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I - INTRODUCCION

Las infecciones respiratorias y entre ellas las respiratorias agudas (IRA) representan un
importante problema de salud publica, relacionado a la ubicacién demogréfica, debido a la
diversidad de agentes etiolégicos que las ocasionan, se ha referido que, la gravedad de las
IRA varia de un pais a otro, siendo motivo de consulta e ingresos en los Servicios de

Urgencia en un gran nimero de pacientes afectados.

Las IRA se originan durante todo el afio, sin embargo su incidencia tienen lugar de forma

epidémica, durante la temporada de més frio la de otofio e invierno, en su etiologia estan
involucrados especialmente, organismos capaces de producir enfermedades del tracto
respiratorio superior como son; los virus respiratorios: rinovirus, adenovirus, influenza,
parainfluenza, etc., aunque también juegan un papel fundamental algunas bacterias y

hongos' (Caro et al 2004)

Normalmente, el tracto respiratorio superior esta colonizado por una flora de bacterias

relativamente virulentas, tales como Streptococcus del grupo viridans, Streptoccoccus no
hemoliticos y difteroides y, en forma transitoria por patogenos potenciales como H.
influenzae tipo b (Hib), dicha flora se modifica continuamente a lo largo de la vida, ya que
se encuentra bajo influencia de factores tales como: edad, nutricién, condiciones
ambientales y el estado inmunitario del individuo. Lo que representa una necesidad de
realizar un diagnostico diferencial para identificar los agentes etiolégicos involucrados en
las IRA, y con ello aplicar de un tratamiento oportuno. La eleccién de un tratamiento
adecuado de antibiético-terapia para el combate de las infecciones respiratorias requiere
contar suficiente informacion en relacién a los gérmenes més frecuentes responsables de las

distintas infecciones a nivel local asi como su patrén de sensibilidad.

La dificultad para realizar un diagnéstico microbiolégico estriba en que el tracto

respiratorio superior est4 colonizado por una Flora Normal que se modifica continuamente
a lo largo de la vida, pues en ella influencian factores como edad, nutricién, condiciones
ambientales y estado inmunitario del individuo. Entre los microorganismos capaces de

producir infecciones en el tracto respiratorio superior son: virus, bacterias y hongos.



La infeccion por microorganismos del género Streptococcus es una de las entidades

bacterianas mas comunes; estudiadas por Koch y Pasteur desde el siglo XIX, son los
causantes de numerosas enfermedades entre las cuales tiene una alta incidencia, la faringitis
estreptococica. Ademds estos microorganismos son los responsables de abscesos, otitis,
septicemia y fiebre reumaitica, entre otras afecciones. Es transportada por el aire y puede
encontrarse en las vias respiratorias superiores y en la superficie cutdnea en pacientes
sanos. Frecuentemente produce enfermedades como faringoamigdalitis, e infecciones de

piel, pero puede llegar a causar una amplia variedad de infecciones invasoras con alta

mortalidad, debido a factores de virulencia del patégeno como: constituyentes somaticos,

enzimas y toxinas. (Dauval, et al; 2001)
Las bacterias patogenas las cuales son muy frecuentes en los aislamientos de exudados

faringeos pueden ser causantes de una gran variedad de enfermedades como; endocarditis
bacteriana, fiebre reumatica, faringitis, faringoamigdalitis, algunas de las cuales pueden

llegar crénicas, degenerativas e incluso hasta mortales para el individuo que las padece.
La casuistica de las infecciones faringeas en la region de Chiapas y en especial en la zona

del Soconusco y con énfasis en la ciudad de Tapachula, es muy importante ya que esta
region es vital paso fronterizo entre migraciones humanas que van de centro y sur América
hacia el vecino pais del norte los Estados Unidos De América haciendo escalas obligatorias
en todo el recorrido; estas migraciones humanas estén expuestas y exponen la diseminacion
de estas infecciones por las bacterias que colonizan el tracto nasofaringeo ocasionando

patrones de diseminacion bien interesantes y efectivos. (VER FIGURA 3)
Las bacterias que colonizan e infectan esta zona anatémica al ser una bacterias comunes

con caracteristicas de adaptabilidad particulares son facilmente transmisibles e infectantes
ocasionando patrones de enfermedades agudos y también crénicos, también dada la
idiosincrasia de los individuos muy particulares; en algunas ocasiones no hay evidencia
tangible como sintomas o enfermedad en la infeccién pero esto no quiere decir que la
etiologia y un pequefio evento patolégico no este presente es este comportamiento
silencioso lo que hace en algunos casos que las infecciones del tracto nasofaringeo

ocasionadas por la infeccién de multiples agentes etiolégicos sean una de las infecciones




mas exitosas, entonces retomando el vinculo con la zona geografica estudiada lo anterior
produce que se adquieran y se distribuyan cepas tanto autdctonas como adoctonas y esto se
realiza a través de toda la republica y de esta al mundo entero entonces no es de extrafiarse
que encontremos una mezcla de cepas con caracteristicas de muchas zonas geogréficas muy

variadas.
Lo anterior por si solo es de importancia medico sanitaria y epidemioldgica y si a esto

sumamos los eventos desenlazantes cuyo méaximo exponente es la coinfeccion con alguno
de los virus de influenza de actual aparicion lo cual plantea de manera importante que se
tomen pautas sanitarias que traten si no de resolver si de controlar la afluencia de
infecciones por agentes etioldgicos de variados tipos, situacion en la cual se ve inmersa la

region del soconusco y sobre toda la ciudad de Tapachula, Chiapas; México.

Veracruz ~ Tabasco

Océano Pacifico

FIG. 1.- ESTADO DE CHIAPAS. Cortesia de la Secretaria de salubridad y asistencia (SSA).



I1.- MARCO TEORICO.

Para poder entender mejor la dinimica del problema infeccioso su diagnostico y

tratamiento es importante que recurramos a los conceptos anatémicos del tracto
nasofaringeo, ya que es ahi donde comienzan las infecciones que ocupan la parte medular
de esta investigacion es importante mencionar que siempre aunque sea en un pequefio
numero y concentracion encontraremos microorganismos de tipo variado ya que es esto
parte fundamental de las relaciones ecologicas y ambientales comunes a todo ser vivo, lo
importante entonces es discernir cuando estos microorganismos se tornan patégenos y es
este precisamente el cometido de esta investigacion.

2.1.- APARATO RESPIRATORIO

El tracto respiratorio est4 dividido en tracto superior (la orofaringe y la nasofaringe) y

tracto inferior (laringe, traquea, bronquios y los sacos alveolares aéreos de los pulmones).

(VER FIGURA 2).

Fig. 2.- APARATO RESPIRATORIO. Smith, 1995.
Adaptado por Elorza.



Ei aparato respiratorio posee muchas defensas frente a los microorganismos que penetran

con cada inspiracién. Desde la cavidad nasal hasta los bronquios terciarios, sus superficies
estin protegidas por defensas mucociliares. EI moco que recubre la mucosa respiratoria
atrapa a los microorganismos y otras particulas; por otra parte, las células epiteliales
ciliadas desplazan la capa de mucosidad hacia la nariz y la boca, donde son eliminadas por
el cuerpo. Los bronquiolos y los alvéolos se encuentran situados por debajo de esta especie
de escalera mecanica mucociliar; estas estructuras mas pequefias estin protegidas por otro

tipo de defensas, entre las que se incluyen los macréfagos alveolares fagociticos y las IgA

- secretoras, Los anticuerpos que defienden muchas de las mucosas del cuerpo humano.
(Garcia et al, 1999).

A pesar de estas defensas antimicrobianas, el tracto respiratorio superior constituye un

ambiente célido, himedo y rico de nutrientes, que esta colonizado por microorganismos
comensales. La microbiota normal incluye muchos tipos diferentes de estreptococos,
lactobacilos y algunas bacterias Gram negativas como Moraxella catarrhalis. El tracto

respiratorio inferior (asi como los senos y el oido medio) estan normalmente estériles.
Las bacterias y los virus son los agentes etiolégicos més frecuentes de las infecciones de

las vias respiratorias superiores. Algunas de estas infecciones son benignas, pero otras
pueden causar sibitamente la muerte del individuo debido a la particular anatomia del
tracto respiratorio. Puesto que todo el aire debe penetrar a través de un estrecho conducto
respiratorio, especialmente en la regién situada anteriormente al lugar donde la traquea se
bifurca para comunicarse con los bronquios, las infecciones que provocan una inflamacién
de las paredes de este conducto pueden ocasionar el bloqueo de la entrada del aire y causar
la muerte sibita por asfixia, como ocurre en la epiglotitis y en la difteria. (Ingraham, et al,
1998)

Las bacterias son los patogenos més virulentos de las vias respiratorias superiores, aunque
la mayoria de las infecciones que causan pueden ser prevenidas o tratadas eficazmente.
Entre las infecciones del tracto respiratorio la faringitis aguda es la méas coman del tracto
respiratorio superior. Entre las causas mé4s comunes deben considerarse los estreptococos,

los virus y la difteria. (Koneman et al, 2601)




2.2.- FARINGE

Por la faringe pasan tanto el aire como los alimentos, por lo que forma parte tanto del

aparato digestivo como del aparato respiratorio. La faringe o garganta es un conducto
musculo membranoso, comunica por una parte la cavidad bucal con el eséfago, y por otra
parte, las fosas nasales con la laringe. Esta situada por delante de la columna vertebral, y

por detras de las fosas nasales y de la boca. Tiene una longitud de 14 cm. (Jawetz et al, 1999).
(VER FIGURA 3).

2.2.1.- Partes de la Faringe

Fig. 3.- FARINGE. Tortora y Grabowski, 1999.
Principios de anatomia y fisiologia.

e Nasofaringe: También se llama Faringe superior o rinofaringe. El techo de la
faringe situado en la nasofaringe se llama cavum, donde se encuentran las amigdalas

faringeas o adenoides. La nasofaringe estd por detras de las aberturas posteriores



(coanas) de las fosas nasales y por enzima del paladar blando. A ambos lados
presenta el orificio que pone en contacto el oido medio con la pared lateral de la
faringe a través de la Trompa de Eustaquio. Detras de este orificio se encuentra un
receso faringeo llamado fosita de Rosenmiiller. En la pared posterior de la
nasofaringe se aprecia el relieve del arco anterior del atlas o primera vértebra
cervical. (VER FIGURA 4).

Orofaringe: También se llama faringe media o bucofaringe porque por delante se
abre a la boca o cavidad oral a través del istmo de las fauces. Por arriba estd
limitada por el velo del paladar y por abajo por la epiglotis. En la orofaringe se
encuentran las amigdalas palatinas o anginas, entre los pilares palatinos anteriores o
gloso palatino y posterior faringopalatino.

Laringofaringe: También se llama hipofaringe o faringe inferior. Comprende las
estructuras que rodean la laringe por debajo de la epiglotis, como los senos
piriformes y el canal retrocricoideo, hasta el limite con el eséfago. En medio de los
senos piriformes o canales faringolaringeos se encuentra la entrada de la laringe

delimitada por los pliegues aritenoepigléticos. (Rouviere, 1993)

FIG. 4.- TRACTO NASOFARINGEQ. Tortora y Grabowski, 1999.
Principios de anatomia y fisiologia.




2.2.2.- Microorganismos de la Faringe.

La faringe presenta una flora variada. Esta integrada por Estafilococos (S. epidermi:

aureus), Estreptococos a-hemoliticos, Corynebacterium, Neisseria, asi como gérm: ..
patogenos en pequefia proporcion (S. pyogenes, S. pneumoniae, N. meningitidis y |
influenzae), que pueden ser la causa de faringitis. También pueden encontrarse bacil.-
gram-negativos en pequefio nimero y anaerobios en las criptas amigdalares, asi cou:-

micoplasma, herpesvirus y hongos del género Candida. (Pumarola y Pumarola, 1987; Freem:
1996)

Los microorganismos predominantes son los Estreptococos a-hemoliticos o viridans, qu.

presentan una accion inhibitoria sobre otras especies de cocos gram-positivos e incluso de

bacilos gram negativos. (Caro et al, 2004)

2.2.3.- Cultivos De Garganta.

Es una prueba de laboratorio que se hace para aislar e identificar organismos que puedan

causar una infeccion en la garganta. Un cultivo de garganta también puede ayudarle al

médico a determinar qué antibidticos funcionaran mejor en su caso.

T Lo suDRnor (FRCCIONEGO Techs e

- Encis
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Unuta —
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i == LSS Abertura del conducto
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FIG. 5.- SITIOS DE TOMA COMUN DE EXUDADO. Tortora y Grabowski, 1999.
Principios de anatomia y fisiologia.
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FIG. 5a.- TOMA DE EXUDADO FARINGEO. Koneman, 1998.
Diagnostico microbiolégico.

En 1a recoleccién de la muestra de hisopado de garganta (vir FiGura 5%, debe de enfocarse

en la cavidad oral una luz brillante por encima del hombro del que toma la muestra de
modo que el hisopo pueda guiarse a la faringe posterior. (vir FIGURA 5). Al paciente se le
indica que incline la cabeza hacia atras y que respire profundamente. La lengua se baja con
una espatula para lengua para visualizar la fosa amigdalina y la faringe posterior. El hisopo
se extiende entre los capilares tonsilares y debajo de la Gvula. Se debe tener cuidado para
no tocar las paredes laterales de la cavidad bucal o de la lengua y asi minimizar
contaminaciones con bacterias comensales. Un largo “ah” producido por el paciente sirve
para elevar la Gvula y evitar niuseas. El 4rea amigdalina y la faringe posterior deberian ser

frotadas con firmeza con el hisopo.
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2.3.- ESTREPTOCOCOS

2.3.1.- Caracteristicas generales

Los estreptococos son anaerobios facultativos, estas bacterias son cocos gram-positivos de

forma esférica u oval de 1- 1.5 um de didmetro (Fig 4), tienden a desarrollarse en pares o

cadenas mas o menos largas por la existencia de puentes de pared celular.

FIG. 6.- Streptococcus pyogenes beta-hemolitico del grupo A
Cortesia de laboratorios clinicos = Elorza =
La deteccién de enzimas que actiian sobre el citocromo con la prueba de catalasa diferencia

a los miembros de la familia Micrococcaceae (catalasa positivas) de los de la familia
Streptococcaceae (catalasa negativos). Son maés exigentes que los estafilococos en sus
necesidades nutritivas y de cultivo, presentan una resistencia variable a los agentes

externos. (Pumarola y Pumarola, 1987)

Los estreptococos, enterococos y aerococos de importancia médica son

homofermentadores, lo que significa que el tnico producto de la fermentacién de la glucosa
es el 4cido lactico. Los estreptococos también son oxidasa negativos, propiedad que
juntamente con la coloracion de Gram, los diferencia de las especies de Neisseria; Todos

los miembros del género Streptococcus son homofermentativos, forman 4cido lactico
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dextrorrotario como producto principal de la fermentacion de la glucosa, a través de la ruta

de las hexosas difosfato. (Koneman et al, 2001)

La composicion de la pared celular de los estreptococos es similar a la de otras bacterias

gram-positivas y estd compuesta fundamentalmente de peptidoglicano, en el cual se
encuentran embebidos una variedad de hidratos de carbono, 4cidos teicoicos, lipoproteinas

y antigenos de superficie. (Koneman et al, 2001)

Los estreptococos experimentan una fision binaria tipica en planos paralelos; suelen

quedar unidos después de la division, dando lugar a cadenas de células. La longitud de las
cadenas esta determinada por la firmeza de la union entre las células individuales; algunas
cepas forman cadenas largas, mientras que otras solo presentan uno o dos pares de
diplococos. La formacion tipica en cadena es mas regular en los medios liquidos; las
tinciones preparadas a partir de muestras de cultivos en agar y muestran no solo cadenas
sino células aisladas o pares de células. Los estreptococos que tienen mayor interés desde le

punto de vista clinico son: S. pyogenes, S. agalactiae, S. pneumonie y estreptococos grupo

viridans. (Garcis, 1999)

FIG. 6a.- Streptococcus pyogenes beta-hemolitico del grupo A
Cortesia de laboratorios clinicos = Elorza =




2.3.2.- Clasificacion

No existe un sistema tnico para diferenciar este grupo heterogéneo de microorganismos.
Las diferentes clasificaciones se basan en una serie de caracteristicas como hemélisis en
agar sangre, composicion antigénica, caracteristicas de crecimiento y reacciones
bioquimicas.

<+ Por su hemdlisis

Segun su accién hemolitica al crecer en agar sangre se clasifican en tres grupos:

Alpha-Hemolitico, son los que producen una zona de hemolisis incompleta y de

coloracion verdosa del medio. (ver FIGURA 7).

Beta-Hemolitico, son los que producen una lisis total de los hematies, dando lugar a

una zona clara alrededor de la colonia. (ver FIGURA 8).

Gamma-hemoliticos, son los que no producen hemolisis. (VER FIGURA 9).

FIG. 7.- Streptococcus pneumoniae alfa-hemoliticas.
Cortesta de laboratorios clinicos = Elorza =
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FIG. 8.- Colonias de Streptococcus pyogenes beta-hemolitico del grupo A
Cortesia de laboratorios clinicos = Elorza =
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FIG. 9.- Streptococcus pneumoniae gamma-hemoliticas.
Cortesia de laboratorios clinicos = Elorza =
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% Clasificacién serologica

Algunas especies de estreptococos se pueden clasificar serolégicamente en funcién de los

antigenos de hidratos de carbono superficiales. El trabajo pionero de Rebeca Lacenfield
establecio el sistema de agrupacion de Lacenfield para los estreptococos f-hemoliticos. 1.os
antigenos detectados por el sistema de agrupacién de Lacenfield son polisacaridos de pared
celular (como en los estreptococos grupo A, B, C, F y G) o son 4cidos lipoteicoicos de la

pared celular (estreptococos grupo D y especies de Enteroccus).

Los equipos comerciales disponibles para la clasificacién de estreptococos detectan los

antigenos con técnicas de extraccién enzimatica y coaglutinacion o aglutinacién de
particulas de latex. Otros estreptococos, en particular los miembros del grupo viridans, no
poseen ninguno de los antigenos de pared celular de Lacenfield conocidos, aunque algunas
cepas pueden poseer antigenos similares que reaccionan en forma cruzada con antisueros

especificos de grupo antiestreptococos B-hemoliticos. (Koneman et al, 2001)
% Diferenciacion bioquimica

Sensibilidad a la bacitracina: Los Streptococcus pyogenes es el tinico que es sensible a la

bacitracina mientras que los otros Estreptococos beta hemoliticos son resistentes a la

bacitracina.

Sensibilidad a la optoquina: El Streptococcus pneumoniae es el tnico que es sensible a la

optoquina, es lo diferencia de los demas Estreptococos alfa hemolitico.

2.3.3.- Diagnostico bacterioldgico.

Se toma de la garganta, nasofaringe o lesiones dérmicas pueden enriquecerse en diversos

medios de infusién o inocularse directamente sobres placas de agar-sangre. El medio m4s
adecuado para el aislamiento es el agar-sangre de carnero, que estd libre de glucosa; tanto la

a-hemélisis como la B-hemélisis se observan facilmente en este tipo de medios.
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La incubacion del cultivo en condiciones anaerobias da como resultado un aumento de la

deteccion de los estreptococos P-hemoliticos, particularmente los que producen
exclusivamente estreptolisina O. La identificacion de los estreptococos en placas de agar-
sangre se basa en la morfologia de las colonias, la hemdlisis y la morfologia y
ordenamiento que se observa en los frotis tefiidos con la técnica de Gram. Es posible
conseguir una identificacion mas precisa de los estreptococos aislados mediante el empleo

selectivo de pruebas inmunolégicas y fisiologicas.

Lios procedimientos inmunolégicos estén dirigidos a establecer la presencia de antigenos

relevantes del grupo. Si el microorganismo es B-hemolitico, el antigeno de grupo se extrae
y se hace reaccionar contra antisueros de los grupos A, B, C, F y G. Si la cepa no es -
hemolitica, los extractos se ensayan frente a antisueros de los grupos B y D. Aunque los
métodos inmunol6gicos son mas precisos para identificar los estreptococos agrupables,
algunas pruebas fisiologicas permiten la identificacion de grupos presuntos. Por lo tanto;
las cepas del grupo A son B-hemoliticas y susceptibles a la bacitracina; las cepas del grupo
B presentan una reaccion CAMP positiva e hidrolizan el hipurato sédico y los
estreptococos aislados del grupo D hidrolizan la bilis esculina. Los neumococos son
similares a los estreptococos viridans del esputo, pero se diferencian por su solubilidad en

bilis o desoxicolato sédico y por inhibicién de Optoquina. (Freeman, 1996)
2.4.- Estreptococos p-Hemoliticos Grupo A (Streptococcus pyogenes)

Ei género Streptococcus incluye muchas especies de cocos Gram-positivos, algunas de las

cuales son patégenos de importancia clinica de la especie humana. El Streptococcus
pyogenes (pyogenes quiere decir “formador de pus™), al que también se le conoce como el
Estreptococo beta-hemolitico del grupo A, es muy virulento, y es el causante de muchos
sindromes clinicos infecciosos, una de las infecciones mas frecuente que produce es la
faringitis estreptocécica. El hombre es su reservorio natural, es trasmitido de persona a
persona por via respiratoria debido a pequefias gotas de saliva o secrecién nasal. (Koneman
et al, 2001)
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Posee el antigeno del grupo A de la clasificacion de Lacenfield. Producen una beta

hemolisis bien definida. Se presentan en cadenas o en pares, son inméviles y no forman

€SPpOras. (VER FIGURA 14).

2.4.1.- Descripcién

Los Estreptococos del grupo A crecen como células esféricas u ovoides de 0,6-1 pm de

didmetro y aparecen como parejas o cadenas de tamafio corto o moderado en las muestras
clinicas. Cuando crecen en los medios liquidos con suplemento de suero o sangre, forman
con frecuencia cadenas largas y muchas cepas producen capsulas mucosas constituidas por
acido hialurénico. Los microorganismos son positivos con la tincion de Gram, inmdviles,
no forman esporas, no producen catalasa y son anaerobios facultativos. Esta especie es
exigente desde el punto de vista nutricional y, generalmente, se cultiva en medios

enriquecidos con sangre o suero.

———— Céapsula
/— Acido hialurénico

Pared celular
Antigenos prote:cos
M TyR
Carbohidratos especificos de grupo
N-acetilglucosamina
Ramnosa
——— Capa de peptidoglucano
M-acetilglucosamina
Acido Macstilmuramico
Oligopéptido

Membrana citopldsmica

FIG. 10.- ESTRUCTURA DE Streptococcus pyogenes DEL GRUPO A. Murray ef al.
Microbiologia medica, 1993.
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Streprococcus pyogenes da lugar a colonias blancas o grises, de 1 a 2mm de didmetro,

rodeadas de zonas de lisis completa de los eritrocitos presentes en el medio de cultivo
(hemélisis tipo B ), aunque es posible, en raras ocasiones, aislar cepas que no expresan la
hemolisina en la superficie. Algunas cepas, las que producen en grandes cantidades 4cido
hialurénico capsular, crecen con la apariencia de una gota de agua en la placa, pero esto
ocurre también de forma excepcional. Por lo general, las cepas menos mucosas asumen un
aspecto arrugado denominado mate, mientras que las colonias pequefias y opacas que

carecen de capsula y proteina M detectable se denominan brillantes.

Streptococcus pyogenes es incapaz de oxidar azicares y posee un metabolismo

fermentativo de la glucosa y otros carbohidratos produciendo 4cido l4ctico, aunque nunca
gas. Produce ademas leucina-aminopeptidasa (LAP) y pirrolidonil-arilamidasa (PYR). Esta
Gltima caracteristica rara vez es compartida por otros miembros de su mismo género.

Ademis, es uniformemente sensible a la bacitracina. (Farifia et al, 2005; Gonzilez et al, 2002)

2.4.2.- Factores de Virulencia.

Se ha identificado un gran numero de constituyentes sométicos y productos extracelulares

en la bacteria que en ocasiones actilan como factores de virulencia, como la proteina M, el

acido hialurénico, los acidos lipoteicoicos, enzimas y toxinas.

Los mecanismos de virulencia de los estreptococos f- hemoliticos de grupo A

(Streptococcus Pyogenes) son los mas estudiados. El principal antigeno de pared celular
del grupo A es un polisacarido complejo que consiste en L-ramnosa y N-acetil-D-
glucosamina en relacién 2:1. El antigeno se encuentra unido en forma covalente al
peptidoglicano. El papel del antigeno agrupante de pared como factor de virulencia no se
conoce, aunque el material de peptidoglicano tiene actividad biolégica por si mismo, como,
induccién de fiebre, necrosis dérmica y cardiaca en animales, la lisis de eritrocitos y

plaquetas, y aumento de la resistencia inespecifica.
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Algunas cepas del grupo A poseen una capsula compuesta por acido hialurénmico.

Quimicamente este material capsular es indistinguible de la sustancia fundamental del
tejido conectivo, lo que puede explicar la carencia de inmunogenicidad de esta sustancia en
el huésped infectado. In Vitro, la cépsula por lo general se pierde cuando el
microorganismo entra en fase estacionaria de desarrollo; es probable que esta perdida se
deba a la elaboracion de una hialuronidasa durante los estadios finales de la fase de
desarrollo logaritmico. La capsula de é4cido hialurénico previene la opsonizacién del

microorganismo, por consiguiente es un determinante de virulencia.

La Proteina M es el principal factor de virulencia de los estreptococos del grupo A es un

antigeno de superficie. Son proteinas fibrilares asociadas a la membrana externa de la pared
celular, estables a los 4cidos y al calor, y sensibles a la tripsina. La proteina M se encuentra
fijada a la membrana celular, se extiende a través de la capa de peptidoglicano y se
proyecta por fuera de la superficie de la célula bacteriana. Las cepas ricas en proteina M
son resistentes a la fagocitosis y muerte intracelular por parte de las células
polimorfonucleares; las células que carecen de proteina M demostrable son ficilmente
fagocitadas y muertas. Existen en la actualidad mas de 80 serotipos reconocidos de proteina
M y la inmunidad frente a las infecciones estreptocdcicas grupo A es especifica de tipo M.
Debido a que los anticuerpos protectores contra la infeccién por estreptococos grupo A son
especificos para el tipo M, la proteina M ha sido el centro de la investigacién de vacunas

durante muchos afios. (Lopardo et al, 2006).

Ei factor de opacidad (OF) define a otro antigeno de superficie celular asociado a la

proteina M de los estreptococos grupo A, que es un factor de virulencia potencial el OF es
una a.lipoproteinasa capaz de opacar a los medios que contienen suero de caballo. Este
factor es producido por 29 de los aproximadamente 80 tipos M diferentes y puede
detectarse en esos tipos M incluso si la reactivida M especifica de tipo se ha perdido o no es

detectable (es decir, la presencia de OF se asocia solo con tipos M especificos).

19




Los estreptococos grupo A también poseen antigenos T y R. Los primeros son estables al

calor y a los 4cidos, pueden estar restringidos a un solo tipo M o presentarse en varios. Ni el
antigeno T ni el R se asocian con la virulencia y en al actualidad es raro que se los utilice en

los sistemas de tipificacion.

Los estreptococos del grupo A producen dos hemolisinas: la estreptolisina O y la S

La estreptolina O es 14bil al oxigeno, antigénica, inhibida por el colesterol v toxica para

una gran variedad de tipos celulares, entre los que se incluyen leucocitos, monocitos y
células de cultivo, también es producida por algunos estreptococos del grupo C y grupo G.
La determinacion de antiestreptolisina O (titulo de antiestreptolisina O (ASO) en suero es
util para el diagnostico retrospectivo de infecciones faringeas producidas recientemente por

estreptococos.

La estreptolisina S es estable frente al oxigeno, no es antigénica y también es téxica para

una variedad de tipos celulares. La estreptolisina S se encuentra en su mayor parte unida a
la célula y puede ser la responsable del efecto leucotéxico de los estreptococos del grupo A,
como se evidencia por la muerte de cierta proporcién de leucocitos que fagocitan a esos
estreptococos. La estreptolisina S se activa tanto en la hemolisis superficial como por
debajo de la superficie cuando los microorganismos se cultivan en agar sangre de carnero.
(Lopardo et al, 2006).

Tanto 1a estreptolisina O como la estreptolisina S pueden producir dafio a tipos celulares

no eritrociticos, con formacion de fisuras y poros en la membrana celular y el consiguiente

escape de componentes celulares.
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2.4.3.- Toxinas y Enzimas

Las exotoxinas estreptocécicas pirégenicas (SPE) son las responsables del rash de la

escarlatina y también se supone que son las principales determinantes de la virulencia en la

patogenia del sindrome del shock toxico estreptocécico similar al shock.

La nialuronidas producida por los estreptococos del grupo A despolimeriza la sustancia

fundamental del tejido conectivo, lo que facilita la diseminacién del microorganismo por

configiiidad.

| I estreptoquinasas producidas por los estreptococos grupo A hidrolizan los codgulos

de fibrina y pueden tener un papel de virulencia al impedir 1a formacion de barreras de

fibrina en la periferia de infecciones estreptocdcicas diseminadas.

La contribucién de estas enzimas y toxinas a la infeccion es dudosa. Muchos de estos

factores son producidos también por otros estreptococos f-hemoliticos.

2.4.4.- Epidemiologia.

aringoamigadalitis aguda, principalmente en nifios de edad escolar. Se aisla,
aproximadamente, en un 30% de los casos de faringoamigdalitis en nifios de 4-16 afios,
mientras que en los pacientes de mayor edad constituyen menos del 5% de las causas de

faringitis.

Coloniza la faringe de personas asintomaticas (estado de portador), se ha comprobado gue

la tasa de colonizacién varfa segin la época del afio, la edad y 4rea geogréfica estudiada,

Por otra parte influye también la higiene, se da principalmente en paises de clima tropical o

subtropical. (Garcia. 1959}




Las infecciones estreptocdcicas que causa también pueden afectar a la piel y a los tejidos

blandos subyacentes. Ademas ocasiona graves infecciones del tracto genital femenino

después de un parto o de un aborto. (Ingraham, 1998)

2.4.5.- Patogenia Y Manifestaciones Clinicas

S. Ppyogenes es responsable de un amplio abanico de infecciones més o menos graves que,

por orden de frecuencia, son: faringitis, infecciones cutdneas (impétigo y erisipela) y de

~ tejidos blandos, sepsis puerperal, neumonia, endocarditis, meningitis y artritis. Incluso
origina cuadros de fiebre escarlatiniforme y el sindrome del shock toxico, debidos a cepas
productoras de toxinas. En los 1ltimos afios ha habido un incremento en la notificacién de
los casos de shock téxico producidos por S. pyogenes en Estados Unidos y Europa y, en la

mayoria de ellos, las cepas que lo originaban eran productoras de proteina M1 o M3.

No obstante, el cuadro clinico més frecuente causado por S. pyogenes es la faringitis. Se

caracteriza por dolor faringeo seguido de fiebre, cefalea, nauseas y vomitos. En la
exploracion fisica aparece un eritema faringeo, acompafiado de un exudado blanquecino
faringoamigdalar en forma de punteado, que tiende a confluir en grandes placas que
reflenan las criptas, a veces con aspecto serosanguinolento y adenopatias cervicales de
localizacién anterior y de tamafio moderado. En general, las secuelas de la infeccion no
tratada pueden ser de tipo supurado, como resultado de la diseminacion a los tejidos
contiguos, o no supuradas como la fiebre reumatica v la glomerulonefritis. (Pumarola v
Pumarola, 1987)

2.4.6.- Faringitis Estreptocécica

La faringitis estreptocdcica puede ocurrir a cualquier edad pero la mayoria de los casos se

ven en nifios de edad escolar (de 5 a 15 afios de edad) durante el invierno o la primavera.
Después de un periodo de incubacién de 2 a 4 dias el comienzo en general es brusco con
dolor de garganta, fiebre, dolor abdominal y cefalea. Los Estreptococo p-hemoliticos de!

Grupo A se adhieren al epitelio por pilis de acido lipoteicoico. Habitualmente 1a nared
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posterior de la faringe se encuentra edematosa e inflamada y puede haber un exudado
blanco grisiceo sobre las amigdalas. Por lo general los ganglios cervicales anteriores estan

agrandados y dolorosos al tacto. (Arteaga et al, 1998)

A pesar de estos sintomas y signos clinicos es dificil distinguir la faringitis estreptocdcica

de la faringitis viral. Por ejemplo, sélo el 50% de los pacientes con una “garganta
estreptocdeica” tienen exudados faringeos o amigdalares. Ademas, muchos nifios pequeifios
con faringitis exudativa tienen un proceso viral. El diagnéstico especifico solo se puede
hacer con las serologicas y bacteriolégicas por lo que lo ideal es el cultivo y tratamiento

antimicrobiano.

Loas complicaciones de la faringitis producida por los Estreptococos P-hemoliticos grupo

A pueden ser supurativas (abscesos periamigdalinos, abscesos retrofaringeos, adenitis
cervical supurativa, otitis media, sinusitis, mastoiditis, bacteriemia), no supurativas (fiebre
reumatica aguda y cronica, glomerulonefritis) o mediada por toxinas (sindrome
estreptococico similar al shock). En ausencia de complicaciones la faringitis estreptocécica

es de naturaleza autolimitada. Sin embargo se instituye algln tratamiento. (VER FIGURA 11).

FIG. 11.- FARINGITIS CORTESIA DE LABORATORIOS CLINICOS ELORZA




Tratamiento: Las recomendaciones para el tratamiento para la faringitis estreptocdcica
incluyen penicilina V por via oral durante 10 dias, penicilina G benzatinica por via
intramuscular, estolato de eritromicina durante 10 dias, azitromicina por via oral (para los
mayores de 15 afios durante 4 dias o cefadroxilo por via oral durante 10 dias. Los

estreptococos del grupo A siguen siendo bastante susceptibles a la penicilina G.

Aproximadamente el 15 % de los individuos con faringitis estreptocicica pueden

transformarse en portadores asintomaticos del microorganismo después del tratamiento.

~ 2.4.7.- Enfermedades Estreptocécicas Supurativas.

La escarlatina es una complicacién de la faringitis estreptocécica que ocurre cuando la

cepa infecciosa es lisogenizada por una bacteria que estimula la produccién de una
exotoxina pirogena. A los 1 o 2 dias del inicio de los sintomas clinicos de faringitis, aparece
un exantema eritematoso difuso, inicialmente en la parte superior del térax para luego
extenderse a las extremidades. Generalmente respeta la zona perioral (palidez peribucal) asi
como las palmas y las plantas. La lengua esté inicialmente cubierta con un exudado blando
amarillento, posteriormente se descama, y aparece debajo una superficie roja y pelada
(“lengua aframbuesada™). El exantema, que se blanquea a la presién, se observa mejor en el
abdomen y en los pliegues cuténeos (lineas de Pastia). El exantema se apareceen losSa7
dias siguientes y aparece una descamacion. Desde la aparicion del tratamiento
antimicrobiano son raras las complicaciones supurativas de la faringitis estreptocécica. Sin
embrago, se ven abscesos en la region perimigdalar y retrofaringea, asi como diseminacion
de las infecciones al cerebro, el corazén, los huesos y las articulaciones. (Rodriguez et al,

2000).

Ei pioderma.

Es una infeccién localizada y purulenta de la piel que afecta fundamentalmente las zonas

expuestas (cara, brazos y piernas). La infeccion comienza cuando la piel se coloniza por §.
Pyogenes después de un contacto directo con un individuo o con un fémite infectado.

Posteriormente el microorganismo se introduce en los tejidos subcutineos e través de una
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solucién de continuidad de la piel (arafiazo, picadura de insecto). Se forma vesiculas que
después se trasforman en pustulas (vesiculas llenas de pus), para posteriormente romperse y

formar costras.

Ei pioderma se observa fundamentalmente en nifios pequefios (de 2 a 5 afios) con malas

condiciones de higiene personal, y ocurre casi siempre durante los meses célidos y

htimedos del verano.

——Liaerisipela (eritros “Fojo; pelin; piel ) ——————— e LS

Es una infeccion aguda de la piel. Los pacientes presentes dolor local en infeccién aguda a

la piel. Los pacientes presentes dolor local e infl_amaci()n (eritema, calor), aumento de las
adenopatias, y signos sistémicos (escalofrios, fiebre, leucocitosis). La piel afectada esta
tipicamente sobre elevada y se distingue claramente de la piel no afectada. La erisipela
ocurre con mas frecuencia en los nifios pequefios o en los ancianos, tradicionalmente lo
hacia en la cara pero en la actualidad es mas frecuente en las piernas, y la cara pero en la

actualidad es precedida por una infeccion respiratoria o cuténea por S. Pyogenes.
Celulitis, al contrario de lo que ocurre en la erisipela, la celulitis afecta de forma

caracteristica la piel y los tejidos subcutdneos méas profundos, y no est4 clara la distribucién
entre la piel infectada y la piel no infectada. Al igual que en la erisipela, se observa una
infeccién local y sintomas sistémicos. Es necesaria la identificacion precisa del
microorganismo implicado, ya que muchos microorganismos implicados, ya que muchos

microorganismos diferentes pueden producir celulitis.

Fascitis necrotizante. Es una infeccion que ocurre en la zona profunda del tejido

subcutdneo, se extiende a través de los planos de las fascias y se caracteriza por una extensa
destruccién de los misculos y de la grasa. El microorganismo (conocido en medios de
comunicacion como “bacterias comedoras de carne™) se introduce en el tejido a través de
una solucién de continuidad de la piel (por eje. Un pequefio corte o traumatismo, infeccién
viral con vesiculas, quemadura, intervencién quiriirgica). Inicialmente hay evidencia de

celulitis, después de la cual se forman ampollas y aparecen la gangrena y los sintomas. La
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toxicidad sistémica, el fallo multiorganico y la muerte (la mortalidad es superior al 50%(
son caracteristicos de esta enfermedad, por la que es necesario un tratamiento médico
precoz para prevenir un prondstico ominoso. Al contrario de la que sucede en la celulitis,
que se puede tratar s6lo con antibidticos, la fascitis debe tratarse también de forma agresiva

mediante el desbridamiento quirtrgico del tejido necrético.

Sindrome del shock téxico estreptococico. Aunque la incidencia de enfermedad grave

por S. Pyogenes disminuyé de manera interrumpida después de la aparicion de los

-antibidticos, esta tendencia cambié de forma-espectacular a finales de Tos afios 80, cuando —
se describieron infecciones caracterizadas por toxicidad multisistémica. La mayoria de los
pacientes presentaban inicialmente inflamacion d los tejidos blandos en el lugar de la
infeccion y dolor, junto con sintomas inespecificos como fiebre, escalofrios, malestar
general, nduseas, vomitos y diarrea. El dolor se intensifica conforme la enfermedad
progresa hasta el shock y el fallo multiorganico (por eje., rifién, pulmones, higado y

corazdn), caracteristicas similares a las del sindrome del shock estafilocécico.

Aunque individuos de todas las edades son susceptibles de padecer el sindrome del shock

toxico estreptococico, los pacientes con ciertas patologias tienen un riesgo més elevado,
como aquellos con infeccion por virus VIH, cancer, diabetes, enfermedad pulmonar o
cardiaco, infeccién por virus de la varicela zoster, asi como los adictos a drogas por via
parenteral y los alcohélicos. Las cepas de S. Pyogenes responsables de este sindrome son
diferentes de las cepas que produce faringitis, ya que la mayoria de las primeras son
serotipos M lo 3 y muchas tienen cépsulas prominentes del mucopolisacirido 4cido

hialuréico (cepas mucoides).

2.4.8.- Enfermedades Estreptocécicas No Supurativas.

Fiebre reumdtica, es una complicacion no supurativa de la enfermedad de S. Pyogenes.

Se caracteriza por alteraciones inflamatorias que afectan el corazon, las articulaciones, los
vasos sanguineos y los tejidos subcutdneos. La afeccion del corazon se manifiesta como

una pancarditis (endocarditis, pericarditis, miocarditis) y se asocia son frecuencia a n6dulos
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subcutdneos. Puede producir una lesién cronica y progresiva de las valvulas cardiacas. Las
manifestaciones articulares pueden ir desde artralgias hasta una artritis franca, con
afectacion de muchas articulaciones con un patrén migratorio (es decir, la afectaciéon de una

articulacion a otra). (Rodriguez et al, 2000).

La incidencia de fiebre reumtica ha disminuido desde un pico de mas de 10000 casos al

afio recogidos en 1961 hasta los 112 casos comunicados en 1994 (el ltimo afios de la

declaracion obligatoria) la enfermedad esta producida por tipos M especificos (por eje.,

tipos 1,3, 5, 7, y 18). La fiebre reumética se asocia con la faringitis estreptocécica pero no
con las infecciones cutédneas estreptococicas. Como cabria esperar, las caracteristicas
epidemiolégicas de esta enfermedad remeda a la de la faringitis estreptocicica. Es més
frecuente en escolares de corta edad, sin predileccion por el sexo, y ocurre
fundamentalmente durante el otofio y del invierno. Aunque esta enfermedad sucede con
mas frecuencia en pacientes con faringitis estreptocdcica grave, hasta un tercio de los

pacientes tienen una infeccion leve o asintomitica.

Gilomerulonefritis aguda, es la segunda complicacién no supurativa de la enfermedad

estreptococica, que se caracteriza por una inflamacion aguda de los glomérulos renales con
edema, hipertension, hematuria y proteinuria. Las cepas nefritogénicas especificas de los
estreptococos del grupo A se asoman con esta enfermedad. Las cepas faringeas y las cepas
de Hypoderma son diferentes.

Ei diagnostico se basa en las manifestaciones clinicas y en el hallazgo de la evidencia de

una infeccién reciente por S. Pyogenes. Los pacientes jévenes generalmente tienen una

recuperacion sin complicaciones, pero en los adultos no esta claro el pronéstico a largo

plazo.
2.4.9.- Cultivo de Estreptococos [-hemoliticos del grupo A.
En ocasiones, microorganismos distintos de los estreptococos betahemoliticos del grupo

A, incluidos estreptococos beta de los grupos B, C, F y G, pueden causar faringitis. La

27




recuperacion e identificacion de estreptococos del grupo A en garganta se lleva a cabo
mediante la inoculacién de exudados faringeos en placas de agar sangre al 5% para el
aislamiento del microorganismo y por medio de dos o tres incisiones en el agar en éareas
inoculadas y no inoculadas de la placa. Después de 18 a 24 horas de incubaci6n, la placa se

examina por la presencia de colonias betahemoliticas. (Gonzalez et al, 2002)

Las colonias B-hemoliticas que se consideran estreptococos por la tincién con Gram y la

prueba de catalasa; pueden ser confirmadas por métodos presuntivos o definitivos. Los

-~ primeros-inecluyen la prueba de susceptibilidad a bacitracina y trimetoprimasulfametoxazol, ———

mientras que los métodos definitivos incluyen el agrupamiento serolégico por métodos de

latex y coagulacion.

Para 1a identificacién presuntiva rdpida en cultivo de estreptococos del grupo A, no se

recomienda la aplicacion directa de discos de bacitracina a la superficie de placas de agar
sangre primaria no selectiva. La flora normal puede inhibir parcialmente el crecimiento de

los estreptococos grupo A, en especial en areas de crecimiento mas confluente.

En todos los métodos de deteccién directa requieren la extraccion del antigeno

estreptocéeico del grupo A partiendo del hisopado después de la toma y antes de la
deteccion. El método original de extraccion de los antigenos polisacaridos especificos de
grupo de estreptococos betahemoliticos era el uso de 4cido nitroso. Las técnicas de
extraccion acida y los métodos subsecuentes de deteccion proveen resultados dentro de los
10 a 15 minutos. También la extraccion de antigeno se puede llevarse a cabo con enzimas
activas de pared celular, la implementacién de este método suele llevarse tomar 1 hora o
mas. Sea aplicado en forma mads reciente el método de deteccién por enzimoinmunoanalisis
(EIA). Los métodos basados en EIA pueden tener varias ventajas sobre los latex, como una
sensibilidad y una especificidad mayores, facilidad de interpretacién y controles de calidad
estandar internos. (Garcia, 1999)
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2.5.- Estreptococos f-hemoliticos grupo B (Streptococcus agalactiae).
Caracteristicas generales. Streptococcus agalactiae, o estreptococo [f-hemolitico del

grupo B (EGB), es un coco grampositivo, catalasa y oxidasa negativo, anaerobio
facultativo, que se presenta formando cadenas de longitud variable. El EGB puede crecer
en medios simples, aunque los medios suplementados con sangre o suero favorecen su
crecimiento. Tras 18-24 h de incubacion en agar sangre, las colonias son de unos 2 mm de
didmetro, lisas y rodeadas por un halo de B-hemdlisis, aunque existen algunas cepas no
hemoliticas. El empleo de medios selectivos favorece la recuperacion del EGB. Como

agentes selectivos se emplean, gentamicina, acido nalidixico, colistina o cristal violeta.

(VER FIGURA 12).

— Polisacérido capsular

Acido sislico, galactosa,
glucosa, glucosamina
L— Proteinas especificas de tipo
—— Polisacarido del grupo B
Ramnosa, glucosamina,
galactosa, glucitol, fosfato

L Acido lipoteicoico

Peptidoglucano
Glucosamina, &cido murdmico,
aminoécidos

Membrana celular

FIG. 12.- ESTRUCTURA DE Streptococcus pyogenes DEL GRUPO B. Murray ef al.
Microbiologia medica, 1993.

Identificacion. Las pruebas bioquimicas mas utilizadas son el CAMP-test, la hidrolisis del

hipurato y la resistencia a discos de bacitracina y cotrimoxazol, aunque ninguna de ellas es
especifica. En medios de cultivo especiales, el EGB produce un pigmento de color rojo

naranja, que es caracteristico, y que permite su identificacion directa, sin necesidad de otras
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pruebas. Las cepas no hemoliticas no producen pigmento. La identificacién definitiva de
EGB requiere la demostracién del antigeno especifico de grupo, por ejemplo mediante la

aglutinacion con particulas de latex.

Los estreptococos p-hemoliticos del grupo B son la causa principal de enfermedad en el

periodo neonatal y perinatal. Las mujeres se colonizan con el microorganismo en la vagina

y en el recto.

—Ekdlagﬂosﬂee—pfe&uetdaﬁeﬁestreptococosﬁdel grupoB-—se lleva a cabo por cultivode

microorganismos a partir de muestras recolectadas en forma adecuada o por deteccién de
antigeno capsular de estreptococos del grupo B en liquido cefalorraquideo, suero u orina.
(Murray et al, 2007; Jawetz, 1999)

2.6.- Estreptococos p-hemolitico grupo Cy G

Ei Estreptococos grupo C es una causa mas comun en animales que en humanos. Las

personas infectadas por este microorganismo suelen haber tenido algin contacto con
animales. Tanto el Estreptococo grupo C como el grupo G forma parte de la flora

nasofaringea, cutdnea y genital de los humanos

Las infecciones producidas por el Estreptococos p-hemolitico grupo G incluyen:

faringitis, otitis media, infecciones pleuropulmonares, celulitis, artritis séptica, osteomelitis,
tromboflebitis séptica, bacteremia, endocarditis y meningitis; las caracteristicas clinicas por
Estreptococos f-hemolitico grupo C y G son similares a las provocadas por Estreptococos
B-hemolitico grupo A: fiebre, dolor de garganta de leve a moderado, exudados faringeos y
linfadenitis cervical. (Behrman, 2004)

2.7.- Streptococcus pneumoniae

Ei Streptococcus pneumoniae es conocido como el patégeno bacteriano mas importante

de las infecciones de las vias respiratorias, tanto en adultos como en nifios. (Caro, 2004)
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Caracteristicas Morfolégicas. Son diplococos de forma oval o lanceolada, dispuestos en

pares 0 solo cadenas cortas, son Gram-positivos pero se ven como gram negativos en
cultivos viejos, miden de 0.5-1.0 micras de didgmetro, son inméviles no esporulados ,

catalasa negativo

K habitat natural de neumococo es la nasofaringe humana y la colonizacién puede tener

lugar durante los primeros dias de vida.

Clultivo. Crecen en agér sangre ennquec:do;) con sangre de carnert-).ai] 5%. En donde forma

colonias pequefias aplanadas, lisas, con borde elevado por encima de la colonia formando
en anillo circunferencial debido a una depresién en su parte central, de forma umbilicada

causada por autolisis que se produce en la colonia. Produce una a-hemdlisis.

Actividad bioquimica: Son solubles en bilis y desoxicolato de sodio al 10%, son

sensibles a optoquina (Clorhidrato de etilhidrocupreina). Esto se utiliza para diferenciarlos.

Toxinas: Estas bacterias producen sustancias toxicas como: hemolisinas, leucocidina,

algunas cepas producen hialuronidasa.

Factor de virulencia: El principal factor es una cdpsula de polisacéridos; los anticuerpos

anticapsulares son eficaces para proporcionar proteccién contra las infecciones
neumocdcicas. Son 90 serotipos capsulares antigénicamente diferentes, los serotipos mas

comunes son 6, 14, 19 y 23.

Mecanismo patogénico: Se disemina de forma endbgena a partir de la nasofaringe.

Genera anticuerpos protectores. La cdpsula es un factor de virulencia. Pared celular produce

reaccion inflamatoria y activa complemento, citocinas y prostaglandinas.
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Produce neumolisina responsable de la B hemolisis. Activa complemento causante de la

lesién pulmonar aguda. Inhibe las glicoproteinas y glucolipidos celulares leucotoxica.

Autolisina: regula liberacion de enzimas citoplasmicas. Factor de division celular.

T ratamiento: Penicilina, Cefalosporina de 3* generacién, Vancomicina, Eritromicina

(sufisetosol), Vacuna antineumocécica la cual contiene polisacaridos capsulares de cada

uno de los serotipos asociados con mas frecuencia a la enfermedad

. Diaghostico de Labofz_tton:io: Ei dlagn();l;() de- esta bﬁcteria se re;hza por examen-d.irecto

y cultivo en medio enriquecido. Para su identificacién se emplean pruebas de solubilidad en
bilis y sensibilidad a la optoquina para diferenciarlo de otros estreptococos a-hemoliticos.
(Garcia et al, 1996; Freeman, 1996)

2.8.- Estreptococos Viridans

Ei grupo viridans incluye varias especies de estreptococos a-hemoliticos y no

hemoliticos, la mayoria de los cuales constituyen parte de la flora del tracto respiratorio

superior y del tracto urogenital.

Los factores de riego para el desarrollo de una bacteriemia en pacientes

inmunocomprometidos incluyen la administracién de altas dosis de agentes citotéxicos, la
presencia de ulceras bucales secundarias a la quimioterapia citotxica o a la radiacién, la

ausencia de tratamiento previo y la neutropenia severa. (Koneman, 2001)

Se pueden aislar en raras ocasiones en infecciones como meningitis y neumonias, en

particular en huéspedes comprometidos.
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2.9.- Staphylococcus

Pertenece a la familia de Micrococcaceae. Los miembros de esta familia pueden

diferenciarse de la familia Streptococcaceae por la prueba de la catalasa, ya que los

Micrococcaceae son catalasa positiva.

Ei geénero Staphylococcus se compone actualmente de 33 especies, 17 de las cuales

pueden ser encontradas en muestras clinicas humanas, entre las especies maés importantes

de Staphylococcus estan: S.aureus, S.epidermis o albus, S. saprophyticus.

Caracteristicas morfologicas: Los Staphylococcus son cocos gram-positivos miden de

0.8 a I.7um de diametro, estén dispuestos a manera de racimo de uvas, son inméviles y no

forman esporas. Son anaerobios facultativos, catalasa positiva. (ver FiGuras 13, 16, 17).
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FIG. 13.- ESTRUCTURA DE Streptococcus pyogenes DEL GRUPO B. Murray et al.
Microbiologia medica, 1993.
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Clultivo: Los medios de cultivo utilizados para su aislamiento son: Agar sangre. Sal y

manitol. Crecen a una temperatura optima 37°C. Forman grandes colonias a las 24 hrs.

Crecen muy bien en medios con alto contenido NaCl y con manitol como azcar.

Ve ey
IR TR

=ELORZA=

FIG. 15.- COLONIAS DE Staphylococcus sp., Cortesia de Laboratorios Clinicos =ELORZA=




Actividad Bioquimica: Las cepas patogenas son coagulasa positiva y fermentan manitol.

Accién Patogena: Presentes en piel, membranas  mucosas, orofaringe, tracto

gastrointestinal, nasofaringe, tracto urogenital (S.aureus). Se hallan en el 30% de los
individuos. En general no penetran en los tejidos profundos a menos que se lesionen o se
cortan la piel o las mucosas. Son patégenos cuando existe inmunodepresion. Lo podemos

encontrar colonizando las vias respiratorias en un 70%.

FIG. 16.- Staphylococcus sp. Frotis tefiido con Gram Directo, Cortesia de Laboratorios Clinicos
=ELORZA=

FIG. 17.- Staphylococcus sp. Frotis tefiido con Gram Cultive , Cortesia de Laboratorios Clinicos
=ELORZA=




Coagulasa: La coagulasa libe como la unida (también denominada factor de agregacion)

puede recubrir la celulas bacterianas con fibrina y tomarlas resistentes a la opsonizacion y

la fagocitosis. Solo el Staphylococcus aureus \a presenta. VER FIGURA 19).

FIG. 18.- Prueba de coagulasa positiva, Cortesia de Laboratorios Clinicos =ELORZA=

Fibrionolisina: Pueden degradar coagulos de fibrina y permitir la diseminacion de la

infeccion a los tejidos contiguos.

Hialuronidasa: hidroliza la matriz intercelular de mucopolisacaridos en los tejidos y, por lo

tanto, puede actuar diseminando los microorganismo a zonas adyacentes, es decir facilita la

diseminacion tisular.

Lipasas: Las cepas que de Staphylococcus aureus que provocan forunculosis cronica son

productoras de potentes lipasas que pueden contribuir a la diseminacion de los

microorganismos en los tejidos cutaneos y subcutineos
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Hemolisinas

Las hemolisinas de Staphylococcus aureus poseen varias actividades bioldgicas.

a- hemolisina tiene efectos letales sobre una amplia variedad de tipos celulares,
entre ellos los leucocitos poliformonucleares humanos, y lisa los eritrocitos. Esta toxina es
responsable del halo de eritrocitos hemolizados que se observa alrededor de las colonias de

algunas cepas de Staphylococcus aureus que se desarrollan en agar sangre de camero.

B- hemolisina: es una esfingomielinasa (actiia sobre el lipocarbohidrato complejo
esfingomielinasa) que tiene actividad contra una variedad de células. La B-hemolina, junto
con el factor de CAMP producido por los estreptococos del grupo B, es responsable de la
hemdlisis sinérgica observada en las pruebas CAMP-positivas para la identificacién

presuntiva de los estreptococos del grupo B.

0- hemolisina se encuentra en algunas cepas de Staphylococcus aureus. Actia
fundamentalmente como surfactante y también es capaz de activar a la adenilactociclasa, lo
que resulta de la producciéon de AMP ciclico.

Toxinas

Leucocidina es una exotoxina que ejerce un efecto téxico directo sobre la membrana
de los leucocitos polimorfonucleares humanos que provoca desgranulacién del citoplasma,

edema celular y lisis.

Enterotoxinas A a E  son moléculas termoestables, responsables de las
caracteristicas clinicas de la intoxicacién alimentaria estafilocécica. El mecanismo exacto
de accién de estas enterotoxinas se desconoce pero aumentan el peristaltismo intestinal. La
ingesta de toxinas preformadas en alimentos que sustentan el desarrollo de estafilococos
(ej., productos de confiterias, flanes, carnes procesadas) produce diarrea en el término de 2

a 8 horas.
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Patogénesis

Sindrome estafilocicico de piel escaldada; Sindrome de choque tdxico; Intoxicacion
estafilococica  alimentaria; Infecciones cutineas  (impétigo, paroniquia, celulitis,
forunculosis localizada); Endocarditis (en adultos principalmente, afectando las valvulas
del lado izquierdo del corazén, en nifios y adolescentes en valvulas del lado derecho del
corazon; Neumonia y empiema; Infecciones del catéter y de la derivacion; Enterocolitis;

Infecciones de las protesis articulares; Infeccién urinaria; Necrosis tisular; Meningitis (y en

~nifios con -espina bifida); Sepsis con supuracién en cualquier 6rgano; Osteomielitis

En recién nacidos mastitis y onfalitis; En nifios: Meningocele, hidrocefalia, Septicemia y

Cuadros inflamatorios agudos; En adulto la lesién tipica es local

Tratamiento

Penicilina sintética,  resistente a la  penicilinasa (como meticilina oxacilina);

Cefalosporina de 1* y 2° generaciéon (como cefazolina y cefalotina); Clindamicina;

Rifampicina; Tetraciclina; Vancomicina. (Garecia et al, 1999)

2.10.- Neisseria

Morfologia: son diplococos cuyos lados son aplanados dando la apariencia de granos de

café, se presentan solos o en tétradas, son gram negativos, miden de 0.6 a 1 pm de
didmetro. No producen espora, inmdviles, son aerobios o facultativamente anaerobios,

oxidasa y catalasa positiva. Son capsulados.

Son muy susceptibles a condiciones ambientales diversas, como desecacién, enfriamiento

y exposicion aun PH 4cido.
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Ei genero Neisseria incluye 2 especies patogenas para el ser humano: Neisseria

meningitidis (unade las comunes causas de meningitidis bacteriana y agente causal de
sepsis menigocndccica) y Neisseria gonorrhoeae (causante de gonorrea). Otras especies de
Neisseria son N. sicca,N. flava, N. subflava, N. perflava y N. lactamicus las cuales forman
parte de la flora habitual de las vias respiratorias altas y la Giltima de ellas también integra la
flora vaginal de mujeres sanas, lo cual no debe pasar inadvertido, porque su observacion al
microscopio puede sugerir erroneamente la presencia de gonococos. En algunas ocasiones

pueden comportarse como patogenos.

La N meningitidis y N. gonorrhoeae son los principales representantes, los otros

miembros son bacterias no patégenas de la boca y via respiratoria superiores. Muchas cepas
de ambas Neisseria utilizan glucosa, pero el acido producido surge de una via oxidativa.

Todas producen catalasa y citocromoxiclasa. (Martinez, 2008).

La envoltura celular esta compuesta por 3 elementos: la membrana, citoplasma (rigida

capa de glucopeptidos) y la membrana externa (que tiene polisacéridos, fosfolipidos y

proteinas).

Las colonias pueden ser reconocidas por la prueba de oxidasa que utiliza el colorante

indicador dihidrocloruro de tetrametil-p- fenilendiamina, cuando las colonias expuestas a

este reactivo se vuelven a un color violeta oscuro

Su medio de cultivo es en agar de chocolate, de Thayer Martin enriquecido con

antibidticos inhibidores de otras bacterias.
N. meningitidis

N. meningitidis se clasifica en serogrupos en base a la presencia de polisacérido capsular o

a antigenos de proteina de membrana externa. Se caracteriza por fiebre y postracién a veces

por erupcion eritematosa macular. (vER FIGURA 26).

40



Ingresa al cuerpo por vias aéreas superiores y se establecen en las membranas de la

nasofaringe. Es trasmitida por aerolizacion de secreciones por medio de gotitas respiratorias
entre personas que mantienen contacto intimo prolongado su tiempo de incubacion es

menos de 1 semana.

Causa lesion vascular (endotelial trombosis, coagulacion intravascular diseminada),

metastasicas en diversas areas del cuerpo, meninges, articulaciones, ojos y pulmones

Diagnostico de laboratorio: Para N. meningitidis se realiza por medio de exudados

faringeos, expectoracion, exudado nasal, exudado 6tico.

-

..
L

FIG. 20.- Neisseria meningitidis. Frotis tefiido con Gram Directo, Cortesia de Laboratorios
Clinicos =ELORZA=
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N Gonorrhoeae

Se identifica por que produce acido de glucosa. Es trasmitida por contacto sexual, se

incuba en un tiempo de 2 a 3 dias. (VER FIGURA 21).

El sitio de afeccion de 1a A gonorrhoeae comienza en epitelio columnar de uretra y

conductos periuretrales y glandulas de cualquier sexo, también las mucosas cervicales

conjuntivas y rectales

M ecanismo de adhesion: Se adhiere mucho més fuertemente al epitelio urogenital que a

cualquier otro tejido

Las lesiones cutaneas que causa son muy pocas, ocurren en la superficies distales de

muiiecas, codos y tobillos, comienzan como pequefias lesiones petequiales o papulares;

también son comunes la supuracion, formacion pullusa y necrosis central

Sintomas: En el hombre; una sensacion de quemadura al orinar y presenta una secrecion

uretral purulenta amarilla. En la mujer; una sensacion de quemadura al orinar y secrecion

vaginal, fiebre y dolor abdominal. Puede presentar signos sistémicos. (Behrman, 2004)

[
FIG. 21.- Neisseria gonorrhoeae. Frotis tefiido con Gram Directo, Cortesia de Laboratorios
Clinicos =ELORZA=




v § lebsiella

Caracteristicas:

Son enterobacterias inméviles, Anaerobios facultativos, Bacilos Gramnegativos. Miden de

0.5 a 2.0 pm, tienen antigenos O y K. En su gran mayoria productoras de ureasa, que se
caracteriza por la presencia de capsula y la formacién de colonias mucoides en medio

solido. Presentan un antigeno capsular K y un antigeno somatico O.

FIG. 22.- Klebsiella sp. Frotis tefiido con Gram Cultivo. Cortesia de Laboratorios Clinicos
=ELORZA=

Poseen capsula de polisacirido de aspecto mucoide que le permite sobrevivir a la

Respuesta Inmune y la diseminacion produce choque séptico. Algunos poseen plasmidos de

multiresistencia antimicrobiana.
Caracteristicas de cultivo: Crecen en medios de cultivo de agar sangre, McConkey, EMB

Morfologia colonial: La colonia tiene aspecto mucoide y tiende a confluir si el

cultivo se prolonga. Las colonias se desarrollan de color rosa fuerte a rosa claro, son
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hiimedas y desparramadas en EMB. En los demés medios tienen diferente pigmentacién,
pero son grandes, mucoides y desparramadas. Las colonias presentan filantes.

Caracteristicas bioquimicas: Fermentan la lactosa, descarboxilan la lisina,

Hidrolizan la urea, y tienen reaccion negativa a la fenilalanina.

Mecanismos patogenos:

————— ——* —L.a gran capsula de polisacaridos, que es un factor antifagoecitario ——
e Endotoxina de pared celular es un lipopolisacéarido
® Presenta dos tipos de antigenos: el antigeno "O" y el antigeno "K", estin descritos
alrededor de 80 antigenos "K" distintos de K pneumoniae
® Algunas infecciones de K. Pneumoniae se restringen a serotipos especificos

e Via de entrada bucofaringea.

Clasiﬁcacidn:

La Kiebsiella pneumoniae y oxitoca son las mas frecuentes y difundidas en las naturaleza
(agua, vegetales alimentos). Se encuentran en las vias respiratorias superiores del 5-10% de
personas normales y se aislan del 20% de esputos y también de las heces, por lo que su

hallazgo no es significativo.

Intervienen en procesos neumocdcicos, que a diferencia de la neumonia
neumococica, se caracterizan por presentar una clara tendencia a la necrosis, con formacion

de abscesos y elevada mortalidad, especialmente en alcohélicos y enfermos hospitalizados.

La Kiebsiella rhinoscleromatis Yy ozaenae se encuentran en las vias respiratorias

superiores con menos frecuencia. La primera estd relacionada el rinoscleroma, tumor
granulomatoso, de crecimiento lento, que se inicia en la mucosa nasal, bucal, de la faringe y
de la laringe, y progresa por contigilidad produciendo destrucciones y trastornos mecanicos;

en las biopsias se observan tipicas células de Mikulicz, células mononucleares con
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numerosos bacilos gramnegativos capsulados. Klebsiella ozaenae se encuentra asociada
con casos de ocena, rinitis atréfica con secrecion mucopurulenta y olor fétido muy
penetrante, cuya etiologia no se conoce; también se ha aislado de infecciones urinarias,

otitis y procesos diversos.

K. pneumoniae.

Es el causante de una pequeiia proporcion de las neumonias bacterianas. Se encuentra

causar condensacion necrosante en el pulmén. Es una de las causas de infecciones en las

vias urinarias. Puede causar bacteremia.

K. oxitoca.

Puede provocar infecciones nosocomiales.

K. ozaenae.

Se encuentra en la mucosa nasal en casos de atrofia progresiva y cronica de las

mucosas.

K. rhinoescleromatis.

Causante del rinoesclerotoma, granuloma destructor de la nariz y faringe.

Tratamiento: se lleva acabo mediante el empleo de la cefotaxima, ceftizoximo,

caftizoximo y ceftazidima. La cefotaxima es el comercialmente ALFOTAX (cefotaxima
toxica) antiinfeccioso y antibacteriano. Este medicamento es usualmente activo contra un
gran numero de aerobios grampositivos, gramnegativos, activo tanto in vitro como en

infecciones clinicas.
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E1 genero Kiebsiella presenta una resistencia natural levada a las penicilinas, incluidad

ampicilina y carbenicilina. Por el contrario, es sensible a las cefalosporinas, aunque en estos

altimos afios se ha observado un aumento progresivo de resistencia a cefalotina (20-70%).

Férmacos alternativos: entre los cuales se encuentran los aminoglusidos, imipene,

piperacilina, mezlocilina, ofloxacina y TMP-SMZ.

2.12.- Pseudomonas

Ei grupo Pseudomonas esta constituido por bacilos anaerobios facultativos gram-negativos

mdviles, algunos de los cuales producen pigmentos solubles en agua. Las Pseudomonas se
encuentran a menudo en niimeros pequefios en la flora intestinal normal y en la piel del ser
humano. Las especies de Pseudomonas viven abundantemente en el suelo, el agua y

plantas.

La mayor parte de las infecciones humanas causadas por esta especie son oportunistas y se

producen en los lactantes de bajo peso al nacer y lactantes y nifios mayores con alteraciones
en las defensas, tales como heridas de origen traumaético, fibrosis quistica, tumores
malignos, quemaduras externas, desnutricién e inmunodeficiencias primarias o secundarias
a tratamientos inmunosupresores. Pseudomonas aeruginosa son una causa importante de

infecciones nosocomiales entre las que se incluye las infecciones pos quirirgicas.

Caracteristicas Morfologia: Son bacilos pequefios gram-negativos, mide de 0.5-2um, es

aerobio obligado, es mévil mediante los flagelos polares que poseen, posee una capsula de
polisacdridos, no forma esporas. Crece bien en los medios comunes, agar simple, a 37 42
°C en condiciones aerobias (anaerobio en presencia de nitrato). En agar simple forman
colonias grandes brillantes y diseminadas, confluentes, de borde irregulares de consistencia
buitrosa y a veces ondulado con un centro opaco. El pigmento (piocianina) se difunde en el
medio déndole una tonalidad verdosa. Este pigmento tiene cualidades bactericidas sobre



otras bacterias gram positivas y gram negativas. Posee un olor similar a frutas o a maiz. En

caldo crecen abundantemente formando un anillo y un sedimento de color verde azulado

Caracteristicas bioquimicas: Reduce nitratos a nitritos. La oxidacion de glucosas lleva a

la formacion de acido. Es oxidasa positiva, es también Catalasa positiva. Es no
fermentativa. Llega a producir pigmentos como: Piocianina (azul oscuro), Pioverdina

(amarillo- verdoso), Piomelanina (marrén-negro), Piorubina (rojo)

fluorescens y P. putida), Grupo Pseudomalle (P. mallei y P. cepaci) y otros (P. maltophilia,
P. seudoalcaligenes, P. putrefasciens y P. stutzeri).

La Pseudomona aeruginosa coloniza al ser humano y es el principal agente patdgeno del

grupo. P. aeruginosa es invasora y toxigénica, produce infecciones en pacientes con

defensas anormales y es un agente patégeno nosocomial importante.

Mecanismo Patogénico: Los factores de virulencia de la estructura celular incluyen

antigenos somaticos O’ y flagelares H, fimbrias y céapsula de polisacaridos. Producen
enzimas extracelulares como elastasas, proteasas y dos hemolisinas: fosfolipasa C

termolabil y un lipopolisacérido termoestable. (Albert et al, 2001)

La exotoxina A bloquea la sintesis de proteinas responsable de la necrosis tisular. Es

patogeno oportunista. Posee pilis que le ayudan en la adhesion. Para colonizacién posee
pilis y una capa de mucosa. Las toxinas que producen son: Lipopolisacaridos de la pared
celular con actividad antifagocitica y endotoxica, Leococidina, que posee actividad contra
leucocitos, Hemolisinas extracelulares, termo estables (glucopéptido) y termolébiles
(fosfolipasa C) y erotoxina A: determinante principal de virulencia, inhibe la sintesis de
proteina por ADP ribosilacién del factor de elongacién 2. Su principal érgano blanco es el

higado.
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Manifestaciones clinicas: La Mayor parte de los cuadros clinicos se relacionan con

infecciones oportunistas o se asocian con derivaciones o con catéteres. Pseudomonas
aeruginosa puede introducirse en una herida de poca importancia en una persona sana,
como un agente invasor secundario, y puede seguirse de la aparicién de un cuadro de
celulitis y un absceso localizado que drena un pus verdoso azulado. Aparte de
Pseudomonas aeruginosa es raro que otras especies de Pseudomonas produzcan

enfermedades en nifios sanos.

~ Es la causante de Neumonia, Septicemia, Dermatitis, Endocarditis, Gastroenteritis,
Traqueobronquitis, Bronconeumonia Necrotizante, infecciones en el oido, en quemaduras,

tractos urinarios, oculares y musculo-esqueléticas. Afecta a pacientes con fibrosis quistica.

Diagnostico. El diagnostico de las infecciones por Pseudomonas aeruginosa no suele

basarse Gnicamente en las manifestaciones clinicas sino que depende del aislamiento del
microorganismo en la sangre, el liquido, el liquido cefalorraquideo, la orina, o en el
material aspirado mediante aguja de pulmén o del material purulento obtenido por

aspiracion de los abscesos subcutdneos o de las dreas de celulitis.

Tratamiento: Las infecciones sistémicas por Pseudomonas deben ser tratadas

precozmente con un antibi6tico al que sean sensibles in Vitro. La respuesta al tratamiento
puede ser limitada y las infecciones sistémicas de los huéspedes inmunocomprometidos
puede ser necesario un tratamiento prolongado. La septicemia y otras formas de infeccién
deben ser tratadas con uno o dos farmacos bactericidas, la terapia combinada se emplea a
menudo por sus efectos sinergisticos en los pacientes inmunosuprimidos o cuando se

desconoce la sensibilidad del microorganismo.

Los antibisticos que han mostrado actividad contra P. aeruginosa incluyen:

aminoglicosidos (gentamicina, amikacina, tobramicina); quinolonas (ciprofloxacino,
levofloxacino pero no moxifloxacino); cefalosporinas (ceftazidima, cefepima, cefpiroma,
pero no cefuroxima, ceftriaxona, cefotaxima); ureidopenicilinas (piperacilina, ticarcilina: P.
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aeruginosa es intrinsecamente resistente a todas las otras penicilinas); carbapenem
(meropenem, imipenem, y no ertapenema); polimixinas (polimixina B, colistina);
monobactamos (aztreonam) Estos antibiéticos deben aplicarse siempre por inyeccién, con
la excepcién de las fluoroquinolonas. Por esta razén, en algunos hospitales, la
fluoroquinolona estd severamente restringida para evitar el desarrollo de cepas resistentes
de P. aeruginosa. Entre los antibidticos empleados en monoterapia se incluyen la

ceftazidima, la cefoperazona, la tircacilina-clavulanato y la piperacilina-tazobactam.

subyacente. En los pacientes con inmunosupresion profunda, el pronéstico de la sepsis por

Pseudomonas aeruginosa es malo, a menos que ciertas alteraciones como la neutropenia o
la hipogamablobulinemia puedan ser solucionados. El pronostico es mas favorable en los
casos que hayan recibido una combinaci6n antibiética, cuando la ruta de entrada fue la via
urinaria, en los casos con ausencia de neutropenia o cuando ésta se recupera o tras el

drenaje de los sitios de infeccion local.

Prevencién. La prevencion de las infecciones por Pseudomonas aeruginosa no supone

una preocupacién en los individuos sanos no hospitalizados. Depende de limitacién de la
contaminacién en el ambiente hospitalario y de la prevencion de la transmisién a otros
pacientes. Se necesitan programas efectivos de control de las infecciones hospitalarias para
identificar y erradicar las fuentes del microorganismo tan pronto como sea posible. Las
Pseudomonas pueden crecer en el agua destilada, en algunos desinfectantes, en las
soluciones de alimentacion parenteral y en las medicaciones. Se transmite por medio de las
manos del personal, de la superficie de las palanganas, de los catéteres, y de las soluciones

empleadas para la limpieza de las sondas de aspiracion.
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2.13.- Escherichia coli

Morfologia: Son bacilos cortos gram negativos, miden de 2 a 3 micras. Pueden crecer

formando cadenas. (VER FIGURA 23).

Pertenece a la familia Enterobacteriaceae. La mayoria son méviles por sus flagelos

peritricos, generalmente fimbriados, poseen pilis sexuales y fimbrias adhesivas.

S —%mn los antigenos O, H y K (no todos tienen el antigeno K; solo 1os que son resistentes

a la fagocitosis y a la accion bactericida de los anticuerpos del complemento). Su

respiracion es anaerobia o aerébica facultativa. Se reproducen por gemacién y fusién binaria.

Agenta: Metabélicos: Reduce nitratos a nitrilos, fermenta la glucosa, manitol y especialmente la

lactosa. Utiliza el acetato como tnica fuente de carbono.

Productos: Las proteinas producidas por E. coli se llaman colisinas. Forma gas a partir de la

glucosa. Al fermentar azucares forma dcido mas gas. El principal acido que produce es el lactico,
formico y en menores cantidades el acético y acetilico. Produce lisina descarboxilasa. También

produce hemolisina y bacteriosinas.

Cnltivo: Los medios de cultivo en los que crece son: Gelosa sangre, EMB, Agar-McConkey, sales

biliares.

Morfologia Colonial: Circular, convexas lisas con bordes definidos, con resplandor metalico,

colonias planas verdosas no viscosas y presentan brillo verdoso en agar de eosina y azul de

metileno.

Pared Celular: Presenta los antigenos “O” en el exterior de la membrana, antigenos K de manera

mads externa a los O y presenta antigenos H en los flagelos.
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Via de Transmisién: Por contaminacion fecal en alimentos, por procesos penetrantes (en especial

en inmunodeprimidos como lo son la meningitis neonatal, septisemia neonatal), partos con

traumatismos o prematuros con uso de instrumental contaminado. Autoinfeccién de vias urinarias.

Sitio de Accién: Intestino delgado en nifios menores a 5 afios, tracto Urinario (un 90% de mujeres

jovenes), tracto intestinal, pulmones, meninges, peritoneo y en sepsias.

FIG. 23 .- - Escherichia coli (Gram negativas) vistas al microscopio tras ser tefiidas con
la tincién de Gram. Cortesia de laboratorios clinicos = ELORZA =

Virulencia:

1. Mecanismos de Adhesion: Antigeno K de las fimbrias, factores de
colonizaciéon (CFA/I y CFA/II), fimbrias resistentes a manosa, fimbrias
sensibles a manosa, adhesivas superficiales que no son fimbrias.

2. Endotoxinas (LPS): Enterotoxinas termolabiles y termoestables, Antigenos
capsulares K, Agresinas, Siderocromos, Factores séricos de resistencia,
Factores de resistencia al complejo anticuerpo — complemento.

3. Hemolisinas: la alfa es atoxica para leucocitos pero inhibe la quimiotaxis y
fagocitosis.

4. Caracteristicas Especiales: Las fimbrias P disminuyen la posibilidad de ser

fagocitadas, la exotoxina es causante de sepsis, la enterotoxina produce
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diarrea en el tubo digestivo, la termolabil provoca diarreas mas fuertes que la
termoestable. Las verotoxinas matan las células vero de los cultivos, esta

ultima causa diarrea con sangre y sindrome hemolitico urémico.

Prevenci(m: Técnicas de asepsia en métodos clinicos, evitar métodos innecesarios de

penetracion, vigilancia del insumo de agua potable, cocimiento perfecto de camnes, evitar el
consumir el agua de lugares poco recomendables, el uso de alguna fluroquinolasa esta

indicada como profilaxis en individuos de alto riesgo.

2.14.- Proteus

Este genero pertenecia al grupo providencia, pero como produce diarrea de verano en los

nifios se ha separado. Las especies de Profeus producen infecciones solo cuando estas
bacterias dejan el tubo intestinal. Se encuentra en las infecciones de las vias urinarias y
produce bacteriemia, neumonia, lesiones focales en pacientes debilitados o en los que

reciben liquidos por via intravenosa. (Jawetz et al, 1999).

Caracteristicas: Son bacilos ligeramente curvos gram negativos, anaerobios facultativos,

méviles, no esporulados, pleomérficos. Crecen a una temperatura de 37°C, su pH Gptimo

para su crecimiento es 6-8.

Las especies de Proteus son: Proteus vulgaris, Proteus mirabilis, Proteus retigeri. El

Proteus mirabilis produce infecciones de vias urinarias y en ocasiones de otros tipos. El

Proteus vulgaris es un agente patégeno nosocomial importante.

Las especies de Profeus se mueven con mucha actividad por medio de flagelos peritricos,

lo que da como resultado swarming en los medios s6lidos a menos que este fenémeno se

inhiba con productos quimicos.
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Caracteristicas Bioquimicas:

Estas bacterias son:

" Glucosa y gas (V)

w Lactosa (-)
. H.S (V)
. Indol (V)
e Movilidady
“ Ureasa (+)

. Lisina descarboxilasa (+)
e Ornitina descarboxilasa (V)

Diagnostico de Laboratorio; Para su identificacion se realiza en muestras de: heces, Orina

y otros materiales bioldgicos.

2.15.- Candida

Candida es un género de levaduras. Clinicamente, la mas significativa del género es

Candida albicans, Los hongos integrantes del género céndida son los agentes causales de

candidiasis especialmente en pacientes con inmunosupresion.

Viven saprofiticamente en las cavidades del 6rgano humano, asi como también en la piel,

ufias, etc. La cdndida es un hongo cosmopolita y es la causa una infeccién micética
conocida como candidiasis esta es una micosis muy frecuente, esta es provocada en su

mayor parte por candida albicans.

Los distintos aspectos clinicos que se presentan van desde una afeccién de piel y ufia, pie

de atleta, intertrigo, hasta infecciones broncopulmonares y ocasionalmente cuadros de
endocarditis, glomerulonefritis, meningitis y septicemia; por lo que candidiasis puede ser
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clasificada como una micosis exclusivamente tegumentaria, micosis inicialmente
tegumentaria y micosis secundariamente tegumentaria. La Candida es mas frecuentes en
personas diabéticas, pacientes inmunodeprimidos, irradiados por tumores de cabeza y
cuello o tratados con inmunosupresores o antibiéticos de amplio espectro. También en

personas con mala higiene bucal y portadores de protesis mal ajustadas. (Jawetz et al1999).

La Candida puede manifestarse de diversas formas clinicas:

Candidiasis seudomembranosas (muguet) se presenta como lesiones blancas que se

desprenden el raspado, dejando bajo ella una zona eritematosa, y que producen pocas

molestias.

Candidiasis eritematosas agudas crénicas. Tienen zonas rojas, sin llegar a erosionar la

mucosa oral. El escozor y ardor son los sintomas fundamentales de estas formas, que

muchas veces estan asociadas al empleo de antibiéticos de amplio espectro.

Candidiasis comisurales Y estomatitis protesicas. Son lesiones sobreinfectadas por

Candida y suelen aparecer més frecuente en personas portadoras de protesis mal ajustadas.

FIG. 24.- Candida Albicans tefiida por Gram , Cortesia de Laboratorios Clinicos = Elorza =
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FIG. 24a.- Candida Albicans teiiida por Gram , Cortesia de Laboratorios Clinicos = Elorza =

Tratamiento.

Soluciones orales, geles de nistatina o miconazol
2.16.- MEDIOS DE CULTIVO

Los medios de cultivo son una mezcla de nutrientes que en concentraciones adecuadas y

en condiciones fisicas Optimas, permiten el crecimiento de los microorganismos. Estos
medios son esenciales en el Laboratorio de Microbiologia por lo que un control en su
fabricacion, preparacion, conservacion y uso, asegura la exactitud, confiabilidad y

reproducibilidad de los resultados obtenidos. (Freeman, 1996).

En los laboratorios de microbiologia se utilizan diferentes tipos de medios de
cultivo que pueden ser preparados en forma liquida o en forma solida. Usualmente para
preparar un medio sélido se parte de un medio liquido al que se le afiade un agente

solidificante como el agar, la gelatina o la silicagel.
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Los medios de cultivo se pueden clasificar de acuerdo a la naturaleza de sus constituyentes

en:

* Medios naturales o complejos: constituidos por sustancias complejas de origen
animal o vegetal, las que son usualmente complementadas por la adicién de
minerales y otras sustancias. En ellos no se conocen todos los componentes ni
las cantidades exactas presentes de cada uno de ellos.

¢ Medios definidos o sintéticos: son los medios que tienen una composicion

~ —quimica definida cuali y cuantitativamente. Generalmente se usan en trabajos de

investigacion.
De acuerdo al uso del medio de cultivo, éstos se clasifican en:

¢ Medios de enriquecimiento: son medios liquidos que favorecen el crecimiento
de un tipo de microorganismo en particular. Permiten aumentar el nimero de
microorganismos de ese tipo. Usualmente contienen una o mas sustancias
inhibidoras del crecimiento de los microorganismos con excepcion de los que se
quieren cultivar.

* Medios selectivos: son parecidos a los de enriquecimiento, se diferencian por ser
medios s6lidos y estin disefiados para el aislamiento de microorganismos
especificos.

e Medios diferenciales: son medios que contienen indicadores de productos
derivados de la actividad microbiana de los microorganismos. No contienen
ningin tipo de sustancia con actividad antimicrobiana. Permiten revelar

caracteristicas fisiolégicas de los microorganismos.
Para su preparacién se deben tener en cuenta los siguientes aspectos:

® Prepararlos sélo a partir de productos que provengan de fabricantes o
proveedores que suministren productos de calidad.
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e Utilizar agua destilada o desmineralizada con una calidad microbiologica y
fisicoquimica adecuada.

e Utilizar materiales de vidrio bien lavado y enjuagado con agua destilada o
desmineralizada.

e Controlar el tiempo y la temperatura recomendada durante su esterilizacion.

Nunca se deben exceder las condiciones sefialadas por el fabricante.

Los medios de cultivo deshidratados se deben almacenar en envases sellados bajo las

“condiciones que sefiale el fabricante. Generalmente se almacenan en un lugar fresco (entre

15 y 25°), con poca humedad y protegidos de la luz solar diaria.

2.17.- TINCION DE GRAM

La tincién de Gram o coloracién Gram es un tipo de tincion diferencial empleado en

microbiologia para la visualizacién de bacterias, sobre todo en muestras clinicas. Debe su
nombre al bacteriélogo danés Christian Gram, que desarrollé la técnica en 1884. Se utiliza
tanto para poder referirse a la morfologia celular bacteriana como para poder realizar una
primera aproximacién a la diferenciacién bacteriana, considerandose Bacteria Gram
positiva a las bacterias que se visualizan de color violeta y Bacteria Gram negativa a las que

se visualizan de color rosa. (Ingraham et al, 1998; Behrman, 2004)
Explicacion

¢ El cristal violeta (colorante catiénico) penetra en todas las células bacterianas (tanto
Gram positivas como Gram negativas).

e El lugol esta formado por I, (yodo) en equilibrio con KI (yoduro de potasio), el cual
esta presente para solubilizar el yodo. El I, entra en las células y forma un complejo
insoluble en solucién acuosa con el cristal violeta.

¢ La mezcla de alcohol-acetona que se agrega, sirve para realizar la decoloracion, ya
que en la misma es soluble el complejo I/cristal violeta. Los organismos Gram

positivos no se decoloran, mientras que los Gram negativos si lo hacen.
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e Safranina o la fucsina es una coloracién de contraste para poner de manifiesto las
células Gram negativas, después de la coloracion de contraste las células Gram

negativas son rojas, mientras que las Gram positivas permanecen azules.

La safranina puede o no utilizarse, no es crucial para la técnica. Sirve para hacer una

tincion de contraste que pone de manifiesto las bacterias Gram negativas. Al término del
protocolo, las Gram positivas se verdn azul-violaceas y las Gram negativas, se verdn rosas

(si no se hizo la tincion de contraste) o rojas (si se usd, por ejemplo, safranina).

Fundamentos de diferenciacién de Gram positivo y Gram negativo

Los fundamentos de la técnica se basan en las diferencias entre las paredes celulares de las

bacterias Gram positivas y Gram negativas.

La pared celular de las bacterias Gram positivas posee una gruesa capa de peptidoglucano,
ademas de dos clases de acidos teicoicos: Anclado en la cara interna de la pared celular y
unido a la membrana plasmética, se encuentra el 4cido lipoteicoico, y mas en la superficie,
el 4cido teicoico que esta anclado solamente en el peptidoglucano (también conocido como

mureina). (VER FIGURA 25).

Por el contrario, 1a capa de peptidoglucano de las Gram negativas es delgada, y se

encuentra unida a una segunda membrana plasmatica exterior (de composicion distinta a la
interna) por medio de lipoproteinas. Tiene una capa delgada de peptidoglicano unida a una
membrana exterior por lipoproteinas. La membrana exterior estd hecha de proteina,

fosfolipido y lipopolisacarido. (ver FiGura 25).

La diferencia que se observa en la resistencia a la decoloracion, se debe a que la

membrana externa de las Gram negativas es soluble en solventes orgénicos, como por
ejemplo la mezcla de alcohol/acetona. La capa de peptidoglucano que posee es demasiado

delgada como para poder retener el complejo de cristal violeta/yodo que se formé
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previamente, y por lo tanto este complejo se escapa, perdiéndose la coloracién azul-
violacea. Pero por el contrario, las Gram positivas, al poseer una pared celular mas
resistente y con mayor proporcién de peptidoglicanos, no son susceptibles a la accién del
solvente organico, sino que este actiia deshidratando los poros cerrdndolos, lo que impide
que pueda escaparse el complejo cristal violeta/yodo, y manteniendo la coloracién azul-

violacea. (VER FIGURA 26).

Espacio
periplasmico

FIG. 25.- ESTRUCTURA DE LA CELULA GRAM POSITIVA Y GRAM NEGATIVA. Murray et
al. Microbiologia medica, 1993.
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FIG. 26.- COLORACION DE LA CELULA GRAM POSITIVA Y GRAM NEGATIVA. Murray et
al. Microbiologia medica, 1993, ADAPTADO POR ELORZA.
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Causas que alteran la tincion de Gram

e [: Edad de la bacteria.
e II: Errores del operador.
e [II: Uso de antibidticos

5

FIG. 26a.- DENSIDAD BACTERIANA EN EXUDADO FARINGEQ. Cortesia de laboratorios
clinicos = Elorza =

FIG. 26b.- DENSIDAD BACTERIANA EN EXUDADQO FARINGEQ. Cortesia de laboratorios
clinicos = Elorza =
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IIL- ANTECEDENTES.

En junio del afio 2000, Rodriguez y colaboradores determinaron la sensibilidad de

Streptococcus pyogenes a antimicrobianos en donde evaluaron cien cepas aisladas en nifios
con Faringoamigdalitis en el Hospital infantil de México “Federico Gémez”, en donde
encontraron que todas las cepas fueron sensibles a Beta-lactamicos y clindamicina y un

16% resistentes a macrélidos.

En enero del afio 2002, Gonzilez y colaboradores publicaron un estudio realizado en el

“centro de salud “Dr. José Castro Villagrana™ sobre un brote de escarlatina en el colegio

Espiritu de América al Sur de la Cuidad de México en donde se realizaron 137 estudios de
exudados faringeos a nifios entre 3 y 17 afios, doce de ellos con cuadro clinico de
escarlatina, de los cuales se aislaron 47 cepas de Streptococcus pyogenes; a los cuales les
determinaron la sensibilidad contra 13 antibiéticos en donde encontraron sensibilidad de
todas las cepas a los Beta-lactamicos y clindamicina; y un 12.7% resistentes a la
eritromicina., asi como 8.5% y 4.2% con sensibilidad a la tetraciclina y al cloranfenicol

respectivamente.
En el afio 2003 Farina y colaboradores realizaron un estudio para la identificacion de

Streptococcus pyogenes en exudado faringeo de 370 pacientes con faringitis en el que
utilizaron medios de cultivo y técnicas de litex para su identificacion en el que los
resultados obtenidos fueron que en 90 cultivos fueron positivos, mientras que 70 muestra

fueron positivas en la prueba de latex.
Entre el afio 2005 Rubinstein y colaboradores realizaron un estudio en Bariloche,

Argentina, durante un periodo de Enero 2000 a diciembre 2003 en el cual el nimero total
de exudados faringeos procesados fue de 5276 del cual se aislaron 1421 cepas de 8.
pyogenes (26.9%), 126 estreptococos beta hemoliticos no grupo A(2.4%) y 2
Arcanobacterium haemolyticum donde encontraron que la incidencia de faringitis por
Streptococcus pyogenes fue superior al 24% en todos los meses del periodo abril-
diciembre, con un maximo en Noviembre (33%). El mes de menor incidencia fue febrero
(13%).
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Biackman et al. Entre 1999 y 2005, destaco la presencia de resistencia de cepas

neumodnicas de S. pyogenmes en el Reino Unido estudiando de manera especial los
fragmentos de expresion de proteinas de resistencia mef, encontrando subclases diferentes

que promovian resistencia.
En el afio de 2006 Horacio A. Lopardo y colaboradores realizaron un estudio sobre la

sensibilidad de Streptococcus a ciertos antibidticos en el Hospital de Pediatria "Prof. Dr.

Juan P. Garrahan", Buenos Aires, en donde encontraron cierta resistencia del Streptococcus

cuatro aislamientos de S. pyogenes a partir de 4474 exudados faringeos.

En 2007 Cristina Cruz Minier publico en un estudio realizado en la repiiblica Dominicana

en el que se determino la sensibilidad de las bacterias Escherichia coli, Pseudomona
aeruginosa, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Klebsiella pnuemoniae
frente a diferente concentraciones del extracto de Guatapana, atendiendo a los usos
determinados en las entrevistas a la poblacién, los cuales coincidieron en que es empleado
para infecciones de las amigdalas. Para estas pruebas de sensibilidad se obtuvieron halos de
sensibilidad que midieron entre 5 y 7 mm para todas las bacterias exceptuando el

Streptococcus pyogenes, la cual resulto resistente.
Farley et al. En el 2008, estudia los aspectos epidemiolégicos, las manifestaciones

clinicas y los tratamientos terapéuticos de cepas de S. aureus, que han adquirido resistencia
a algunos antibiéticos en Baltimore Estados Unidos, asi también la expresion de ciertas

proteinas involucradas en estos procesos de resistencia.
En Junio del 2008 Villasefior Sierra y colaboradores publicaron un estudio para desarrollar

un modelo multivariado de signos y sintomas para predecir el aislamiento de Streptococcus
Pyogenes en pacientes con faringoamigdalitis aguda, en el cual se incluyeron a 213
pacientes de tres a 56 afios de edad (14.9 + 11.4 afios, mediana 11), 91.5% entre los tres y
30 afios de edad y 37 % del sexo masculino donde se identificaron una biota normal en
79.8% de los pacientes, Streptococcus pyogenes en 15% y Estreptococos beta hemoliticos
diferentes al grupo A en 5.2%. Entre los sintomas y signos asociados se encontraron para
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odifagia, escalofrio, dolor en ganglios del cuello, amigdalitis, adenopatia cervical anterior

dolorosa y aliento fétido.
N aglik ef al. En 2008, estudia los genes que codifican proteinas de expresion virulenta en

Candida albicans utilizando la técnica de ADN-complementario RT-PCR en tiempo real,

en aislamientos de mucosas orales y vaginales en el Reino Unido.
Bagtzoglou et al. En 2009, estudia la capacidad de las especies de Candida, en las

personas que presentaban una colonizacion importante y que fueron trasplantadas

Fahmi er al. En 2009 estudia la formacién de biopeliculas de Candida sp, y su expresién

molecular en relacién con su patogenicidad y virulencia encontrando patrones de expresion

de resistencia anti fingica.
Romero y Crisco. En 2009 realizaron estudios de epidemiologia molecular en tres

especies de Candida, C. dublinensis, C. albicans, Candida africana , obteniendo
similitudes de expresién molecular en las levaduras recuperadas de pacientes de tres

hospitales de el sur de Italia.
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IV.- OBJETIVOS.

4.1. (GENERAL:

Determinar 1a prevalencia de agentes infecto-contagiosos presentes en personas que

acuden al Laboratorio de Analisis Clinicos de gabinete a realizarse el estudio de exudado

faringeo, en Tapachula, Chiapas, México.

42. PARTICULARES:

= Aislar las bacterias patogenas presentes en los exudados faringeos.

= Identificar factores de asociacién a la presencia de microorganismos patégenos.




V.- HIPOTESIS

La frecuencia de las bacterias que se recuperan de exudados faringeos causantes de

patologia sera de etiologia miltiple en las personas que acuden al Laboratorio de Analisis

Clinicos de gabinete en Tapachula, Chiapas.
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V1.- METODOLOGIA.

6.1.- POBLACION DE ESTUDIO

Personas que acuden al Laboratorio de Andlisis Clinicos de gabinete a realizarse el estudio

de exudado faringeo en la ciudad de Tapachula, Chiapas, México.

6.2.- LUGAR DE ESTUDIO

n Tapachula, Chiapas.
6.3.- TIPO DE MUESTREO

Estudio completamente al azar, con las personas que dieron su autorizacién para el
mismo.
6.4.- TIPO DE ESTUDIO

Debido a que se haré un solo muestreo es de tipo TRANSVERSAL; por ser datos que se

van a recabar por primera vez el estudio es PROSPECTIVO; dada la intervencién del
investigador quien solo se limita a observar lo encontrado, el estudio es de tipo
OBSERVACIONAL; y por estarce estudiando a una sola poblacién el estudio es
DESCRIPTIVO.

6.5.- CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION

INCLUSION:

Todos los aislamientos bacterianos obtenidos de procesos mérbidos de tipo faringeo

obtenidos en el periodo referido.
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ExXcLUSION

e Personas en tratamiento antibidtico
e Personas con corticosteroides
e Personas con tratamiento hormonal
e Personas bajo control medico.

e Personas que no autoricen su participacion.

————————— Eowsacoon——/—/—/—/ /00—

e Que no cumplan los requisitos anteriores.
e Muestras mal tomadas.

o Muestras de otros sitios anatdmicos.

6.6.- VARIABLES.

Para los pacientes:

e EDAD.
e SEXO.
e EMPLEO.

e PROCEDENCIA.

Para las unidades bacterianas:
e Gram positivas
e Gram negativas

e Criterios morfoldgicos coloniales.

e Criterios morfolégicos microscopicos.
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6.7.- TRATAMIENTO APLICADO:

1. Se tomaron muestras de exudados faringeos de pacientes que acudieron al
laboratorio clinico de gabinete.
2. Se realizé una encuesta a cada uno de los pacientes en el laboratorio.
3. Se inocularon en placas de medios de agar sangre, sal y manitol, EMB y
biggy segin técnicas convencionales, para la identificacién de cocos
pyogenes y otras bacterias.
4. Se identificé cada una de las colonias sospechosas de infeccién segiin su .

morfologia macroscopica y microscopica.

5. Se identificaron las colonias de Streptococcus B-hemolitico segin su
morfologia colonial y su hemélisis producida en Agar Sangre.

6. Se determino su grupo empleando discos de bacitracina para la
identificacién de Streptococcus pyogenes.

7. Para la identificacién de las diferentes bacterias se realizaron pruebas
confirmatorias, diferenciales y bioquimicas para identificacion de bacterias
aisladas en el exudado faringeo.

8. Se empleo métodos estadisticos para recopilacion de los datos y obtencién

de la incidencia de este patdgeno en la poblacion estudiada.
6.8.- METODOS Y TECNICAS DE MEDIR LAS VARIABLES:
6.8.1.- Exudado faringeo:

a) Se pide al paciente que se siente y coloque su cabeza hacia atras.

b) Se utiliz6 un abatelenguas para bajar la lengua y tener mayor visibilidad de la
cavidad faringea.

¢) Se introdujo un hisopo en la boca hasta las amigdalas y la faringe posterior, sin
tocar la lengua y las paredes de la cavidad bucal.

d) Si se observo alguna inflamacién o lesién de algunas regiones de las amigdalas y
faringe posterior, se procuro tomar de esa area.

€) Se prosiguié a sembrar en los medios de agar sangre, sal y manitol, EMB y biggy.
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6.8.2.- Medios de cultivo:

a) Las placas de agar (agar gelosa sangre, sal y manitol, EMB y biggy) se llevaron a
temperatura ambiente antes de inocular.

b) Con el hisopo con muestra se inoculo cada placa, rotando el hisopo después de cada

inoculacion.
¢) Con un asa microbiolégica se procedi6 a estriar cada placa, para el aislamiento de
las bacterias.

d) Se incubaron las placas a 37°C durante 24 hrs, para observar el crecimiento

microbiano.
6.8.3.- Prueba de la Bacitracina.

a) Las placas de agar sangre se llevaron a temperatura ambiente antes de ser
utilizadas.

b) Se realiz6 resiembra de las colonias sospechosas de beta hemolisis en una placa
de gelosa sangre.

¢) Se incubaron a 37°C durante 24 horas.

d) De la resiembra realizada se procedi6é a tomar colonias con beta hemolisis y
resembrarlas en gelosa sangre en forma de cuadricula de 3x3cm
aproximadamente.

€) Sobre este cuadro se colocé un disco de bacitracina y se incubaron durante
24hrs. A 37°C.

f) Se interpreto si existia inhibicion de crecimiento alrededor del disco, toméndose
como Streptococcus pyogenes en caso contrario se trataban de Streptococcus
beta hemolitico diferente del grupo A.

6.8.4.- Prueba de la optoquina para Streptococcus pneumoniae

a) Se identificaron segiin su morfologia colonial aquellas bacterias sospechosas
como Streptococcus pneumoniae.

b) Con un asa estéril se tomo una colonia sospechosa, y se procedié a estriarla en
una placa de agar sangre en forma de tapetito cuadrado de 3x3 aprox.
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¢) Se coloco en el centro del cuadro estriado un disco de optoquina
d) Se incubo durante 24 hrs. A 37°.
e) Se observaba si habia inhibicién alrededor del disco, si la habia la bacteria era

Streptococcus pyogenes, de contrario era Streptococcus a-hemolitico

6.8.5.- Prueba de la coagulasa para Staphylococcus

a) Se identificaron las colonias con un halo amarillo en el agar de Sal y Manitol (que

indica la producciéon de acido a partir de manitol) como sospechosas para

— Staphylococcus aureus.

b) En un tubo de 13x100 se agrego 0.5 ml de plasma humano citratado o con EDTA.
¢) Se agrego una asada de colonia al tubo con plasma, agitdndose para re suspender el

microorganismo.

d) Se incubo a 37°C por 24 hrs.

e) Después de ese tiempo se observo, si se formaba un codgulo o filamentos de fibrina

la prueba era positiva y se identificaba como Staphylococcus aureus, de lo contrario

era Staphylococcus coagulasa negativa.

6.8.6.- Prueba de la catalasa para Staphylococcus

a) De un cultivo donde se sospeche que hay Estafilococos, tomar el centro de una

colonia sospechosa con el asa y colocarla en un portaobjetos.

b) Agregar una gota de H202 (perdxido de hidrogeno) al 30% sobre el inoculo.
¢) No mezclar y observar la formacién de burbujas.

d) Si hay presencia de burbujas: la prueba es Catalasa positiva.

6.8.7.- Prueba de la Oxidasa para Neisserias.

a) Colocar un disco taxo N en un portaobjetos.

b) Con un aplicador de madera (no asa metalica) tomar una muestra de la colonia y

depositarla sobre el disco.

¢) Observar cambios de color: Rosado-café-negro la prueba es Oxidasa positiva.
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VIL.- RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados obtenidos en esta investigacion por cada microorganismo fueron los

siguientes:
7.1  EDAD.
7.1.1 Edad — Streptococcus pyogenes

En cuanto a 1a edad no hay asociaciéon estadistica (p = 0. 4333), los Streptococcus

pyogenes beta hemolmco del grupo A que fueron los que se recuperaron con mas
frecuencia, sin embargo observamos que hay una prevalencia mayor en el intervalo etario
comprendido entre 11 a 20 afios teniendo 5 casos de la totalidad de muestras de 94, lo
anterior puede puede deberse a que es en este intervalo etario que hay un comportamiento
social mas activo, los nifios y los adolescentes se relacionan en los centros sociales, como
escuelas y salones de juego con individuos potencialmente infectantes, a su vez, lo adultos
jévenes se relacionan de manera laboral e interpersonal obteniendo y adquiriendo las
enfermedades producidas por estas bacterias de manera sintomdtica, crénica o de patrén

agudo siendo todas estas manifestaciones potencialmente infectantes y diseminativas.

En cuanto al grupo etario en el cual hay menos infeccion por Streptococcus pyogenes beta

hemolitico del grupo A, podemos observar que la tendencia esta presentando 1 solo caso de
los 94 muestreados y el intervalo es 61 a 70 aiios, esto puede deberce a que hay un menor
tren de vida tanto social como laboral y se cuenta ademés con programas de cuidado al
adulto mayor lo que los hace menos susceptibles de contraer cualquier proceso infeccioso
del tracto nasofaringeo. (TABLA 1, GRAFICA 1).
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TABLA 1.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD Streptococcus pyogenes | Total
AUSENTE | PRESENTE
0-10 91 3 94
11-20 67 5 72
I - 4 139
31-40 47 3 50
41-50 45 4 49
51-60 32 12 | 34
61-70 19 1 120
71-80 4 |2 6
! 1
Total 340 24 | 364

X?=9932 GL=7 p=0.192

100— Streptococcus

pyogenes
B AUSENTE

B PRESENTE
80—

60—

40—

20—

0—
1.00 2.00 3.00 4.00 5.00 6.00 7.00 8.00

GRAFICA 1.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus pyogenes



7.1.2  Edad — Streptococcus pneumoniae
En cuanto al Streptococcus pneumoniae no hay asociacion estadistica (p= 0.4333), sin

embargo podemos observar una tendencia de presentacion mas elevada en los intervalos de
0 a 10 aifios presentindose 6 casos positivos, ya que como lo dicen las referencia
bibliograficas los pacientes pediatricos suelen ser cominmente los mas afectados por esta
bacteria, junto con los pacientes geridtricos o de la tercera edad (Cabello, 1999), sin embargo,
observamos en este estudio que los pacientes geriatricos o de la tercera edad no
evidenciaron casos, esto puede deberse a que como también lo indican las referencia
bibliograficas hay muchos programas de cuidado al adulto mayor o geriatrico y sobre todo
la administracion de vacunas contra la neumonia bacteriana propuesta por la secretaria de
salud.

TABLA 2.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD streptococcus pneumoniae LTotal ]
AUSENTE PRESENTE |
0-10 |88 6 194
1120 |69 13 | 72
21-30 |39 0 139
31-40 |48 |2 |50
41-50 |49 0 49
51-60 |33 1 | 34
61-70 |20 0 120
71-80 |6 | 0 i 6
Total 352 | 12 364

X*=6.957 GL=7 p=0.433

100— streptococcus
pPneumoniae
m AUSENTE

B PRESENTE
80—

60—

40 —

20—

1.00 2.00 3.00 4 .00 5. 00 6.00 7.00 8. .00

GRAFICA 2.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE




streptococcus pneumoniae

7.1.3 Edad — Staphylococcus aureus

En cuanto al Staphylococcus aureus que es un habitante habitual en el tracto

nasofaringeo hay asociacion estadistica (p= 0.002), observindose una presencia en todos
los intervalos etarios lo cual nos indica una potencial infeccion de todos los pacientes
estudiados, sin embargo, no un proceso de enfermedad necesariamente en los mismos,
siendo los que si presentaron problemas de enfermedad en los intervalos etarios de 0
a 10 con 53 casos de los 94 muestreados y de 71 a 80 afios con dos caso de los 94

muestreados.
TABLA 3.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD staphylococcus aureus Total
AUSENTE PRESENTE

0-10 41 53 94
11-20 21 51 T2
21-30 24 15 39
31-40 25 25 50
41-50 32 17 49
51-60 19 15 34
61-70 12 8 20
71-80 4 2 6

Total 178 186 pa

X*=22473 GL=7 p=0.002

80— staphylococcus aureus
B AUSENTE
B PRESENTE

1.00 2.00 3.00 4 00 5.00 6.00 7.00 8.00

GARFICA 3.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

staphylococcus aureus
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7.1.4 Edad — Neiseria spp

Con referencia a la bibliografia que indica que las manifestaciones de Neiseria son
recurrentes en personas de edad productiva (Cabello. 1999), podemos constatar con nuestro
estudio que hay asociacion estadistica (p= 0.008), la edad en la que se aislaron y son mas
frecuentes que en cualquier grupo etario, hablamos de 8 casos positivos de la bacteria de los

94 estudiados en el rango de 21 a 30 afios.
Tabla 4.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD Neiseria spp TOTAL
AUSENTE I PRESENTE
0-10 91 3 94
11-20 67 S 72
21-30 31 | 8 39
3140 49 1 50
41-50 47 2 49
51-60 33 1 34
61-70 18 2 20
71-80 6 0 6
Total 342 22 364

X2=19.113 GL=7 p=0.008

100— neiseria sp
B AUSENTE

B PRESENTE

80—

60—

40—

20—

1.00 2.00 3.00 4.00 5.00 6.00 7.00 8.00

GRAFICA 4.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Neiseria spp
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7.1.5 Edad — Streptococcus b-hemoliticos sp

Siendo el Streptococcus una bacteria que fiacilmente se disemina y altamente contagiosa,

podemos observa que no hay asociacion estadistica (p=0.075), un mayor incremento entre
la poblacion, en especial en aquellos con un sistema inmune bajo o deficiente, como
individuos pediatricos(Jaweetz. 2004), por ejemplo en nuestro estudio los pacientes entre 0 —
10 afios presentan 44 casos positivos de los 94 estudiados seguido de los rangos etarios de
entre 10 — 20 y 30 — 40 con 31 y 30 casos respectivamente, esto por el comportamiento

social de los individuos que hace facil la diseminacién y contagios entre si de la bacteria.

TABLA 5.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD Streptococcus b—halemoli:icg s sp i Total
AUSENTE | PRESENTE |

0-10 50 | 44 | 94
10-20 41 31 | 72
20-30 25 14 | 39
30-40 20 30 | 50
40-50 2 27 49
50-60 17 17 ; 34
60-70 12 8 120
70-80 6 0 6

Total 193 171 364

X2=12.902 GL=7 p=0.075

Streptococcus b-
hemoliticos sp
B AUSENTE
E PRESENTE

1.00 2.00 3.00 4.00 6.00 6.00 7.00 8.00

GRAFICA 5.- ASOCIACION DE LA EDADS CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus b-hemolitico sp
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7.1.6 Edad — Klebsiella pneumoniae
K pneumoniae es una bacteria que no tiene afinidad por un grupo etario en comun (Jawetz

2004), podemos constatar con el estudio realizado que no hay asociacién estadistica (p=
0.966), la bacteria se presenta en todo individuo sin que la edad sea un factor determinante,
siendo los nifios de edad de 0 — 10 afios los que presentan un ligero incremento respecto a
los demas grupos etarios, y en los individuos a partir de los 60 afios es menos frecuente sin

dejar de presentarse.
TABLA 6.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD Klebsiella pneumoniae Total
AUSENTE PRESENTE

0-10 88 6 94
11-20 68 B gy
21-30 37 2 39
31-40 47 3 50
41-50 45 | 4 49
51-60 32 2 34
61-70 18 2 20
71-80 5 1 6

Total 340 24 364

X2=1887 GL=7 P=0.966

100— Klepsiella pneumoniae
B AUSENTE
B PRESENTE

B0 —

1.00 2.00 3.00 4.00 5.00 6.00 7.00 8.00

GRAFICA 6.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Klebsiella pneumoniae
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7.1.7 Edad — Pseudomona aeruginosa

De Pseudomona aeruginosa no hay asociacion estadistica (p= 0.794), presenta 4 casos

positivos de 94 que comprende la edad de 0 — 10 afios, siendo este grupo el que registra un

mayor porcentaje en comparacion a los demas.

TABLA 7.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD Pseudomona aeruginosa Total
AUSENTE PRESENTE
0-10 90 4 94
11-20 71 1 72
21-30 38 1 39
3140 49 1 50
41-50 49 0 49
51-60 33 1 34
61-70 20 0 20
71-80 6 0 6
Total 356 8 364
X2=3877 GL=7 P=0.794
100— Pseudomona
aeruginosa
B AUSENTE
B PRESENTE
80—
60 =
4 =
20 —
0~
1.00 2.00 3.00 4.00 5.00 6.00 7.00 8.00

GRAFICA 7.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Pseudomona aeruginosa
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7.1.8 Edad — Escherichia coli

La bacteria E. coli ya que se se aislo muy poco observamos que no hay asociacion

estadistica (p= 0.651), en los pacientes estudiados, ya que esta bacteria no es un habitante

con afinidad por el tracto faringeo, por lo tanto, la recuperacion en exudados es casi nula,

siendo los grupos etarios de 0 — 10 afios y de 11 -20 los que presentan 1 y 2 caso positivos

de los estudiados respectivamente y esto se debe a contaminacion oral, en el cual la bacteria

se aloja en el tracto faringeo.

TABLA 8.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD ___ Escherichiacoi | Total |
AUSENTE | PRESENTE
0-10 93 | 1 94
11-20 70 2 72
21-30 39 | 0 39
31-40 50 |0 50
#1-50 |49 0 49
51-60 34 |0 34
61-70 20 0 20
71-80 6 4 0 6
Total 361 '3 364
X2=5.073 GL=7 P=0.651
100— Escherichia coli
B AUSENTE
B PRESENTE
80—
60—
4,0_
20—
0-—
1.00 200 300 4 00 5.00 6.00 7.00 800

GRAFICA 8.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Escherichia coli
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7.1.9 Edad — Proteus mirabilis

Con base a la referencia bibliogréfica el Proteus no forma parte natural del tracto faringeo

(Jawetz. 2004), podemos observar que no hay asociacién estadistica (p= 0.621), y solo se
presenta cuando el contacto es directo y puede llegar a colonizar la faringe, por lo cual la
recuperacion de esta bacteria es minima en los exudados faringeos llevados a cabo con un
caso positivo en el rango de 0 — 10 afios y 51 — 60 afios, confirmando asi, que el tracto

faringeo no es afin a la bacteria.

TABLA 9.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

20 AL __ Proteusmirabilis | Total
AUSENTE PRESENTE ,j

0-10 93 | 1 04
11-20 72 0 7
21-30 39 ) 39
31-40 50 1 0 50
41-50 49 0 w 49
51-60 33 K | 14
61-70 20 0 : 20
71-80 6 0 | 6

Total 362 1 2 1 364

X2=5318 GL=7 P=0.621
- Proteus mirabilis

B AUSENTE
B PRESENTE

80—

40 —

20—

1.00 2.00 3.00 4.00 5.00 6.00 7.00 8.00

GRAFICA 9.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Proteus mirabilis
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7.1.10 Edad — Candida sp

Siendo la Candida un hongo cosmopolita (Jawetz. 2004), podemos observar en el estudio no

hay asociacién estadistica (p= 0.059), que hace presencia en todos los grupos etarios

estudiados y es de fécil desarrollo en el tracto faringeo de los individuos, acentuando la

diseminacion entre las personas que entran en contacto con aquellas infectadas.
TABLA 10.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

EDAD ~ Candidasp - Total |
AUSENTE PRESENTE
0-10 90 4 94
11-20 69 3 72
21-30 38 1 39
31-40 44 6 50
41-50 43 6 49
51-60 32 2 34
61-70 18 |2 20
71-80 4 | 2 6
Total 338 | 26 364
X2=13.610 GL=7 P=0.059
100— Candida sp
B AUSENTE
E PRESENTE
80—
60—
40 —
20
0.—
1.00 2.00 3.00 4.00 5.00 6.00 7.00 8.00

GRAFICA 10.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Candida sp
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7.2  SEXO
7.2.1 Sexo — Streptococcus pyogenes

Ya que el comportamiento de la bacteria de acuerdo al sexo de los pacientes estudiados,

obedece a que S. pyogenes se manifiesta en la mayoria si hay asociacion estadistica (p=
0.000), de las veces en el sexo femenino, lo que lo hace mas susceptible a el padecimiento

debido a las diferencias fisicas e inmunoldgicas.

En nuestro estudio se comprueba una prevalencia de 8.15% en mujeres y en hombres

un 3.82%, mostrando asi, al sexo femenino con una mayor prevalencia de los casos.
TABLA 11.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

SEXO - Streptococcus pyogenes Total |
AUSENTE PRESENTE
19 10 0 19
FEMENINO 0 214 19 233
MASCULINO 0 126 5 | 131
Total 19 |340 24 1383

X2=385.696 GL=4 P=10.000

250 — Streptococcus
pyogenes
m
B AUSENTE
200=— O PRESENTE

150—
100—

50—

.

T
FEMENINO MASCULINO

GRAFICA 11.- ASOCIACION DE LA EDAD CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus pyogenes



7.2.2 Sexo — Streptococcus pneumoniae

En cuanto al §. pneumoniae se registro una prevalencia en el sexo masculino de 3.05%

y en el sexo femenino un ligero incremento de 3.43%, de los casos estudiados, es decir,
que no existen diferencias significas en cuanto al sexo pero si se expresa asociacion

estadistica (p= 0.000), para padecer esta bacteria, pues se manifiesta en ambos sexos.

TABLA 12.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus pneumoniae
SEXO | AUSENTE PRESENTE Total
19 \ 0 0 19
FEMENINO 0 225 8 233
MASCULINO 0 127 4 131
Total 19 (352 12 383

X2=383.040 GL=4 P=0.000

250 — streptococpus
pneumoniae
E
B AUSENTE
PRESENTE
200~ o S
150
100—
50_
.. [

; HE
FEMENINO MASCULINO

GRAFICA 12.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE
Streptococcus pneumonia
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7.2.3 Sexo — Staphylococcus aureus

En nuestro estudio, podemos comprobar que el sexo masculino es mas propenso a las

infecciones por S. awreus de acuerdo a la poblacion estudiada en este trabajo de
investigacion, manifestandose una asociacion estadistica (p= 0.000), con una prevalencia
de 58.78%, debido a las condiciones de vida en las que se desenvuelven diseminando a la
bacteria, ya que esta es resistente en la mayoria de los casos a todas las barreras defensivas
haciendo susceptibles también al sexo femenino que en nuestro estudio registra una
prevalencia de 46.78%, manifestando asi junto con la bibliografia que esta bacteria se
desarrolla facilmente en el tracto nasofaringeo del ser humano y su recuperacién en los

exudados faringeos es comin en cuanto al sexo de los pacientes.
TABLA 13.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

__ Staphylococcus aureus |
SEXO AUSENTE | PRESENTE Total
19 |0 K 19
FEMENINO 0 |124 109 1233
MASCULINO 0 |54 | 77 | 131
Total 19 178 186 383
X2=388.082 GL=4 P=0.000
125 staphylococcus aureus
|

B AUSENTE
0O PRESENTE

100—

75—

25—

o -

GRAFICA 13.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

T
FEMENINO MASCULINO
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7.2.4 Sexo — Neisseria sp

En cuanto a la Neiseria sp. se tienen registrados antecedentes en los cuales no es muy

recurrente en recuperaciones de exudados faringeos (Koneman. 1999), sin embargo en este

trabajo si expresa asociacion estadistica (p= 0.000) y en nuestro estudio podemos

constatarlo que en el sexo femenino se encontré una prevalencia de 5.15% y en el sexo

masculino una prevalencia de 7.63%, dejando asi de manifiesto que la Neisseria sp no es

comun del tracto nasofaringeo y su recuperacion es muy baja en exudados faringeos.
TABLA 14.- ASOCIACION DEL SEXO0 CON LA PRESENCIA DE

- ‘ Neisseriasp -
SEXO | AUSENTE PRESENTE | Total
19 |0 0 i 19
FEMENINO 221 12 1233
MASCULINO 121 10 1131
Total 19 |[342 22 383
X2=1383.958 GL=4 P=0.000
250 — neiseria sp
-4
B AUSENTE
O PRESENTE
200
150—
100—
50—
..

FEMENINO

MASCULINO

GRAFICA 14.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Neisseria sp.




7.2.5 Sexo — Streptococcus b-hemoliticos sp

En cuanto al S. b-kemolitico podemos ver que existe asociacién estadistica (p= 0.000),

que es un habitante comun del tracto nasofaringeo y su recuperacion en exudados faringeos
es abundante en los individuos de ambos sexos (Koneman. 1999), pues como lo demuestra este
estudio se comprueba el alto indice de contagio por medio de esta bacteria, que es
influenciada por el contagio directo de persona a persona y el estilo de vida en el que se
desenvuelven las personas enfermas con sus semejantes, por lo cual el contagio es recibido
por individuos de ambos sexos por el alto nivel de contagios de la bacteria, es pues asi que
en el sexo femenino se obtuvo una prevalencia de 47.64% vy en el sexo masculino una

prevalencia de 45.80%.

TABLA 15.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus b-hemoliticos sp N
SEXO AUSENTE PRESENTE Total
19 0 10 19
FEMENINO 0 122 i1l 233
MASCULINO 0 71 1 60 131
Total 19 193 | 171 383

X2=383.120 GL~=4 P=0.000

125=— Streptococcus b-
hemoliticos sp
m
B AUSENTE
100~ O PRESENTE

75-—

25—
O—j

GRAFICA 15.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

T
FEMENINO MASCULINO

Streptococcus b-hemoliticos sp
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7.2.6 Sexo — Klebsiella pneumoniae

En cuanto a 12 k. preumoniae se tienen referencias bibliograficas de que es muy baja su

recuperacion en exudados faringeos pues presenta muy baja afinidad por el tracto faringeo
(Cabello, 1999) y su desarrollo es poco o bajo, mas sim embargo en nuestra investigacion si
hay asociacion estadistica (p= 0.000), con base en ello podemos constatar con este proyecto
que en ambos sexo su recuperacion en los exudados faringeos hechos fue de manera baja,
teniendo una prevalencia de 6.00% en el caso del sexo femenino y en el sexo masculino
se registra una prevalencia de 7.63%

TABLA 16.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

____ Kiebsiella pneumoniae |
SEXO | AUSENTE PRESENTE Total
19 |0 0 19
FEMENINO 0 219 14 233
MASCULINO 0 |121 10 131
Total 19 340 24 383

X2=383.378 GL=4 P=0.000

260 — Kiepsl.ella pPneumoniae

B AUSENTE
0O PRESENTE
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100 =
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GRAFICA 16.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Klebsiella pneumoniae
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7.2.7 Sexo — Pseudomona aeruginosa

Al igual que otras bacterias estudiadas en este proyecto, la P. aureginosa es una bacteria

que si bien se desarrolla en el tracto nasofaringeo (Koneman. 2004) lo hace de manera liviana,
ya que no es muy frecuente que habite en el tracto faringeo, lo cual hace que su
recuperacion en los exudados faringeos sea poca, mas sin embargo en nuestro proyecto
si hay asociacién estadistica (p= 0.000) lo cual ayuda a entender que no se encuentre en
esta cavidad para su pleno desarrollo pero si sea de importabcia clinica, por lo cual en este
estudio se registra una prevalencia de 2.58% para el sexo femenino y para el sexo
masculino una prevalencia de 1.53%, lo que nos indica una verdadera escases en cuanto

a la bacteria y su recuperacion en los exudados.
TABLA 17.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

- __ Pseudomona aeruginosa
SEXO | AUSENTE | PRESENTE | Total
19 | 0 0 19
FEMENINO 0 227 6 1233
MASCULINO 0 129 2 } 131
Total 19 356 | 8 | 383

X2=383.451 GL=4 P=0.000

250 — Pseudomona
aeruginosa
B

B AUSENTE

200 — 0O PRESENTE

150—

100—

50—

FEMENINO MASCULINO

GRAFICA 17.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Pseudomona aeruginosa
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7.2.8 Sexo — Escherichia coli

Refiriéndonos a 1a E. coli, encontramos que existe una asociacién estadistica (p= 0.000),

pues la bibliografia nos indica que la bacteria no es comin que se encuentre en el tracto

nasofaringeo, (Jawetz, 2004), pues su sitio de accion predilecto es en el intestino, aunque el ser

humano la puede adquirir por contaminacién fecal oral siendo un medio para que pueda

desarrollarse en el tracto faringeo tomando en cuenta para ello el sistema inmune de la

persona contagiada para resistir a la bacteria, es pues por ello que la recuperacién de dicha

bacteria es casi nula reportindose una prevalencia para el sexo femenino de 0.86% y para el

sexo masculino de 0.76%, que nos indica poca manifestacién de la bacteria en este sitio.

TABLA 18.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Escherichia coli ‘
SEXO AUSENTE PRESENTE | Total
19 |0 0 19
FEMENINO 0 231 2 | 233
MASCULINO 0 130 1 131
Total 19 361 3 | 383
X2=383.010 GL=4 P=0.000
250 = Escherichia coli
[ ]
B AUSENTE
B PRESENTE
ZOOJ

150

100

o [

T
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GRAFICA 18.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Escherichia coli




7.2.9 Sexo — Proteus mirabilis

Con respecto al sexo, hay asociacion estadistica (p= 0.000), este género de bacterias por

lo general solo causan infecciones en seres humanos cuando se aloja en el tubo intestinal

(Koneman, 1999), por lo tanto, en cuanto al estudio de los pacientes estudiados se encontré solo

un caso positivo en ambos sexos, con lo que se comprueba segun la bibliografia que la

bacteria es dificil que se pueda recuperar de un exudado faringeo en las personas.

TABLA 19.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

 Proteus mirabilis
SEXO AUSENTE PRESENTE 1 Total
19 0 0 19
FEMENINO 0 232 1 233
MASCULINO 0 130 1 131
Total 19 362 2 383
X2=383.180 GL=4 P=0.000
250 Proteus mirabilis
||
B AUSENTE
[0 PRESENTE
200 —
150—
100—
50—
0_
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GRAFICA 18.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Proteus mirabilis
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7.2.10 Sexo — Candida sp

Hay asociacion estadistica (p= 0.000) con respecto a Candida y el sexo, pues es un
hongo cosmopolita y es la causa de infecciones micéticas conocidas como candidiasis, y
estd demostrado que vive saprofiticamente en las cavidades de los 6rganos humanos
(Cabello, 1999), en este estudio realizado se pudo recuperar de los exudados faringeos tanto en
hombre como en mujeres 12 y 14 casos respectivamente, del total de muestras, lo cual se
debe a padecimientos especificos del individuo como pacientes inmunosuprimidos,

personas que viven con diabetes, asi como aquellas con mala higiene bucal.

TABLA 20.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

_ Candida sp
SEXO | AUSENTE PRESENTE Total
19 i 0 0 19
FEMENINO 0 219 14 233
MASCULINO 0 119 12 131
Total 19 338 26 383

X2=384.321 GL=4 P=10.000

250 — Candida sp
=

B AUSENTE
O PRESENTE
200 —

150—

100=—

FEMENINO MASCULINO

GRAFICA 20.- ASOCIACION DEL SEXO CON LA PRESENCIA DE

Candida sp
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7.3 LUGAR DE ORIGEN
7.3.1 Lugar de origen — Streptococcus pyogenes

En cuanto al s. pyogenes se obtuvo una asociacion estadistica (p= 0.000) respecto al lugar

de procedencia de las personas estudiadas, se manifiesta en aquéllos de origen de Escuintla

(1 caso), Mazatan (1 caso) y Tapachula (22 casos), que corresponde al 100%, 16.66% y

7.48% respectivamente, que nos demuestra que puede habitar en cualquier poblacion, ya

que su forma infecciosa es muy virulenta.

TABLA 21.- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE

Soeprococcus pyogenes
LUGAR DE ORIGEN AUSENTE PRESENTE Total
ACAPETAHUA 19 1 4] 20
CACAHOATAN 0 10 0 10
CD. HIDALGO 0 10 0 10
CINTALAPA 0 1 0 1
COMITAN 0 3 0 3
ESCUINTLA 0 0 1 1
FRONTERA HIDALGO 0 3 0 3
HUEHUETAN 0 6 0 6
HUIXTLA 0 1 ] 1
MAPASTEPEC 0 3 0 3
MAZATAN 0 § 1 6
METAPA DE DOMINGUEZ 0 2 0 2
PUERTO MADERO 0 2 0 2
SUCHIATE 0 1 ] 1
TAPACHULA 0 72 22 294
TUXTLA CHICO 0 16 0 16
UNIsoN JUAREZ 0 3 0 3
YAJALON 0 i a 1
Total 19 340 24 383
X2 =404.023 GL=36 P=0.000
300 — Streptococcus
pyogenes
=
250 — E AUSENTE
O PRESENTE

200 —

150—
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50—
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GRAFICA 21.- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE
Streptococcus pyogenes
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7.3.2 Lugar de origen — Streptococcus pneumoniae

En cuanto al S. pneumoniae, se encontrd una asociacion estadistica (p= 0.000), basado en

el estudio realizado; en Tapachula se conto 11 casos y en Mazatan 1 caso, que representa en

3.7% y el 16.66% respectivamente, lo que demuestra la adaptacién al medio ambiente de la

bacteria por estos dos lugares, lo que favorece su plenos desarrollo.

TABLA 22.- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE

LUGARDE ORIGEN

Soeprococcus preumoniae

AUSENTE PRESENTE Total

ACAPETAHUA
CACAHOATAN
CD. HIDAL GO
CINTALAPA
COMITAN
ESCUINTLA
FRONTERA HIDAL GO
HUEHUETAN
HUIXTLA
ANAPASTEPEC
ANAZATAN
METAPA DE DOMINGUEZ
PUERTO MADERO
SUCHIATE
TAPACHULA
TUXTLA CHICO
UNION JUAREZ
YAJALOY

Total
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GRAFICA 22.- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE
Streptococcus pneumoniae




7.3.3 Lugar de origen — Staphylococcus aureus

En cuanto al 8. aureus, se encontrd una asociacion estadistica (p= 0.000) respecto al lugar

de procedencia de las personas, ya que es una bacteria cosmopolita y se demuestra su

presencia en la mayoria de las localidades aqui estudiadas, a excepcién de Comitan, y que

en lugares como en Tapachula, Tuxtla Chico, Frontera Hidalgo y Huixtla, entre los demas,

se hace presente en mas del 50% de los casos en particular estudiados. Lo que nos indica su

elevado grados de difusion entre la poblacion de la costa de Chiapas.

TABI 4 23 - ASOCIACTION DEL LUGAR DE ORIGEN CON L4 PRESENCIA DE

LUGAR DE ORIGEN

Staphylococcus aureus

AUSENTE

PRESENTE

Total

ACAPETAHUA
CACAHOATAN
CD. HIDALGO
CINTALAPA
COMITAN
ESCUINTLA
FRONTERA HIDAIL GO
HUEHUETAN
HUIXTLA
MAPASTEPEC
MAZATAN

PUERTO MADERO
SUCHIATE
TAPACHULA
TUXTLA CHICO
UNION JUAREZ
YAJAIL ON

Total

METAPA DE DOMINGUEZ
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GRAFICA 23.- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE

Staphylococcus aureus

94




7.3.4 Lugar de origen — Neisseria sp

En cuanto a la Neisseria se encontré una asociacion estadistica (p= 0.000), pues es

susceptible a condiciones ambientales diversas, tales como la desecacion o el enfriamiento,
lo cual hace muy limitada su propagacion entre la poblacién, quedando asi demostrado en
el estudio, pues se cuenta que de acuerdo a las localidades estudiadas, se recuperaron de
Cd. Hidalgo, Frontera Hidalgo, Huehuetan, Tapachula y Tuxtla Chico, con un 10%,
33.33%, 16.66%, 6.12% y 6.25% respectivamente de los casos estudiados, con lo cual
vemos que la Neisseria varia respecto a una poblacion a otra, no siendo muy comin

algunas veces entre los habitantes.

TABLA 24.- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIADE

Neisseria sp
LUGAR DE ORIGEN AUSENTE PRESENTE Total
ACAPETAHUA 19 1 (e} 20
CACAHOATAN 0 10 o 10
CD. HIDAL GO o o 1 10
CINTALAPA o] 1 o 1
COMITAN o 3 (o} 3
ESCUINTLA o 1 (o] 1
FRONTERA HIDAL GO o 2 1 3
HUEHUETAN (&) s 1 (<]
HUIXTLA o 1 o] 1
MAPASTEPEC o 3 o 3
MAZATAN o 6 o -3
METAPA DE DOMINGUEZ o 2 o] =2
PUERTO MADERO o 2 (o] 2
SUCHIATE (o] 1 (o] 1
TAPACHULA (o] 276 18 294
TUXTLA CHICO o 15 1 16
UNION TUAREZ L¢ 3 (e} <
YAJALON o 1 o 1
Tortal 19 342 22 383
300— neiseria sp
=
B AUSENTE
250 — O PRESENTE
200 —
150—
100—
50 =—
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CAC CIN ESC HU MAP MET suc TUx YAJ
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z
GRAFICA 24.- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE
Neisseria sp
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7.3.5 Lugar de origen — Streptococcus B-hemoliticos sp

Siendo el S .B-hemolitico de alta virulencia, se encontrd una asociacion estadistica (p=

0.000), con lo cual podemos comprobar su gran alcance entre la poblacion, pues en los

lugares estudiados, fueron aislados en mas del 50% de los habitantes, con lo que se

reafirma segin la bibliografia, con estudios realizados, que el comportamiento de la

bacteria afecta sin distincion a individuos de diversas poblaciones, pues no estdn sujetos a

la variabilidad de los cambios de las poblaciones.

TABILA 25 - ASOCIACION DEL LU GAR DE ORIGEN CON I 4 PRESENCIA DE

Streptococcus b-hemoliticos sp
LUGAR DE ORIGEN AUSENTE PRESENTE Total
ACAPETAHUA 19 o] 1 2
CACAHOATAN (o] 2 b1 10
CD. HIDALGO o] 6 -1 10
CINTALAPA o 1 o 1
COMITAN o 3 le] 3
ESCUINTLA o 1 o] 1
FRONTERA HIDAL GO [¢] > o 3
HUEHUETAN (o] 3 3 6
HUIXTLA o 1 o] 1
MAPASTEPEC o] 2 1 3
MNMAZATAN 4] 3 3 6
METAPA DE DONMINGUEZ o] 1 1 2
PUERTO MADERO C 1 1 2
SUCHIATE o o 1 1
TAPACHULA o 157 137 294
TUXTLA CHICO o 1 < 16
UNION JUAREZ (o] 1 2 3
YATJAL ON (s} 1 o 1
Total 19 193 : Ry | 383
A2 = J00.85985 GL=36 P=0.0060
Streptococcus b-
150~ hemoliticos sp
B
B AUSENTE
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GRAFICA 25 .- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus b-hemoliticos sp
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7.3.6 Lugar de origen — Klebsiella pneumoniae

Se encontré una asociacién estadistica (p=0.000), pues la bibliografia indica que la

Klebsiella pneumoniae es una enterobacteria que tiene como via de entrada la bucofaringea

b

se encuentra en las vias respiratorias superiores y se aislan del 20% de esputos y su

hallazgo no es muy significativo, por lo cual, entre las poblaciones estudiadas solo se aislan

con un 10% del total de muestras estudiadas de Cd. Hidalgo y en Tapachula un 7.8%, que

nos afirma una baja recuperacion de la bacteria en los exudados faringeos respecto a las

poblaciones estudiadas.

TABI 4 26

-~ ASOCIACTION DEY L UGAR DE ORIGEN CON I 4 PRESENCIA DFE

LUGAR DE ORIGEN

Klaepsiella prewnonias

AUSENTE

PRESENTE Total

ACAPETAHUA
CACAHOATAN
CD.  HIDAIL GO
CINTALAPA

FRONTERA HIDAI GO
HUEHUETAN
HUIXTLA
MNMAPASTEPEC
MAZATAIN

PUERTO MADERO
SUCHIATE
TAPACHULA
TUXTLA CHICO
UNION JUAREZ
YAJALON

Total

METAPA DE DOMINGUEZ

0
]

I
-

=~ 00000000000000000
o -

0
[ N W W N WS S s

b
o

-y
000

w
-

HOOONOOOOOOOO00OO~00
o0

b
RN PR PR PR RO R R

]
W

X2 =388 414 GL= 36 P=-0 000

300—

200

150~

CIN ESC
UIN

APA TLA

HU MAP MET suc
EH AST APA HIA
UE EPE DE 1E CHI
TA c DO co
N MIN
GUE
zZ

TUX
TLA

Klepsiella pneumoniae
B

B AUSENTE
O PRESENTE

YAJ
ALO
N
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Klepsiella pneurmoniae
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7.3.7 Lugar de origen — Pseudomona aeruginosa

Respecto al lugar de procedencia de las personas la P. aeruginosa la recuperacion en los

exudados faringeo aunque fue poca, si se encontré asociacién estadistica (p= 0.000),
pues segun la bibliografia la bacteria forma parte de infecciones nosocomiales en los
pacientes, convirtiéndose en una bacteria oportunista de aquellos que cursan con cuadros
clinicos importantes, por lo tanto, en cuanto a las poblaciones estudiadas se tiene un bajo
registro de casos, en Escuintla y Metapa de Dguez. con 1 caso positivo ambos y Tapachula

6 casos del total de los estudiados.

TABI A2~ .- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE
Pseudomona aeruginosa
LUGAR DE ORIGEN AUSENTE PRESENTE Total

19 |0 (o] 19
ACAPETAHUA 0 & o] 1
CACAHOATAN 0 10 0] 10
CD. HIDALGO (0] 10 0 10
CINTALAPA o 1 0 1
COMITAN 0 3 0 3
ESCUINTLA 0 0 1 1
FRONTERA HIDAI GO o] 3 (o] 3
HUEHUETAN 0 6 (o] 6
HUIXTLA 0 1 (0] 1
MAPASTEPEC o] 3 o} 3
MAZATAN s} 6 0 6
METAPA DE DOMINGUEZ (o] 1 1 2
PUERTO MADERO o} 2 o 2
SUCHIATE 0 1 0 1
TAPACHULA 0 288 6 294
TUXTLA CHICO 0 16 0 16
UNION JUAREZ 0 3 0 3
YAJALON (o] 1 0 1

Total 19 | 356 8 383
2=453.814 GL=36 P=0.000
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GRAFICA 27 .- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE
Pseudomona aeruginos
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7.3.8 Lugar de origen — Escherichia coli

La E.coli pertenece a la familia Enterobacteriaceae y su sitios de accion es el intestino

delgado, por lo cual entre los habitantes de las diferentes poblaciones estudiadas se cuenta
una baja presencia, mas sin embargo en nuestra investigacion si hay asocioacion estadistica
(p=0.000), en los exudados faringeos realizados, en Huehuetan se registra un caso positivo

y Tapachula con dos casos positivos del total estudiados.

TABLA28 - ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE
Escherichia coli
LUGAR DE ORIGEN AUSENTE PRESENTE Total
19 | O 0 19
ACAPETAHUA 0 1 o 1
CACAHOATAN 0 10 0 10
CD. HIDALGO 0 10 0 10
CINTALAPA 0 1 0 1
COMITAN 0 3 0 3
ESCUINTLA 0 1 0 1
FRONTERA HIDALI GO 0 3 0 =)
HUEHUETAN 0 5 1 6
HUIXTLA 0 1 0 1
NMAPASTEPEC 0 3 0 3
NMAZATAN 0 6 0 6
NMETAPA DE DOMINGUEZ 0 2 0 2
PUERTO NMADERO 0 2 0 2
SUCHIATE 0 1 (8] 1
TAPACHULA 0 292 2 294
TUXTLA CHICO 0 16 0 16
UNION JUAREZ 0 3 o =3
YAJAILON 0 1 0 1
Total 19 | 361 3 383
X2 =403.023 GL=36 P=0.000
300 — Escherichia coli
| |
Il AUSENTE
250 — O PRESENTE
200 -
150
100—
50—
O
cac CiIN ESC HU MAP MET suc TUX YAJ
AHO TAL UIN EM AST APA HA A ALO
ATA APA TLA UE EPE DE TE CHi N
N TA c DO co
N MIN
GUE
Z
GRAFICA 28 .- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE

Escherichia coli
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7.3.9 Lugar de origen — Proteus mirabilis

Entre 1as poblaciones estudiadas con respecto al Proteus mirabilis, se aprecia que la

bacteria no esta difundida entre ellos, mas sin embargo si hay asociacién estadistica (p=
0.000), pues su sitio de accion es intestinal y generalmente ataca a las personas debilitadas
o inmunosuprimidas, y pues el exudado faringeo no es una muestra apta para su
identificacion en el diagnostico de laboratorio. En nuestro estudio se cuenta con un caso

positivo en Frontera Hidalgo al igual que en Tapachula.

TABI A 30 .- ASOCIACION DEL LU GAR DE ORIGEN CON L4 PRESENCI 4 DE
Proreus mirabilis
LUGAR DE ORIGEN AUSENTE PRESENITE Total
o

1
10
10
1

0
-
0

ACAPETAHUA
CACAHOATAN
CD. HIDAL GO
CINTALAPA
COMNMITAN
ESCUINTLA
FRONTERA HIDAI GO
HUEHUETAXN
HUIXTLA
MNMAPASTEPEC
NMAZATAN
METAPA DE DONMINGUEZ
PUERTO NMADERO
SUCHIATE
TAPACHULA
TUXTLA CHICO
UNION JUAREZ
YATAT ON

Total

b
(=]

N =R W OWm W -

e AN PR PN W W R
a0
W
W
(s W'e}
L

-

=~000000Q000000000O00O0ON~

0
NOQOO~QOOO00O0OO~0O0OOOOOO

362 383

X2 = 445 GL= 36 P=0.000

o
W

300— Proteus mirabilis
]

B AUSENTE
250— O PRESENTE

200

150—

100

o
CAC CIN ESC HU MAP MET TUX YAS
AHO TAL UIN EH AST APA HA LA ALO
ATA APA A UE EPE DE TE CHI N
N TA c DO co
N M
GUE

z
GRAFICA 30 .- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE

§

Proteus mirabilis
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7.3.10 Lugar de origen — Candida sp

La candida ataca especialmente a pacientes inmunosuprimidos y aunque puede aislarse de

la cavidad oral, en nuestro estudio fue muy baja su recuperacién en los exudados faringeos
mas sin embargo presenta asociacion estadistica (p= 0.000), en los individuos de las
diferentes localidades, entre los que destacan Tapachula, Tuxtla Chico, Cacahoatan entre

otros.

TABI A3l .- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON L4 PRESENCIA DE

Candida sp
LUGAR DE ORIGEN AUSENTE PRESENTE Total
19 | O o 19
ACAPETAHUA o 1 o 1
CACAHOATAN 0 8 P 1C
CD. HIDAL GO (o] =] 1 10
CINTALAPA o] 1 8] 1
COMITAN o 3 o 3
ESCUINTLA (e} 1 o] 1
FRONTERA HIDAI GO s} 1 i 3
HUEHUETAN (s} 5 1 6
HUIXTLA o 1 (o] 1
NAPASTEPEC o) 3 o} 3
MAZATAN 0 5 1 6
MNMETAPA DE DOMINGUEZ o] 2 ) 2
PUERTO MADERO (o] 2 0 2
SUCHIATE o 1 o] 1
TAPACHULA o] 278 16 294
TUXTLA CHICO o 14 2 16
UNION JUAREZ (o] 3 &) 3
Y AJAT ON o 0 1 1
Total 19 | 338 26 383
X2 =445.725 GL=36 P=0.000
300 — Candida sp
|
B AUSENTE
250 — O PRESENTE
200—
150
100—
50—
gl

CAC CIN ESC HU MAP MET TUux YA
AHO TAL Ui EH AST APA HiA TLA ALO
ATA APA TLA UE EPE DE TE CHl N
N TA [= DO Cco
N MIN

GUE
z

GRAFICA 31 .- ASOCIACION DEL LUGAR DE ORIGEN CON LA PRESENCIA DE
Proteus mirabilis
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74  EMPLEO

7.4.1 Empleo — Streptococcus pyogenes

Y. que el S. pyogenes es una bacteria muy difundida entre la poblacién en general, con

respecto al tipo de empleo de los individuos, si presenta asociacién estadistica (p= 0.000),

se puede aislar practicamente todos los rangos, entre los que destacan las personas

desempleadas, lo profesores, asi como los estudiantes y aquellas personas que se dedican al

hogar, esto por la convivencia y la interaccion entre unos y otros, propagando asf la bacteria

e infectando a otros, en contraste con las personas dedicadas a la salud, esto por las medidas

y la conciencia que se tienen de los cuidados minimos y necesarios para evitar el contagio.

TABLA 32 - ASOCIACION DEL EMPIEQ CON L4 PRESENCIADE
Streptococcus pyogenes
EMPIEQO AUSENTE PRESENTE Total
19 0] 19
AGRICULTOR 9 0 9
CONTADOR PUBLICO 1 0 1
DESEMPLEADO 2 2] 4
ESTUDIANTE 142 8 150
GUARDERIA 6 0 6
HOGAR 88 7 95
JUBILADO 5 o 5
NO ESCOLAR 17 0 17
OTRO EMPLEO 28 3 31
PENCIONADO 4 0 4
PENCIONADO (A) 3 0 3
PROFESOR O CATEDRATICO 8 > 10
TRABAJADOR DE LA SALUD 13 0 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 14 > 16
Total 359 24 383
X2 =405.216 GL= 28 P=0.000
150— Streptococcus
pyogenes
=

120

90—

60—

30—

AGRI CON DESE ESTU GUA

HOG JuBl NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB

CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD ESC O IONA IONA ESOR AJAD AJAD
OR R ADC TE RIA o OLA EMP DO DO o OR OR

PuUBULI R LED (A) CATE DE LA INDE

co DRAT SALU PEN

GRAFICA 32 .- ASOCIACION DEL EMPLEQ CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus pyogenes

B AUSENTE
O PRESENTE
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7.4.2 Empleo — Streptococcus pneumoniae

actividades del hogar.

TABI 433 - ASOCIACION DELEMPLEO CONI4 PRESENCIADE

Ei s pneumoniae ya que segun la bibliografia, se manifiesta en la mayor parte de la

poblacion joven si presenta asociacién estadistica (p= 0.000), como es el caso de los
estudiantes en nuestro estudio, pues la situacion en la que interactiian propaga facilmente a
la bacteria, pues las condiciones como la socializacién y el lugar cerrado de un salén

conllevan a las infecciones por la bacteria al igual que aquellas que conviven en las

120—

Srreptococcus pneumoniae
ENPLEO AUSENTE PRESENTE Total
19 0 10
AGRICULTOR 15} 0 9
CONTADOR PUBLICO 1 0 1
DESEANPLEADO 4 0 4
ESTUDIANTE 141 9 150
GUARDERIA 6 4] 6
HOGAR Q2 3 95
JUBILADO 3 0 5
NO ESCOLAR ) 8 4 o 17
OTRO EMNPLEO 31 0 31
PENCIONADO 4 0 4
PENCIONADO (A) 3 0 3
PROFESOR O CATEDRATICO
10 0 10
TRABAJADOR DE LA SALUD 13 0 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 16 0 16
Total EFa ! 12 383
X2 =23908932 GL=28 P=0.000
150— streptococcus
pneumoniae
=
B AUSENTE

80—

30—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG JUBI NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB
CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD ESC O ONA IONA ESOR AJAD AJAD

OoRrR R ADO TE RiA o OLA EMP DO DO o OR
R LEO (A) CATE DE LA INDE

PUBLI
co

O PRESENTE

GRAFICA 33 .- ASOCIACION DEL EMPLEO CON LA PRESENCIA DE

Streptococcus pneumoniae
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7.4.3 Empleo — Staphylococcus aureus

Con esta bacteria segun la bibliografia la podemos encontrar en un 70% colonizando las

vias respiratorias y se puede transmitir directamente a individuos sanos lo que obsérvanos

en su asociacion estadistica presente (p= 0.000), pues es de facil propagacién como

ocurre entre los estudiantes, en las personas que se dedican a la agricultura o algiin otro

empleo, asi como aquellos que se dedican al hogar, pues un medio para la propagacién de

S. aureus es a través de objetos inanimados (fomites) contaminados, lo cual hace que en los

diferentes rangos de empleo esta bacteria se haga presente.

TABIL A 34 .- ASOCIACION DEL EMMPLEO CON LA PRESENCIADE

Sraphylococcus aureus
EMPLEO AUSENTE PRESENTE Total
19 (8] 19
AGRICULTOR 3 6 9
CONTADOR PUBLICO 1 0 1
DESEMPLEADO 1 3 4
ESTUDIANTE 49 101 150
GUARDERIA 6 o 6
HOGAR 57 38 95
JUBILADO 3 2 5
NO ESCOLAR 10 v 17
OTRO EMPLEO 15 16 31
PENCIONADO 3 1 4
PENCIONADO (A) 1 2 3
PROFESOR O CATEDRATICO 5 1 10
TRABAJADOR DE LA SALUD < < 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 12 1 16
Total 197 186 383
X2 =429149 GL=28 P=0.000
120— staphylococcus aureus
|
B AUSENTE
100— O PRESENTE
80—
60—
40 —
20—
o—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG JUBI NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB
CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD ESC o IONA IONA ESOR AJAD AJAD
OoR R ADO TE RIA o OLA EMP DO DO o OR OR

PUBU R LEO (A) CATE DE LA INDE
co DRAT 8ALU PEN
Ico D DIEN
TE

GRAFICA 34 .- ASOCIACION DEL EMPLEO CON LA PRESENCIA DE

Staphylococcus aureus

104




7.4.4 Empleo — Neisseria sp

La Neisseria que es una bacteria muy patdgena para el ser humano, forma parte de la flora

normal de las vias respiratorias altas, y su contagio es directo y en nuestro estudio con
respecto a la bibliografia se da en personas en edad joven y productiva lo cual se observa
en su asociacion estadistica (p= 0.000), pues se ven inmersos en un circulo social en el
que socializan entre si, de tal forma que propagan la bacteria en aquellos individuos sanos,
aqui se encuentran los estudiantes y aquellas personas que se dedican a las actividades del
hogar , asi como también los que se dedican a trabajar en el sector salud, pues se relacionan

con pacientes infectados que le transmiten la enfermedad.

TABI 4 35 - ASOCIACION DEL EMPIEO CON L4 PRESENCI4A DE

Neisseria sp
EMPLEO AUSENTE PRESENTE Total

19 0 19
AGRICULTOR 8 1 °
CONTADOR PUBLICO 1 o 1
DESEMPLEADO - o 4
ESTUDIANTE 141 =] 150
GUARDERIA 6 o 6
HOGAR 88 7 95
JUBILADO 5 o] =
NO ESCOLAR 17 o 17
OTRO EMPLEO 29 2 31
PENCIONADO 4+ Q 4
PENCIONADO (A) 3 o 3
PROFESOR O CATEDRATICO ° . 6
TRABAJADOR DE LA SALUD 12 1 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 15 1 sies

Total 361 22 383
X2 =386 81 GL=28 P=0000
150— neiseria sp
=
B AUSENTE

[0 PRESENTE
120—

60—

30—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG JUBI NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB
CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD ESC O [IONA IONA ESOR AJAD AJAD
OR R ADO TE Rla o OLA EMP DO DO o OR OR

PUBLI R LEO {A) CATE DE LA INDE
co DRAT SALU PEN
Ico D DEN
TE

GRAFICA 35 .- ASOCIACION DEL EMPLEO CON LA PRESENCIA DE
Neisseria sp
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745 Em pleo — Streptococcus

b-hemoliticos sp

El S. b-hemolitico que se asocia en aquellas personas de edad no escolar y las que se

dedican a las actividades del hogar se observo asociacion estadistica (p= 0.000), pues en

su mayoria mujeres tiene su sistema inmunologico bajo siendo susceptibles a contagiarse de

la bacteria y transmitirla facilmente a sus hijos, asi como los bebes de guarderia y los

ancianos ya jubilados, pues estos dos extremos de la vida siempre seran de muy ficil acceso

para cualquier tipo de enfermedad debido a sus sistema inmunologico bajo o ya

deteriorado. Pero como la bibliografia lo indica, esta bacteria se ve inmersa en cualquier

rango de empleo (Koneman, 1999), pues no tiene afinidad en especial de un grupo.

TABI A 36 .- ASOCIACION DEL EMPILEO CON I A PRESENCIA DE

Streptococcus b-hemoliticos sp
EMPLEO AUSENTE PRESENTE Total
19 o} 19
AGRICULTOR 6 3 9
CONTADOR PUBLICO 1 0 1
DESEMPILEADO 2 2 ES
ESTUDIANTE 87 63 150
GUARDERIA 2 - 6
HOGAR 14 51 95
JUBILADO 2 3 5
NO ESCOLAR 7 10 17
OTRO EMPLEO 17 14 31
PENCIONADO 3 1 4
PENCIONADO (A) 2 1 3
PROFESOR O CATEDRATICO 7 3 10
TRABAJADOR DE LA SALUD s 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE s 8 16
Total 2132 171 383
X2 =393.918 GL=28 P=0.000
100~ Streptococcus b-
hemoliticos sp
| |
B AUSENTE
B ] PRESENTE
60—

20—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG Jusi
CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD
R ADO TE Ria o

PUBLI

cO

NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB
ESC o 1ONA ONA ESOR AJAD AJAD

OLA EMP DO Do Q OoR

OoR

R LEC (A) CATE DE LA INDE
DRAT SALU PEN

Ico D

DIEN
TE

GRAFICA 36 .- ASOCIACION DEL EMPLEQO CON LA PRESENCIA DE
Streptococcus b-hemoliticos sp
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7.4.6 Empleo — Klebsiella pneumoniae

Lak pneumoniae que se encuentra distribuida entre la mayoria de las personas con

diferentes actividades y trabajos si presenta asociacion estadistica (p= 0.000), pero segun
la bibliografia se manifiesta especialmente en aquellas personas alcohélicas o enfermos
hospitalizados (Cabello, 1999), en nuestro estudio su recuperacion no fue muy abundante en los
exudados faringeos, pues la mayor parte de los estudiados estan en trabajos productivos o

estudian, con lo cual se demuestra su bajo aislamiento de los exudados faringeos.

TABL A3~ - ASOCIACION DELEMPILEO CON LA PRESENCI4ADE

Klepsiella preumoniae
EMPLEO AUSENTE PRESENTE Total

19 o 19
AGRICULTOR o o 9
CONTADOR PUBLICO 1 (o] 1
DESEMPLEADO 4 o 4
ESTUDIANTE 146 4 150
GUARDERIA 4 2 6
HOGAR 89 6 o5
JUBILADO 4 1 >
NO ESCOLAR 13 4 17
OTRO EMPLEO 28 3 31
PENCIONADO 3 1 4
PENCIONADO (A) = ] 0 3
PROFESOR O CATEDRATICO ° 1 10
TRABAJADOR DE LA SALUD 13 o 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 14 2 16

Total 359 24 383
X2 =410.359 GL=28 P=06.600
150— Klepsiella pneumoniae
=

B AUSENTE

O PRESENTE
120

60—

30—

L]
AGR! CON DESE ESTU GUA HOG JUBI NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB
CULT TADO MPLE DIAN RDE AR o
EM

OR R ADO TE RA P DO DO Qo OR OR
PUBLI R LEO (A) CATE DE LA INDE

co DRAT SALL PEN
o D DIEN

TE

GRAFICA 37 .- ASOCIACION DEL EMPLEO CON LA PRESENCIA DE

Kiepsiella pneumoniae
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7.4.7 Empleo — Pseudomona aeruginosa

Esta demostrado que P. aeruginosa es una bacteria importante que causa infecciones

nosocomiales (Jawetz, 2004), por lo cual, su recuperacion en cuanto al tipo de empleo de las
personas estudiadas es bajo mas sin embargo en nuestro estudio demuestra asociacién
estadistica (p= 0.000), resultando en un total de 8 casos positivos del total estudiados, entre
los que destacan personas que se dedican a las actividades del hogar, al estudio, entre otras

actividades, por lo tanto, P. aeruginosa no causa efectos en personas saludables y que se
dedican ejercer un trabajo.

TABI 4 38 .- ASOCIACION DEL EMPILEC CON L4 PRESENCI.4 DE

Pseudomona acruginosa
ENPLEO AUSENTE PRESENTE Total

10 o] 19
AGRICULTOR o O =]
CONTADOR PUBLICO 1 o 1
DESEMPLEADO -+ o 3
ESTUDIANTE 146 -3 150
GUARDERIA ] O [
HOGAR 93 2 o5
JIUBILADO 5 O 5
NO ESCOLAR 16 1 17
OTRO EMPLEO 30 1 31
PENCIONADO -+ O 4
PENCIONADO (A) 3 e 3
PROFESOR O CATEDRATICO 10 o 10
TRABAJADOR DE LA SAILUD 13 o 13
TRABAJADOR INDEPENDIENIE 16 O 16

Total 375 8 383

X2 =386 134 GL=28 P= 0000

150— Pseudomona

aeruginosa

E AUSENTE
O PRESENTE

120—

90—

60—

30—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG JUBI NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB
CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD ESC O IONA IONA ESOR AJAD AJAD
OR R ADO TE RIA QO O EMP DO DO O OR OR

PUBLI R LEO (A) CATE DE LA INDE
co DRAT SALU PEN
ICO D DIEN
TE

GRAFICA 38 .- ASOCIACION DEL EMPLEO CON LA PRESENCIA DE
Pseudomona aeruginosa
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7.4.8 Empleo — Escherichia coli

Como 1o indica la bibliografia(Jawetz, 2004), E coli es una enterobacteria que su sitio de

accién lo ejerce especialmente en el tracto intestinal, y su recuperacion en los exudados

faringeos es casi nulo, resultando en tres personas del total de todos los tipos de empleo

estudiados o actividades que realizan mas sin embargo si presenta asociacion estadistica

(p= 0.000)..
TABL A 39 - ASOCIACION DEL EMPLEQ CONLA PRESENCIADE
Escherichia coli
EMPLEO AUSENTE PRESENTE Total

19 0 19
AGRICULTOR 9 0 9
CONTADOR PUBLICO 1 0 1
DESEMPLEADO 4 0 4
ESTUDIANTE 148 2 150
GUARDERIA 6 0 6
HOGAR 95 0 85
JUBILADO 5 0 5
NO ESCOLAR 16 1 17
OTRO EMPLEO 31 0 31
PENCIONADO 4 0 4
PENCIONADO (A) 3 0 3
PROFESOR O CATEDRATICO

10 0 10
TRABAJADOR DE LA SALUD 13 0 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 16 0 16

Total 379 3 383
A2 =390822 GL=28 P=0.000
150 1

120

60—

30—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG Jusl NO  OTR PENC PENC PROF TRAB TRAS
AJAD

CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD Esc = IONA IONA ESOR AJAD

OR R ADO TE RIA o OLA EMP DO

PUBLI R LEO
cOo

Do o OR OR
(A) CATE DE LA INDE
DRAT SALU PEN
ico D DIEN

Escherichia coli
=

B AUSENTE
0O PRESENTE

TE
GRAFICA 39 .- ASOCIACION DEL EMPLEQ CON LA PRESENCIA DE
Escherichia coli
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7.4.9 Empleo — Proteus mirabilis

K\ Proteus es una bacteria que tiene la caracteristica de producir efectos en los organismos

de personas especialmente enfermos o pacientes debilitados(Jawetz, 2004), por lo cual, entre la

poblacién activa y que ejerce trabajo tiene muy poca distribucion mas sin embargo en

nuestra investigacion si presenta asociacién estadistica (p= 0.000), haciendo que su

recuperacién en los exudados realizados se casi nulo, resultando en un total de dos casos

positivos de todos los estudiados.

TABILA <0 .- ASOCI4CION DEL EMPLEQ CON L 4PRESENCIA DE

EMPLEO Proteus mirabilis Total
AUSENTE | PRESENTE
19 0 19
AGRICULTOR ] 0 ]
CONTADOR PUBLICO 1 0 1
DESEMPLEADO 4 0 4
ESTUDIANTE 150 0 150
GUARDERIA 6 0 6
HOGAR 95 0 95
JUBILADO 5 o 5
NO ESCOLAR 16 1 17
OTRO EMPLEO 31 s} 31
PENCIONADO 4 0 4
PENCIONADO (A) 3 0 3
PROFESOR O CATEDRATICO ° 1 10
TRABAJADOR DE LA SAILUD 13 0 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 16 0 16
Total 381 2 383

X2 =41146" GL=28 P=0000

150=—

120—

60—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG MBI NO OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB

CULT TADO MPLE DIAN RDE AR LAD ESC O IONA IONA ESOR AIAD AJAD

OR R ADO TE RIA [+ OLA EMP
PUBLI R LEO

fele)

Do DO [s] OR OR
(A) CATE DE LA INDE
DRAT BALU PEN
ICO D DIEN

TE

Proteus mirabllis
]

B AUSENTE
[0 PRESENTE

GRAFICA 40 .- ASOCIACION DEL EMPLEO CON LA PRESENCIA DE
Proteus mirabilis
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7.4.10 Empleo — Candida sp

La Candida como 1o indica la bibliografia es un hongo cosmopolita(Cabelio, 1999), que

habita en cualquier cavidad del organismo del ser humano, en especial ataca a las personas
inmunodeprimidas o con alguna afeccién, y se puede recuperar de la cavidad oral en
exudados faringeos en aquellas personas con malos habitos higiénicos, entre las personas
que manifestaron la presencia de Candida, se cuentan los estudiantes, personas dedicadas a

las actividades del hogar, trabajadores de la salud, entre otros, nuestro trabajo expresa

asociacion estadistica (p= 0.000).

TABILA 41 .- ASOCIACION DEL EMYPLECQ CON L 4PRESENCIADE
ENMPLEO Candida sp Total

AUSENTE | PRESENTE

19 o} 19
AGRICULTOR T 2 9
CONTADOR PUBLICO 1 o 1
DESENPLEADO - 0 R
ESTUDIANTE 146 4 150
GUARDERIA 6 o] 6
HOGAR 86 9 95
JUBILADO ) 0 b
NO ESCOLAR 14 3 17
OTRO EMPLEO 23 4 31
PENCIONADO 4 o .
PENCIONADO (A) 2 1 3
PROFESOR O CATEDRATICO o 1 10
TRABAJADOR DE LA SALUD 11 2 13
TRABAJADOR INDEPENDIENTE 16 o 16

Total 357 26 383
X2 =404149 GL=28 P=0000

150—

120

90 —

60—

30—

AGRI CON DESE ESTU GUA HOG JUBI
CULT TADO MPLE DIiAN RDE AR LAD
R TE RLA o]
PUBLL
co

EsSC
oA
R

e
LEO

NO  OTR PENC PENC PROF TRAB TRAB

o 1ONA TONA ESOR AlAD AJAD
Do DO o OR  OR
{A) CATE DE LA INDE
DRAT SALU PEN
co D DiEN
TE

Candida sp
]

B AUSENTE
O PRESENTE

GRAFICA 41 .- ASOCIACION DEL EMPLEO CON LA PRESENCIA DE
Candida sp
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VIIL.- CONCLUSIONES.

» En cuanto a las bacterias estudiadas, hay una mayor prevalencia de Staphylococcus

aureus seguida de Streptococcus B- hemolitico spp, en las variables utilizadas.

»  De acuerdo a la edad, la bacteria mayormente recuperada fue S. aureus con un total
de 186 de los casos estudiados, siendo los nifios y jovenes los mas involucrados a
esta bacteria que se encuentran en los grupos etarios de 0-10 y 11-20 afios. El
segundo lugar lo ocupa el S. B- hemolitico con total de 171 casos siendo los
mismos grupos etarios los més afectados. Esto debido a su condicién inmunolégica

y a las actividades diferentes entre los jovenes en el medio en que se desarrollan.

» Tanto en hombres como en mujeres se hicieron presentes estas dos bacterias, S.
aureus con 186 casos (109 mujeres y 77 hombres) y S. B- hemolitico spp con 171
casos (111 mujeres y 60 hombres), siendo la mujer en este estudio realizado la que
se encuentra infectada por estos dos microorganismos mas que el hombre, pues es

mas susceptible a contraer enfermedades relacionadas con estas bacterias.

» Tapachula, Cd. Hidalgo y Cacahoatan resultaron con mayor indice de recuperacién
de las dos bacterias Streptococcus B- hemolitico spp y Staphylococcus aureus.
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» En cuanto al tipo de empleo, oficio o dedicacion de las personas estudiadas, se
demuestra que son aquellas personas que estudian y las que se dedican al hogar las
que mayormente se ven involucradas con estos dos microorganismos, pues para S.
aureus se aislé de estudiantes 101 casos y personas que se dedican al hogar 38
casos y para S. B- hemolitico spp en estudiantes 63 de los casos y para personas que

se dedican al hogar 51 casos.
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ANEXOS

INSTRUMENTO DE CONTENCION DE DATOS.

PACIENTE EDAD SEXO
PROCEDENCI CONTROL: FECHA
:;CUPACION:

—CULTVODE— — |~ EXUDADODESECRECION FARINGEA. |
OBSERVACION
DIRECTA i
MICROORGANISMOS

SENSIBILIDAD

ALTA ALTA
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ATLAS.

MORFOLOGIA MICROSCOPICA DE Streptoccocus pyogenes:

Streptoccocus pyogenes Cortesia de Laboratorios clinicos ELORZA
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MORFOLOGIA MACROSCOPICA DE Streptoccocus pyogenes:

Streptoccocus pyogenes Cortesia de Laboratorios clinicos ELORZA




Hemdlisis | Bacitracina | SXT | CAMF | P | Bilis Caldo Optoquina
Y | escuiina NaCl
R
e B S R |- |+]- - |R
oeeB  |poa |R R |+ |-]- V |R
Gr C.F
G upos y ﬁ v s - - - - R
Enterococos Y B'a R R = | & R
Grupo D
e NG —— ,a,o,‘y,ffRff ,f,sff:f, - ,t_ —— ___B___ B
coco
Virldans ooy v S - -lv - R
Neumococo o v s n . e " s
VALORACION HEMOLITICA PARA Streptoccocus pyogenes. Koneman, 1998.
Diagnostico microbioldgico.
S. prnewurnoniae Neumonia
Sinusitis
Otitis media
Meningitis
Bacteriemia
S. pyogenes Faringitis
(grupo A) Pioderma
-  Fiebre reumaitica
Glomerulonefritis
8. agalactiae Meningitis nconatal

(grupo B) Neumonia neonatal
- Bacteriemia neonatal
Sepsis posparto
Enterccoccus Infeccidén urinaria
(grupo D) AbsSceso -
- abdominal .
Infeccién de heridas EI
Endocarditis 3
Grupo viridans ~ Caries dental
Endocarditis
abdominal

PATOLOGIAS CAUSADAS POR EL GENERO Sitreptoccocus. Murray et al.
Microbiologia medica, 1993.
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.m bgic e ~ bioguimica

A ' S. pyogenes

D : -+ Enterococcus faecalis ; LA ;
L e Sl oy

F : 7 Grupo S mllfm v, b«

. e Y- - n

Viridens : R R S, salivarius oY
o8 sanguls :
S. mutars
8. acidominimus

- Grupo 8. m

CLASIFICACION DIAGNOSTICA PARA Streptoccocus Murray et al. Microbiologia
medica, 1993.

DIAGNOSTICO PARA Streptoccocus Koneman, 1998.
Diagnostico microbioldgico.
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1.

Iv.

Control de calidad

A. Bacitracina S. SXT R: esureptococo grupo AL

B. Bacitracina R. SXT R: ¢streptococo grupo B.

C. Bacitracina S o R, SXT S: estreptococo betahemolitico, grupos C, F o G.

Procedimiento

1. Tomar tres o Ccuaro colonias gisladas de esureptococos betahemoliticos v estriar ¢l indculo
hasta el centro de la mitad de una placa de agar sangre.

Con un hisopo estéril o un ansa diseminar ¢l inéculo sobre toda la mitad de la placa
Colocar en forma aséptica un disco de bacitracina Taxo “A" v un disco de SXT sobre el drea
sembrada. Asegurarse de que los discos esién igualmente separados. Utilizando pinzas fla-
mcadas. golpear con suavidad los discos para que se adhierun a la superficie del agar.

4. Incubar la placa en airc ambiental a 35C.

i

Resultados

A. Interpretacion
1. Sensible (5): cualquier tamano de hale alrededor de cualquicra de los discos.
2. Resistente (R): Desarrollo hasta el borde del disco.

Bacimmicing =g iy Eentiiteagion

S R Presumiblemente grupo A
R R Presumiblememe grupo B
S/R s NiAmB

3. Los resultados deben <or informados como “'estreptococo betahemoliuco, presumible-
mente grupo A, por pruecba de bacitracina-SXT™ o “estreptococo betahemolitico, presu-
miblemente no grupo A. por prueba de bacitracina-SXT™.

4. Debido a que estas prucbas se realizan sobre aislamiento de fauces, en los cuales se sos-
pecha la presencia de estreptococos grupo A la presuncién de grupo B por lo general no
se informa.

Limaitaciones de la prueba

Deben probarse solamente los esueptococos betahemoliticos. ya que muchos estreptococos al-
fahemoliticos (incluidos los neumococos) son susceptibles a bajas concentraciones de bacitra-
cina. "

No se dispone de datos que indiquen gue deben medirse los halos de inhibiciéon. La interpre-
1acidn a la sensibilidad a SXT pucde ser dificil. debido a que los microorganismos pueden de-
sarrollarse ligeramenic antes de que haya inhibicién total del crecimiento.

L& capa del indeulo bacteriano debe ser conflucnte. Un indculo demasiado diluido puede ha-
cer gue los estreptococos no pertenecicentes al grupo A parczcan sensibles a la bacitracina.

DIAGNOSTICO PARA Streptoccocus Koneman, 1998.
Diagnostico icmiold ico.

PRUEBA DE BACITRACINA Y TRIMETROPRIM-SULFAMETOXAZOL

Streptoccocus Koneman, 1998.
Diagnostico microbioldgico.
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MORFOLOGIA MICROSCOPICA DE Staphylococcus.

-l

Staphylococcus sp. Cortesia de Laboratorios clinicos ELORZA
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MORFOLOGIA MACROSCOPICA DE Staphylococcus.

Staphylococcus aureus Agar sangre y agar de sal y manitol. Cortesia de Laboratorios

clinicos ELORZA

Staphylococcus aureus Agar Stafilococo-110 y Agar de Bay-Parkerl. Cortesia de
Laboratorios clinicos ELORZA
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Color de las colonias

Crecimi o

Fermentacion de la ghicosa

Endonucleasa resistente al calor
Proteina A

Acido teicoico

+ 4+ 4 4+ + + +

DIFERENCIAL PARA EL GENERO Staphylococcus. Murray et al. Microbiologia
medica, 1993.

exfoliativa A ~ exfoliativa B
Tamafo s 24,000 daltons 24.000 daltons
Tolerancia de temperatura Estable (100 °C, 20 min) Labil (60 C, 30 min)
Tratamiento con EDTA  Inactivacion Sin efecto

TOXINAS DE EL GENERO Staphylocoocus. Murray et al. Microbiologia medica, 1993.
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e
Almacenamiento del jamén
a temperatura ambiente

Desarroflo del estafilococo

e

SR

s

horas
e

Fesp

Ingesta de la comida

Nuevamente sano

INTOXICACION ALIMENTARIA POR Staphylococcus aureus. Murray et al.

FIGURA 58 [Intoxicacion alimentaria estafilococica

Microbiologia medica, 1993.
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MORFOLOGIA MICROSCPICA DE Neisseria.

Cultivo y prueba citocromo-oxidasa positiva, para N. gonorrhoeae. Koneman, 1998.
Diagnostico microbiolégico.
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DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO PARA EL GENERO Neisseria.

Sistema de anaerobiosis para cultivo del genero Neisseria. Koneman, 1998.
Diagnostico microbioldgico.
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CARTILLA 6-1. PRUEBA RAPIDA DE UTILIZACION DE CARBOHIDRATOS PARA LA IDENTIFICACION DE
ESPECIES DE NEISSERIA

Introduccidn La técnica para la prueba ripida de utilizacién de carbohidratos para la identificacion
de especies de Neisseria ha reemplazado con largueza el agar semisélido-digesto trip-
tico-cistina. El procedimiento que se describe mas adelante es una modificacion descrita
en Cumitech 4 de la Sociedad Americana de Microbiologia

Principio La prueba répida de utilizacién de carbohidratos emplea una solucion salina con buffer
fosfato que contiene indicador rojo de fenol. Pequefias (0,10 ml) alicuotas de buffer
son distribuidas en una serie de tubos, uno para cada prueba. Se coloca una gota de
los carbohidratos individuales (20% p/v) en cada tubo. Se prepara una solucién densa
del microorganismo a estudiar en el buifer, sin los carbohidratos, y se agrega una gota
de esta solucion a cada tubo con hidratos de carbono. Después de 4 horas de incuba-
cion, se interpretan las reacciones, La produccion de dcido a partir de los carbohidratos
estd indicada por un cambio en la coloracion del indicador rojo de fenol, de rojo a
amarillo.

Medios y reactivos La solucién salina balanccada de fosfato se prepara como una solucién de almacena-

mieato X 10 _con la sigui y

Solucidn salina balanceada (BSS) x 10
K;HPO, 0,40 g

KH,PO, 0.10 g

KCf 8 g

Agua destilada hasta 100 ml

Esterilizar por filtracion y almacenar a 4-8°C

Para |pnparu la solucion de trabajo BSS, se agregan 10 ml de la solucién x 10 a
90 ml de agua destilada. Luego se incorporan 0,5 ml a 0,8 mi de una solucion acuosa
de rojo de fenol al 1%, de modo que el producto final es color guinda. Esta solucién
de trabajo se esteriliza por filtracion. Para asegurar que el agua destilada tenga un pH
apropiado, se recomienda el uso de agua destilada estéril.

Para preparar la solucion de carbohidratos de almacenamiento, se pesan individualmen-
te 10 g de cada az6car: glucosa, mallosa, sacarosa y lactosa (y, si se desea. fructosaj
Se disuelve cada una en 50 ml dc agua destilada. Estas soluciones se esterilizan por
filtracién, sc colocan en frascos-ampolla estériles ¥ se congelan a -20°C. Es importante
que se utilicen carbohidratos **grado reactivo™, ya que la maltosa de algunos fabrican-
tes de medios bacteriolégicos puede estar contaminada con glucosa. Los carbohidratos
pueden obtenierse de Sigma Chemical Co. (St. Louis, MO}, Fisher Scientific Co (Fair
lawn, NJ; o Mallinckrodt Chemical Works (St. Louis, MO).

Procedimiento Una serie de tubos no estériles, de 12 mm x 75 mm, se rotula con los carbohidratos
a titular. En gencral, son glucosa, maltosa, sacarosa ¥ lactosa. Algunos laboratorios
incluyen también fructosa en la baterfa de pruebas. Se incluye un tubo adicional, rotu-
lado con el aislamiento o nimero de muestra, para la preparacién del indeulo.

Por cada tubo de carbohidrato se agregan 0,10 ml de solucidn BSS. Para el who dei
inéculo, se agregan 0,30 a 0,40 ml de solucién BSS.

Una gota tnica de cada carbohidrato se agrega al tubo rotulado apropiadamente, con
una pipeta de Pasteur.

Una suspensi6n densa del microorganismo a estudiar se prepara en el tubo del indculo
usando un ansa estéril, Eiinéwlosepnpu:mnunsubculﬁvod:lmkmzanim
de 18 a 24 horas en agar-chocolate puro. La suspensién del indeulo se mezcla cuida-
dosamente para obtener una suspensidn densa y uniforme.

Gotas tnicas de la suspension del indculo se agregan a cada tubo con los carbohidratos.
Los tubos se agitan un momento y se colocan en incubadora o baiio de agua a 35°C
durante 4 horas.

Interpretacion El desarrolio de color amarillo en cualquiera de los tubos con carbohidratos indica la
utilizacién de ese hidrato de carbono por el microorganisme. Si el medio permanece
rojo-anaranjado, ¢l resultado es negativo.

Controles Glucosa positivo: N. gonorrhoeae
Maltosa negativo: N. meningitidis
Lactosa positivo: N. lactamica
Sacarosa y fructosa positivos: N, mucosa
Bibliografia Janda WM: Identification of Neisseria species and Branhamella catarrhalis. In Identi-

fication of Aerobic Gram-Positive and Gram-Negative Cocci, pp 115-131. Washing-
ton, DC, American Society for Microbiology, 1986 p

DS, Holmes KK, Hill GA: Cumitech 4, diagnosis of gonorrhea.
Marcus S, Sherris JC (eds). Washington, DC, American for Microbiology.
1976

TECNICA DE CARBIHIDRATOS PARA EL GENERO Neisseria. Koneman, 1998.

Diagnostico microbioldgico.
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MECANISMO DE REACCION DE LA CITOCROMO OXIDASA

(CH3),
N(CH 3},
citocromo
+ + 0y —
Q @ oxidasa
ey —_—
N.N-dimetil-p-  a-naftol . enzima
feniien-diamina oxigeno e3P jndofenol agua

azul

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE CITOCROMO-OXIDASA. Cortesia de
Laboratorios clinicos ELORZA

MECANISMO DE REACCION PROPUESTO DE LA PRODUCCION DE SH;
e ik % e
NADY T s,o’-?
equivalentes sistema sulfuro
T metabélicos citocromo tiosulfato
I‘ reducidos
@ s-’ * 2 H‘ —-—_—-- H,Sf

sulfurc  i6n hidrégeno ————e=  sulfuro de hidrégeno (gas)

_ @ Has ¢ +

sulfuro de hidrégeno gas acetato de ;:lomo sulfuro de plomo agua acetato
(precipitado negro)

PPAC e PBS § + H0 + Ar'

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE PRODUCCION DE SULFURO DE
HIDROGENO. Cortesia de Laboratorios clinicos ELORZA
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MECANISMO DE REACCION DE LA LISINA DESCARBOXILASA

® P
L]
iy !

lisina descarboxilasa

{CHz ), lCH-.-)g'CO:f
HaN- J H NH3
Joon
L-lisina .__L_“_li'i... cadaverina dioxido de carbono
@ bromocresol puarpura bromocresol purpura
(amarillo) cadaverina (violeta-parpura)
PH < 5,2 ph > 5.2

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE LISINA DESCARBOXILASA. Cortesia de
Laboratorios clinicos ELORZA

MECANISMO DE REACCION DE LA REDUCCION DE NITRATOS

nitrato

@ NO . incrgénicao NO ; inorgédnico
reductasa

MM, N

acido
@ NO ; inorgénico

O, N O ¥
acido
nitrito incrgénico #cido sultanilicO e #cido p-diazonio- bencenosulfénico

: .é @“.@8.

dcido p-diazoniobencenosulfdnico . #cido p-bencenosulfdnico-azo-p-a-
naftilamina

a-naftilamina {color rojo) :

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE REDUCCION DE NITRATOS. Cortesia de
Laboratorios clinicos ELORZA
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MECANISMO DE REACCION DE LA FENILALANINA DESAMINASA

® i
Hy -C—-COOHM Hy =L
lalani COOH
LH, fenilalanina 58 + NH,t
desaminasa
enzima -
L-fenilalanina ——a. aclido fenilpirivico amoniaco

4cido
@ écido fenilpiravico + i6n férrico (Fe *++) . complejo color verde

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE FENILALANINA DESAMINASA. Corfesia
de Laboratorios clinicos ELORZA

MECANISMO DE REACCION DE LA UREASA

NH ureasa
@ 08l b HOW e § WM, ¢ co,
enzima
urea 8QUA  ———ee= amoniaco dioxido de carbono
amonis
@ fenolftaleina _f_‘_"_f_o__ fenolftaleina
{incolora) (rosa-rojo)
pH < 8.0 pH > 21

N\

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE UREASA. Cortesia de Laboratorios clinicos
ELORZA
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MECANISMO DE REACCION DE LA PRODUCCION DE INDOL

H
@ H ’ 1 o
! triptofanasa N I i
—————— H,C-C +
m v * " "coom »
cu,—?—coon
NH, :
enzima . . .
triptofano PRECRRESSAEe =SS indol acido piravico amoniaco

@

@ N(CH, ),

sal dé di [4-(indol-3-yl-metileno).
2,5-ciclohexadien-1-ylideno]-

dimetil-amonio \
:*im( p-N,N-dimetilaminobenzaldehido — e agua
g 2 ¢ (rosa-rojo)

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE PRODUCCION DE INDOL. Cortesia de
Laboratorios clinicos ELORZA

MECANISMO DE REACCION DE VOGES-PROSKAUER

. " o =) H
via glicolitica //“ via butilen I /,’ro
? HyC—C —— H*-"v"{‘--c\ + 2 CO,
Embden-Myerhoff cooun glicol CH, CH,

a-D-glucosa

acido pirivico ————————e— acetoina (AMC)

diéxido de carbono
H o O

[ ~

@ HO-—('.'—C,/ SO, H’c,c_:c___cu,
| i o, it
; CH, o
: acetoina diacetilo
i__ O L condensacién
[@ H;C-C ~CH,; » - HP'd-é-—NH, ———  producto rosa a rojo

. ‘g :

2 ¢ H

. diacetilo a-naftol grupo guanidina color
(arginina)

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE VOGES-PROSKAUER. Corfesia de
Laboratorios clinicos ELORZA
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MECANISMO DE REACCION PROPUESTO DE LA UTILIZACION DE MALONATO

co00® na®

| I
CH, + ATP + CoASH f": + ADP + NaQH
coo® n.® CO$Tok

malonato ATP Coenzima A ——e= SCoA-malonil ADP hidréxido

disédico (reducido) sadico sadico

@ fooe Na®
€H, biotina? ?H] + NaHCO,
= s T e == = e rmege— —
€CO—-5CoA CO-SCoA
SCoA-malonil $6diCO mmmmmm——— acetil-SCoA

bicarbonato sddico

@ bromotimol azul
= (amarillo)
pH < 6.0

bromotimol azul
(azul)
pH > 1.6

NaOH

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE UTILIZACION DEL MALONATO.
Cortesia de Laboratorios clinicos ELORZA

REACCION PROPUESTO D

m
-
b
£
3]
iy}
0

enzima
AGUE ———
bacteriano

@ "
H -
% '¢++¢ Fett*
§ G .

esculetina

esculina

esculetina

8-D-glucosa

i6n férrico —————— comp|e_]0 negro
(estructura hipotética)

FUNDAMENTO DE LA REACCION DE HIDROLISIS DE ESCULINA. Cortesia de
Laboratorios clinicos ELORZA
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MORFOLOGIA MACROSCPICA DE Escherichia coli. Cortesia de Laboratorios
clinicos ELORZA

Estriaren
MacConkey

Incubar 24 hrs a
37°C

CIT  UREA
Incubar 24 hrs a 37°C. interpretar las pruebas bioquimicas.

Las cepas patogenas se diferencian de la no patégenas mediante pruebas
moleculares y serologicas.

*) (+) KK L AJA KA O (+) Orn (-) Orm+} (+) (+)
Mov (+) Mov(-)
Ind (+) ind (-)

COMPORTAMIENTO METABOLICO DE Escherichia coli. INDRE. 2007.
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SR5%% %

5553

Oxidasa
Indo/
Lisina
Ornitina
Mucato
Fermentacidén de:

- Glucosa

- Lactosa

- Sorbitol

- Manitol
Prod. de gas
Movilidad
Urea
Citrato
H2S

A I I

700%%
98%
90%
65%
95%

T700%%
952%%
94 %
98%
295%
95%
99%
99%
99%

COMPORTAMIENTO METABOLICO DE Escherichia coli. INDRE. 2007.

H2S

GAS LIA

SORB 'UREA 'CITR MUC

1 A/A Vv K/K + “ “ < - - + |
2 MA = ¥ KK @+ =+ - = < = %1
3 AA - V KK + + e N
4 AA - V KK ¥ = ®m = = #® .
5 KA - VKK o+ + ¥ & a2 _7T*3
6 KA V KK + + +

7 KA - VKK + . + . . +

8 K/IA - Vv K/K + - + - + I
9 AA - V KA + - « + . . + |
W ANA - ¥ KA + #* « * = - % |
1 AIA B v K/A + “ + = - + \
12 A/A . Vv K/A + B + - - + |
13 Vv + = @ . v |

K/A - KIA

COMPORTAMIENTO METABOLICO DE Escherichia coli. INDRE. 2007.
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LACTOSA

GLUCOSA

. Un.on 3 galaciosdo

GALACTOSA

- —— B galactasido permeasa

B3 galoctosidaso

GLUICOSA + GALACTOSA

GALACTOSA |

Pared de la célula bacrteriana
GLUCOSA

|

ACIDO P'IRUVICOI

{

ACIDOS MIXTOS

FISIOLOGIA BACTRIOLOGICA DE LACTOSA. Koneman, 1998.
Diagnostico microbioldgico.
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GLUCOSA

GLUCOSA.-6-FOSFATO

FRUCTOSA-&6-FOSFATO

4

FRUCTOSA 1,6 DIFOSFATO

GLICERALDEHIDO 3-FOSFATO

—  Acide propidnico

t

[ —= Acido férmico — Hz + CO,

Acido succinico =+

Acetrcldehido

B

- Alcohol etilico

ACIDO PIRUVICO [———= Acetil-CoA — Acidci acético
—I—— Acetil-metil Acido butirico
ACIDO LACTICO carbinol
(ocetroina)

2,3 butilenglicol Alcohol butilico
(buranediol)

FISIOLOGIA BACTRIOLOGICA DE GLUCOSA. Koneman, 1998.

Diagnostico microbiologico.

Medios en tubo

Medio de cultivo

Modo de empleo Tiempo de
incubacién

Citrato Estriar la inclinacién del agar |18 a 24 h 36 + 1°C

Urea Estriar la inclinacion del agar |18 a 24 h 36 + 1°C

LIA Estriar la inclinacién del agar [18 a 24 h 36 + 1°C
y picar hasta el fondo

TSI Estriar la inclinacién del agar [18 a 24 h 36 + 1°C
y picar hasta el fondo

MIO Picar hasta el fondo del agar |18a 24 h 36 + 1°C

Caldo mucato, sorbitol,
arginina y peptonado

Introducir el asa con la 18a24 h 36 + 1°C
colonia en los caldos arginina hasta 10
dias

Caldo tetrationato y
APA

Depositar el hisopo en los 18a24h 36+ 1°C
caldos

MEDIOS UTILIZADOS POR EL INDRE PARA FISIOLOGIA BACTERIANA.

INDRE 2005.
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MEDIOS UTILIZADOS POR EL INDRE PARA FISIOLOGIA BACTERIANA.
INDRE 2005.

: o Pico de flouto alkalino/profundided ckaling
<€
on
e B

NO FERMENTADOR DE LACTOSA

im)\" Hitl l{']l 1111 02 Pico de Houta sada/profundidad Gcida
||||"hu[fiil':||'”|| ilfi : :!-*p Reocodn inical
(HEHEH B ) i 5

‘:":;w-mn xiﬁr“ill)fJS%l' : Hr‘ll =M S

Pico de flauta akolino/profundidod éado
Reoocsdn retordado

Pico de flouta &cido/profundidod 6cido

FISIOLOGIA DE CARBOHIDRATOS EN MEDIO KLIGLER. Koneman, 1998.
Diagnostico microbiolégice.




