactobacilos no disminuyeron tan significativamente como los S.

mutans. Esto puede ser debido al tipo de dieta rica en lacteos que

llevan los pacientes, por lo que Lactobacilos no disminuyen en la

mlsma relacidn que Streptococos.

Otro dato importante de discutir es que el C.P.0O. o0 c.e.o0. no

es un dato real s1 hablamos de la presencia de microorganismos

potenclalmente patdgenos, como 1o son los Streptococos vy

Lactobacilos, ya que como se puede observar la presencia de un
C.P.0O. alto antes del tratamiento odontoldgico si coincide con 1la
cantidad aumentada de los S. mutans vy Lactobacilos, pero si
comparamos el C.P.0O. después del Tratamiento dental, 1los wvalores no
disminuyen, sino sélo cambilia de piezas cariadas a piezas obturadas,
pero, los valores de S. mutans y Lactobacilos si1 disminuyen. Este
dato es muy 1importante cuando estamos tratando a pacilentes con
problemas cardlacos, porqﬁe un paclente con C.P.0O. o0 c.e.0. bajo no
quiere decir que los Streptococos y Lactobacilos estén disminuidos.

Por eso la importancia de hacer una evaluacidn microbioldgica en
pacientes que van a ser sometidos a cirugla de corazdn. Siliempre al
haber baja cantidad de Streptococos y Lactobacilos habra menos

posibilidad de complicaciones post—-operatorias.




CONCLUSIONES

.Se establecid la necesidad de dar a cada uno de los pacientes que
seran sometidos a una cirugia de corazdén, un tratamiento
odontoldgico electivo, es decir, que ademas de un tratamiento
dental completo se necesitan de pruebas microbioldgicas, para
determinar la cantidad de microorganismos cariogénicos, gque si no
son eliminados adecuadamente, pueden provocar bacteremias post-
qulrurgicas.

.S5e determind que con el estudio de C.P.O. o c.e.0. no es
suficiente para establecer la susceptibilidad de caries de cada
uno de los pacientes, ya que, un 1ndice alto de C.P.0O. o c.e.o.
puede presentar valores disminulidos de 1os microorganismos
cariogenicos.

.Con el sbélo hecho de verificar en un estudio microbiolégico la
cantidad de Streptococo mutans y Lactobacilos se puede
determinar que pacientes son mas susceptibles a padecer de caries
dental.

.Después de evaluar la susceptibillidad de caries de cada uno de
los pacientes, determiné que tipo de tratamiento odontolégico
ﬁecesitaba cada uno, principalmente para eliminar 1los focos

infecclosos exitentes.

.Después de hacer comparaciones de las muestras tomadas antes vy
después del tratamiento dental, se verificd la disminucidn de las
UFC (unidad formadora de cepas) de 1os microorganlsmos
cariogénicos; comprobando con ello que el tratamiento dental baja
considerablemente la susceptibilidad de dichos micoorganismos,

por lo tanto disminuyen los riesgos de posibles bacteremias post-

qulrurgicas.
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0.Todos los pacientes que son sometidos a tratamiento odontoldégico

previo a una cirugia cardiaca, antes de cada cita deben recibir
antibioterapia para evitar cualquier complicacidén, durante la

realizacidén de los tratamientos dentales.
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RECOMENDACIONES

l.Tratar de profundizar mas en este tipo de investigaciones
especilalmente por parte de 1nstitucliones que tengan mas capacidad
econdémica para hacerlo, para asegurar el éxito que tienen las

cirugias de corazdn, sin complicaciones por bacteremias al

realizar estudios microbioldglcos previos.

2.Considerar de vital lmportancila el realizar estudios
microbioldgicos para cuantificar S. mutans y Lactobacillos antes
de qgque un paciente sea sometido a cilrugla de corazdn,
determinando su susceptibilidad a los mismos vy realizando

- tratamiento dental 1nmediato a los pacientes  altamente
susceptibles.

3.Investigar que tipo de dieta tienen los pacientes y asli corregir
malos habitos alimenticios que posteriormente podran afectar el

éxito de la cilrugla cardiovascular.
4.Incentivar a los padres de familia a que sus hijos, que padecen

de alguna cardiopatia tengan mejores habitos de higiene bucal,

para prevenir complicaciones post-quirurgicas.
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LIMITACIONES

Algunas de 1las dificultades encontradas durante la realizacidn de

este trabajo de Tesis de Pre-grado son las siguientes:

1. En un 1nicio se pensd hacer el trabajo de campo en el area de
Cirugla Cardiovascular del Hospital Roosevelt, vya gque en este
centro asistencial se hace un alto porcentaje de las ciruglas
cardiovasculares en ninos y adolescentes, pero aunque se contaba

con el aval de algunas autoridades de dicho centro, no se podla

empezar hasta tener la autorizacidn de toda la Junta Directiva,

Yy, hasta la fecha no se ha tenido respuesta.

2. Ante 1la 1limitacidn anterior, hubo que recurrirse a
otras 1instancias, por lo que 1los ninios con 1lo que se
realizdé este trabajo de Tesls fueron nifios apadrinados por
la Fundacidén Cristiana para nifios y ancianos de San Andrés

Itzapa vy una <clinica privada, pero todos pacientes

comprometidos a nivel sistémico cardiovascular.

3. En un principio las muestras serian tomadas, la primera
antes de la cirugia cardiaca y la segunda después de dicha
intervencidn. Pero muchas de la c¢iruglas estaban
planificadas para meses después de tomadas las muestras,
incluso algunas no tenlan programacilon. Por lo cual se
tomé la primera muestra antes de que se le realizara el
tratamiento dental, vy, 1la segunda un mes después de
realizado el tratamiento dental especifico de cada nifio.

La decisién de cambiar el procedimiento fue, que el
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objetivo de nuestra investigacidén no es la reaccidon del
N1Ro deépués de la cirugia, sino es determinar si1i el
Tratamiento dental selectivo era suficiente para disminulr
los Streptococos vy Lactobacilos, v por ende disminulr las
posibilidades de cualquier bacteremia o cualquier problema

al momento de la cirugla que se le realizaria a los nifnos.

A pesar de estas dificultades, se tuvieron soluciones para cada
uno de los problemas presentados, y la investigacidén fue realizada

satisfactoriamente por la investigadora.
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CUADRO NO. 1

Estafilococos patdogenos Piel, leche humana, orificios vy vias nasales, vagina (durante el embarazo)
garganta, vias digestivas, cavidad bucal, heces |
Micrococos y. estatilococos Piel, mucosas, nariz, garganta, vagina, utero (después del parto), cavidad I
no patogenos bucal |
Micrococos anaerobios Amigdalas, Gtero, vagina, vias respiratorias |
Estreptococos Superficies mucosas, boca, faringe, ultimas porciones del intestino, geni- |
. tales, vagina | 5
Estreptococos anaerobios Superficies mucosas, vagina, utero post partum, cavidad bucal, heces hu-
- | manas
Enterococos Intestino grueso, heces, vias genitourinarias, cavidad bucal, amigdalas
‘Neisserias comunes Cavidad bucal, nasofaringe, cavidad nasal, uretra, vagina
Veillonellae Cavidad bucal
'Lactobactlos : Cavidad bucal, vias digestivas, vagina
Actinomices | Cavidad bucal, garganta
Corinebacterias Membranas mucosas, vagina, piel, conjuntivas, cavidad bucal, heces
;‘?.Micobat':terias Secreciones prepuciales y del clitoris, heces, amigdalas
‘Clostridios - Intestinos, heces
‘Enterobacterias Heces, intestinos, vagina, cavidad bucal, garganta
F1\4;:::1";5!:1:e/la Mima (Herella), var. Conjuntiva, nariz, membranas mucosas genitourinarias, vias respiratorias
?seudomonas var. Heces, piel, manos, conducto auditivo externo, axila, perineo
Alcahgenes faecalis | Heces
_ﬂaemoph:lus | Conjuntiva, nariz, faringe, cavidad bucal, vagina
‘Bacteroides Predominan en heces, intestinos, cavidad bucal
JFusobacterias Cavidad bucal, intestino, garganta, genitales
ESpll’llOS y vibriones anaerobios Cavidad bucal
ESptroquetas Cavidad bucal, genitales, garganta, amigdalas, heces, vias digestivas y ge-
é‘“‘“ nitourinarias f
~ Cand.'da var. Cavidad bucal, superficies corporales, garganta, heces, vagina =
P:tyrosporon ovale Piel
*‘Torulops:s glabrata | Piel, membranas mucosas
- Dermatof:tos . Piel
fTrlcomonas | Cavidad bucal, intestino, vias genitourinarias
‘Amibas Cavidad bucal, intestino, vagina, vias genitourinar:as
PPLO, formas L, esferoplastos; Vagina, uretra masculina, cavidad bucal, garganta

' protoplastos




CUADRO No. 2

Factor | Caracteristicas

Componentes superficiales

Vellosidades Probablemente participen en la fijacion de los microorganismos a las células epiteliales
del huésped y otras estructuras; son indispensables para que ciertos gérmenes causen
¢ infeccion.
Existen en cepas virulentas de Neisseria gonorrhoeae y otras especies de Neisseria, Vibrio
cholerae y otras bacterias.
Macrocapsula Componente mucoide de la superficie de la célula bacteriana que |a puede proteger de la
fagocitosts y de otros agentes daninos.
Participa en la fijacion de ciertos microorganismos en las células huésped y en otras
estructuras como los dientes, y también en otras bacterias no capsuladas para formar

cumulos.
Es antigénica y estimula la formacion de anticuerpos.
Se encuentra en los neumococos, Klebsiella, meningococo, muchos estreptococos buca-
les, en la levadura Cryptococcus y en otras bacterias.
Microcapsula Es la endotoxina llamada antigeno “O” y se encuentra en la porcién externa de la pared
' de muchas bacterias gramnegativas: Salmonella, meningococo, Neisseria, Shigella, co-
lera, Bacteroides, bacilos fusiformes, clamidias y rickettsias.
Los antigenos de envoltura externa K y Vi estan relacionados con la superficie externa de
la pared celular de algunos microorganismos gramnegativos; son carbohidratos.
Se ha encontrado que los antigenos K son la causa de la virulencia de ciertos tipos de

Escherichia coli.
Las cepas con alto contenido de antigeno K son menos susceptibles de ser destruidas por

la fagocitosis. *
Algunas cepas virulentas de Salmonella typhosa y otras de Escherichia coli contienen
antigeno Vi.
El antigeno Vi bloquea la actividad bactericida del suero y la fagocitosis.

Toxinas |
Exotoxinas Son substancias altamente venenosas; en general son proteinas, se forman y liberan en

bacterias durante su fase activa de crecimiento en: Clostridium botulinum, Clostridium
tetani, Clostridium perfringens, ciertas cepas de Staphylococcus aureus, Bordetella per-
tusis, Streptococcus pyogenes (scarletinae), Vibrio cholerae, Shigella dysenteriae y Cory-

nebacterium diphtheriae.
Las exotoxinas tienen afinidad por ciertos tejidos, como el nervioso, cardiaco, renal, intes-

tinal y muscular.
Algunas exotoxinas inhiben la sintesis de proteinas, otras lesionan las terminales de los

nervios periféricos o afectan el sistema nervioso central, incrementan la perdida de
| liquidos de las células intestinales, pueden provocar diarrea y vomito o causar erup-

- ciones cutaneas.

Las exotoxinas predominan en la difteria, téetanos, botulismo, disenteria, envenenamiento
alimenticio por estafilococo y en otras enfermedades.

Las exotoxinas son labiles al calor: la ebullicion durante 10 a 15 minutos destruve a la to-
xina botulinica, en tanto que la enterotoxina de Staphylococcus aureus resiste la ebulli-
cton durante 30 minutos; tanto la toxina botulinica como la encerotoxina de Staphylo-
coccus resisten a las enzimas proteoliticas. v

Mediante tratamientos con formalina, las toxinas de la difteria, tétanos, botultsmo, y de
otros microorganismos, se convierten en substancias no toxicas (toxoides)

Tanto [as toxinas como los toxoides son altamente antigéenicos, estimulan la produccion
de anticuerpos y son neutralizados por sus antitoxinas especificas. La enterotoxina del
estafilococo es antigénicamente debil.

Las cepas de los bacilos de la difteria, Clostridium botulinum, Clostridium tetani, Strepto-
coccus pyogenes ‘scarletinae) v Staphylococcus aureus que forman toxinas, son lisoge-
nicas (son infectadas por sus bacteriofagos respectivos).




CUADRO No. 2b

Factor ' Caracternisticas

A S —
- Las toxinas de botulismo, tétanos y difteria se encuentran entre las substancias toxicas
mas potentes que se conocer,; las enterotoxinas de estafilococo, estreptococo v bacilos
coliformes, aunque clasiticadas como exotoxinas, no son toxinas tan potentes como la
de la ditteria, botulismo y tétanos y rara vez producen la muerte del paciente afectado.
Endotoxinas Son venenos de baja potencia. |
Son complejos de proteinas y lipopolisacaridos y constituyen la porcion exterior de la pa-
red celular de los bacilos gramnegativos. Se les denomina antigenos “O"” o somaticos.
Se liberan cuando la céelula muere o se lisa.
No parece que tengan selectividad por tejidos, como lo hacen las exotoxinas.
En el huesped causan cambios fisiologicos generalizados como inflamacion, fiebre,
necrosis, hiperglucemia, hemorragias y, algunas veces, choque v muerte.
- Son estables frente al calor, resisten, sin alterarse, la temperatura de autoclave y no
pueden destoxificarse para formar toxoides como en el caso de las exotoxinas.

—— L

Enzimas y factores

relacwnados

Htalurdmdasa Disuelva las substancias intercelulares, acido hialuronico, y facilita que fa infeccion se
(factor de diseminacion) disemine en los tejidos.

S Se le encuentra en muchos microorganismos, como estafilococos, estreptococos, neumo-

I T . ) - - . . " -
cocos, bacilos difteroides, Clostridium tetani y otras bacterias.

o Es antigénica e inmunologicamente especifica para ciertos estreptococos; la hlaluromda-
Lo sa de Staphylococcus es antigénicamente homogénea.

tqagulasa | Causa la formacion de coagulos en el plasma humano ¥y de conejo, ocasionando la for-
R | macion de una cubierta fibrosa en torno al microorganismo o la lesion.

Se encuentra en muchos estafilococos, bacilos coliformes Pseudomonas, Serratia marces-

cens y en otras bacterias.

Puede ser la causa de la localizacién de lesiones como abscesos y granos.

Puede tener alguna participacion en la formacion de coagulos en el torrente sanguineo.

La activacidon de la enzima requiere un factor accesorio presente en el plasma del hués:
ped, conocido como factor que reacciona con la coagulasa (CRF); una vez activada.
convierte al fibrinogeno en fibrina, lo cual forma el coagulo

La coagulasa unida a la célula, que puede demostrarse en la prueba de tubo, no necesita
el factor de reactivacion.

Es antigénica.

Los estudios inmunolégicos indican que existen siete variedades distintas.

Aunque la coagulasa pudiera proteger las bacterias contra la fagoctosis, y la capacidad
de producir coagulasa se relaciona con la virulencia de Staphylococcus aureus, se sabe
que las mutantes coagulasa negativas son igualmente virulentas como sus congeneres

- | que producen la enzima; se piensa que los coagulos de fibrina (el resultado de la activi-

dad de la coagulasa) pueden favorecer, mas que impedir la fagocitosis, dado que las su-
perficies rugosas {coagulos de fibrina) favorecen la fagocitosts. por lo tanto. la partici-
- pacion de la coagulasa en la virulencia de los estafilococos se pone en duda
Cinasa (fibrino- Produce la lisis de los coagulos de fibrina y tal vez colabore en que un microorganismo se

lisina) disemine 4
La estreptocinasa esta formada por muchos estreptococos y 1a estafilocinasa por cepas

- de estatilococos.
La estreptocinasa activa a un precursor de la proteasa del plasma, er precursor, ya activa-
do, rompe la fibrina depositada en los tejidos y puede facilitar ia diseminacion de los

| estreptococos
Colagenasa Es una enzima que hidroliza a la colagena

Destruye las tibras de colagena
Es producida por Clostridium y algunas especies de Bactero:ides

Puede auxiliar a3 las bacterias citadas en su diseminaciéon

| La colagenasa de Clostridium perfringens se conoce como toxina happa =
__—_-_-_———_-—-—____-_—-_————-—__————_——————-_"_‘——'“——__-_




Factor

Condrosulfatasa

Neuraminidasa o
siatidasa

i

|

|

4
j
I
!
1
|

;Lecitinasa

Hemolisina

ow Oy o emm e — . —

Leucocidina

Difosforidina —
nucleotidasa
Necrotoxina

|
Factor hipotérmico

Factor productor
de edema
Catalasa

Estreptodornasa
(desoxirribonuy-
cieasa)

CUADRO No. 2c

Caracteristicas

Hidroliza al sultato de condroitina, polisacarido considerado como cemento tisular.

Algunos microorganismos bucales la producen.

Es una enzima que desintegra tejidos, formada por Vibrio cholerae, Clostridium pertrin-
gens y muchos estreptococos bucales, micrococos y difteroides.

Hidroliza a los mucopolisacaridos, que son parte del cemento intercelular de las células
del huésped.

Causa la perdida de acido sialico de la saliva como resultado de la precipitacion de algu-
nos componentes de glucoproteinas, lo cual se piensa que tiene importancia en la pro-
duccion de la placa dental microbiana.

Es una enzima lipolitica formada por muchas especies de Clostridium vy algunas de Ba-
cillus. _

Tratandose de Clostridium perfringens, se denomina toxina alfa.

Se combina con el calcio, ataca los fosfolipidos y causa lisis de las células de los tejidos,
eritrocitos y leucocitos y también puede inactivar las enzimas dependientes de la lec:-
tina.

Causa lisis de los eritrocitos y de otras células de los tejidos.

Es producida por muchos estreptococos, estafilococos y otras bacterias.

Las estreptolisinas “O” y “S’* son dos hemolisinas formadas por estreptococos con heméd-
lisis beta del grupo A; la estreptolisina O se afecta con el oxigeno, es antigénica y esti-
mula la produccion de antiestreptolisinas (ASO); la inyeccion intravenosa de estreptoli-
sina O en conejos causa lesiones cardiacas localizadas; es una cardiotoxina.

Se piensa que esta lisina tiene alguna participacion en las lesiones cardiacas de los pa-
cientes con fiebre reumatica.

| a estreptolisina S es estable frente al oxigeno; es la causa de hemolisis beta en los me-
dios de agar sangre; es toxica pero no antigéenica.

Existen dos tipos de hemélisis que se manifiesta en los medios de cultivo con agar vy
sangre, alfa y beta. La hemolisis beta se ve como una zona muy clara en torno a la co-
lonia de la bacteria; examinada la zona al microscopio, no se observan corpasculos y
la hemoglobina liberada emigra, dejando la zona; la hemblisis alfa se ve como una zo-
na clara verdosa por efecto de la reduccién de la hemoglobina. Al microscopio se
ven corpusculos dentro de la zona clara; la hemodlisis en los medios de cultivo con agar
y sangre puede variar segun el tipo de sangre que se utilice (conejo, carnero}, edad de .
la sangre, tipo del medio de cultivo, tiempo de la incubacidon y otros factores.

La toxina alfa de Staphylococcus aureus es una hemolisina alfa; es una proteina antigéni-
ca y estimula la formacion de antitoxina,; la toxina alfa causa espasmos de intensidad
que puede llegar a la paralisis, en los musculos lisos y estriados, dafna las plaquetas, li-
sosomas vy leucocitos, es dermonecrotica y mortal para los animales de laboratorio.

Destruye los leucocitos polimorfonucleares.

La producen muchos microorganismos, entre ellos el estreptococo y el estafilococo.

En algunos casos, las leucocidinas parecen ser similares a ciertas hemolisinas; la leucocr-
dina del estafilococo es igual que la hemolisina alfa.

Tiene actividad tOxica sobre los leucocitos.

La producen algunas cepas de Streptococcus pyogenes.

Producida por Staphylococcus. | .

Destruye células tisulares.

Hace descender la temperatura corporal.

Se forma en algunas cepas de Shigella dysenteriae.

Formado por los neumococos.

Causa edema.
E< una enzima que tiene alguna relacion con la patogenicidad de ciertos microorgants-

mos como Mycobacterium tuberculosis y Brucella abortus, Brucella abortus tiene un al-
to contenido de catalasa que posiblemente la proteja de la accion del perdoxido de
hidrogeno (H.0;) dentro de los fagocitos. Las cepas virulentas de Mycobacterium. tu-
berculosts son catalasa positivas; las cepas no virulentas son catalasa negativas y tam-
bién carecen de {a capacidad de resistir la tinciébn con alcohol y acido.

Licua los exudados purulentos; esta formada por diversos estreptococos y puede contri-
buir en lz invasividad del germen al licuar las barreras de! huésped (exudados purulen

tos) que locatizan la infeccion.




CUADRO No. 3

Proporcion natural de ubicacion

S PRI S —

-

:
Piczas Dorso Mucosa Prezas
de la ‘ de los
Bacteria dentarias lengua | carrillos dentarias
Streptococcus sdlivariu Baja Alta Moderada Baja
Streptococcus mites Alta Moderada Alta Alta
StreptococCcus sanguis, Alta Moderada Moderada Alta
Streptococcus mutans Baja a - Baja Baja Baja a
| | alta t aita
Veillonella Baja Alta Baja Baja
Lactobactlos Baja Baja Baja Ba)a
Neisseria Baja Baja Baja Baja

* Tomado de Cibbons, R ) y van Houte, |

Adherencia observada experimentalmente

Dorso Mucosa
de la de los
lengua carrillos

Altd Moderada
Moderada Alta
Moderada Moderada

Baja Baja

Alta Baja

Baja Baja

Baja Baja

.

Annu Rev Microbiol 29 19, 19/5

P La sacarosa de la dieta tavorece el desarrollo en grandes cantidades




CUADRO No. 4

Se encuentran en
: | ] L o Bacteremia o,
Grupo Especies COI’TdUC[O después de EI:](.ZIO(IEII'- |
Lance- estrepto- Boca Garganta | radicular extraccion ditis Periodon-
field J cOCicas normal [ normal |infectado dental “bacteriana | Gingivitis | titis
) :
A* S. progens (+) + { — ) (+)
B S. agalactiae — (+) — — ()
C* S. equisimilis ~ + (+) _ ()
D S. faecalis + (=) + + + ~
S. faecium
D S. bovis - 4 . 1 .
S, equints
— S, mutans - + (4 (= (4
— S, pneumoniae - + () e (+) 4 -
EP S. uberis - _ -
S. acido minimus
F*f S— - -4 L - { ) |+ \
G* S. anginosus. - - — — B
S, cams
ACFG S. milleri - < + + 4+
H S. sanguis 1 —~ - + + 4
K S_‘ salivarius . e - - o+ (— ) Bl |
LM T LT - |+ |+ ) [+
N S. lactis - — —~ -
S. cremor:s |
O S. mitis - ~ -+ + " + -
" — - Sin nombre - -~ + + L) — -
QRST —  —

> Algunos organismos con estos antigenos de grupo pertenecen a la especie S. milier:.

t Solo una parte de estos organismos tienen un antigeno de grupo.
raro. {— ), Muy raro

+ comdun: (+) no comun, —,




CUADRO No. 5§

Prucba
[ — _
Identificacion del Sensibilidad a Hidrolisis Tolerancia al
grupo Hemolisis la bacitracina de hipurato NaCl al 6.5%
Y N R S S —

Crupo A Beta " B
Grupo B Beta — 4 \
NO grupo A, B, o D Beta - —
Lnterococo grupo D Beta, alta, o ninguna - \ .
Grupo 1) no un enterococo Alta o ninguna — -
\Virtdans no grupo D Alta o ninguna \ o

Mot ade de Facklam, R R Oy otros Appl AMMicrobiol 27107, 1974

NG Presentd o an excepoion oo astonal

— no hay reacaon, | reaccion positin g, vovanable




NOMBRE :

INSTRUMENTO PARA EIL. REGISTRO DE DATOS

FICHA No. 1

LUGAR Y FECHA DEL EXAMEN:
SEXO:

EDAD:

ENFERMEDAD CARDI

ACA

NUMERO DE REGISTRO:

DIAGNOSTICADA:

ODONTOGRAMA

DE@OOOOOOEOEOEOE@EOO

DOOOOOOOOG
ROIOIOI0I0IOIOIOION0

OIOIOIOIOIOIOI0IOIOIOIOI0I0

AMALGAMA
CARIES DE ESMALTE

CARIES
CARIES
CORONA

DL
DE,

RAIZ

DIENTE AUSENTE
DIENTE NO ERUPTADO

EXTRACCION INDICADA /

FISTULA
FRACTURA DE DENTINA Fd

Numero
Numero
Numero
Numero

Numero
Numero
NUumero
Numero

de

de
de

de

de
de

pliezas
plezas
plezas
plezas

pliezas
plezas
plezas
plezas

DENTINA

ABREVIATURAS A UTILIZAR

Am MANCHA BLANCA Mb
Ce MANCHA NEGRA Mn
Cd MANCHA TRASLUCIDA Mt

Cr OXIDO DE ZINC Y EUGENOL OZE
Co PROTESIS Pr
X RAILYZ R
= RESINA Re
SELLADOR Se
F1 FRACTURA PENETRANTE Fp
FRACTURA ESMALTE Fe

RESULTADOS

PERMANENTES presentes:
con CARIES:
INDICADAS PARA EXTRACCION:

OBTURADAS::

C.P.O.TCTAL

PRIMARIAS presentes:

con CARIES:

INDICADAS PARA EXTRACCION:
OBTURADAS:

c.e.o0.TOTAL




INSTRUCTIVO PARA EL INSTRUMENTO
RECOLECTOR DE DATOS, FICHA No. 1

Se escribid el no.mbre de cada paclente para tener un mejor
registro de cada una de las muestras que se tomaron.

Se anotaron un Lugar y Fecha, el sitio y el dila en que realizd

. el examen bucal de los pacientes que van a ser sometidos a clrugla

de corazdén en la Unidad Cardiovascular del Hospital Roosevelt. Los

datos de Edad y Sexo, al 1igual que Enfermedad Cardiovascular
Diragnosticada, se tomaron de las fichas <c¢linicas hechas en el
momento que los paclentes 1ngresaron a como pacinetes de cada una
de las cllnicas.

En Numero de Registro, fueron numeros arabigos correlativos
que se le pusieron a cada hoja de los examenes realizados. Para
determinar C.P.0O. y c.e.0., vy luego se escogleron a los-pacientes a
los cuales se les realizaron las pruebas microbioldgicas.

ODONTOGRANMA :

Es un diagrama en el cual se representan las pilezas déntarias,
en las cuales se colocaran los hallazgos clinicos qﬁe se encuetren
a la hora del examen bucal que se les haga a cada uno de 1los
paéientes. En los mismos diagramas, se anotaron cada uno de los
hallazgos, por medio de abreviaturas y con diferentes colores; por
ejemplo: verde, para todas las restauraciones

rojo, para todo tipo de caries
azul, para todo‘tipo de manchas
negro, para las fracturas

Ademads de lo anterior, se pueden encontrar en la misma ficha,
todas las abreviaturas que deberadn usarse para llenar 1los
odontogramas, con los datos encontrados al examen clinico bucal.

En la seccidén de Resultados, se anotd el numero de pilezas
permanentes presentes, piezas permanentes con caries (C), obturadas

(0), extraidas vy 1las indicadas para extraccidn (P). Obtenidos

estos datos, el total de piezas con caries fue dividido dentro del




total de pilezas permentes presentes; 1lo mismo se hizo con los datos

de piezas obturadas y las piezas indicadas para extraccidén y las

piezas extraidas.
. Para obtener el c.e.o. se hizo el mismo procedimiento gue para

obtener el C.P.0., pero con piezas primarias presentes.




INSTRUMENTO PARA LA RECOLECCION DE DATOS
FICHA No. 2

NOMBRE:

No. DE REGISTRO:

LUGAR Y FECHA:

HORA: :

FECHA DE LA CIRUGIA CARDIOVASCULAR:

l MUESTRA ANTES DE MUESTRA DESPUES DE
TRATAMIENTO DENTAL TRATAMIENTO DENTAL

ESTREPTOCOCOS

LACTOBACILOS

SUSCEPTIBILIDAD ALTA BAJA | ALTA BAJA

Valores normales de ESTREPTOCOCOS: mayor o igual 1 x 10 Unidades

Formadoras de Cepas, alto riesgo.
Volores normales de LACTOBACILOS: 1 x 10 Unidades Formadoras de

Cepas, alto riesgo.




INSTRUCTIVO PARA EL INSTRUMENTO
RECOLECTOR DE DATOS, FICHA No. 2

Se anotd el nombre de cada paciente para tener un mejor
control con el numero de las muestras.

En el enunclado No. de Registro, se anotd con numeros ardbigos
y de forma correlativa, para designar cada muestra'que se tomd y se
envlid al laboratorio, para hacer el respectivo cultivo.

Lugar, Fecha y Hora, se anoté. el sitio, el dia y la hora
exactos en que la mueStra fue tomada para luego, en esa misma fecha
pero un mes después se volvid a tomar otra muestra, para otro
estudio microbioldgico y con ello se termind el estudio. La
importancia de la hora, es para saber el tiempo de vida que tiene
la muestra de saliva y no se heche a perder la muestra.

Fecha de la clrugla cardiovascular, no se le didé mayor
lmporancia ya que las mismas serian programadas para varios meses
después de que se tomaran las muestras para el estudio.

Muestra antes y después de cirugia, se anotaron los valores o
resultados del estudio microbioldgico, tanto de Streptococo como
LactObacilos, para posteriormente hacer la comparacidn antes del
tratamiento dental y después de la mismo.

En el cuadro de susceptibilidad se marcéd si fue alta o baja la
susceptibilidad, vy asl se nos facilitd buscar las muestras que

dieron resultados altos o bajos, segun fuera el interés de estudio.

Al final del cuadro se muestran los wvalores normales de
Streptococo y Lactobacilos, para tener slempre presente 1os

parametros.
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