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INTRODUCCION 

Los estaTilococos continúan mani-Festá.ndose entre las 

bacterias de mayor importancia para el humano, desde el 

punto de vista de la ~recuencia y diversidad de las 

en-Fermedades que ocasionan, si bien su detección en ciertos 

tipos de muestra se interpreta con distintos criterios entre 

los miembros del equipo de salud. 

Tal es el caso de las secreciones purulentas provenientes de 

les tejidos cutaneo y subcut~neo, asi como de los exudados 

Taringeos, dado que su presencia en la piel y la garganta de 

numerosos individuos es considerada como normal. 

No obstante, la especie virulenta del género.: 

st:aphylococ:cus aureus, ocasiona procesos lesivos -en las 

zonas anatómicas mencionadas- una buena parte de los 

ind1v1duos, en ldnlo que en otrc~ ~6lo· s~ incorpora la 

~lora habitual sin mani~estar incuestionable potencial 

patóoeno. Por tal motivo, su aislamiento a partir de dichas 

muestras representa todo un enigma para los quimicos 

clinicos y médicos encar·gados de decidir entre acreditarle o 

no a este microorganismo la etiolog1a de la aTección 

analizada. 



El presente trabajo intenta establecer la verdadera 

frecuencia con la que S. aureus y los esta-filocoi;os 

coagulasa negativa CECN) integran la flora -far! ngea de las 

personas sanas, para conocer la magnitud del problema 

se~alado en el párrafo anterior. Es indudable que conociendo 

las ciTras asociadas la regularidad con la que los 

microorganismos colonizan a los individuos no afectados, el 

proresional del laboratorio podrá contar 

recursos para interpretar sus resultAdos. 

OBJETIVO 

con mayores 

Establecer la -frecuencia con la que S. aureus y los 

esta~ilococos coagulasa negativa CECN> colonizan la faringe 

de las personas sanas en la Ciudad de México, considerando 

parAmetros epidemiológicos tales como el sexo, tabaquismo, 

zona de residencia y susceptibilidad la adquisición de 

cuadros patológicos en las vias respiratorias altas. 
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I. GENERALIDADES ACERCA DE LOS ESTAFILOCOCOS 

i. Taxonomi. a 

Los esta.filococos pertenecen a la ~amilia Hicroc:occaceae, 

consti tUi da también por los géneros 11icroc:occus y 

Planococcus <5, 3b, b4) .. 

Dentro del género 5taphylococcus se localizan actualmente 27 

especies: S. aureus, s.. epjcJermidis, s.. haemolytic:us, s .. 

saprophytic:us, s .. lugdunensis, S .. schleiFeri, S .. c:api~is, s .. 

saccharolytic:us, S.. warneri, S.. hominis, s.. c:ohni:i, S .. 

xylosus, S .. s1mulans, 5 .. auricularis, s .. caprae, S. kloosi i, 

S. equarum, s .. gallinarum, 5. arlettae, S.. intermedius, 5 .. 

delphin:i, s .. carnosus, s .. hyicus,· S .. chramogenes, 5.. sc:iuri, 

S .. c:aseolyticus y S.. lentus.. Sin embargo, es importante 

de~t.<"car que, dada su .frecuencia en el humano, las ó primeras 

son las que poseen mayor signi~icado en el campo de !~ 5~1ud 

pública <5, 23, :Sb, 37, 64). 

ii. Caracterlsticas microscópicas 

Los estafilococos son bacterias esTéricas cuyo diámetro 
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Tluctúa entre 0.8 y 1.0 micras <alrededor de un ~cimo de 

diámetro del eritrocito humano>; no poseen Tlagelos ni 

esporas y s6lo algunas cepas son capsuladas; ademAs, se tinen 

Tácilmente reteniendo el colorante de Gram de manera tenaz, 

aunque esta propiedad varia en los cultivos viejos y los que 

se obtienen bajo condiciones adversas <como en presencia de 

antibióticos, etc.) <17, 23, 37, 39, 43>. 

Su agrupación caracteristica en acúmulos parecidos a racimos 

de uvas es la más evidente, aunque sólo se observa en las 

preparaciones provenientes de muestras biológicas y de 

cultivos sólidos; su pared celular consta de una capa externa 

rica en proteinas y de una capa interna de mucopéptido y, 

aunque S\J estt·uctura antig~nica ya ha deTin1do, los 

diversos antígenos tienen poco valor en su identiricacit.n~ 

exceptuando a la proteina A de los estaTilococos coagulasa 

positiva <ECP>, la cual se utiliza para diTerenciar este 

grupo mediante la reacción pseudo inmune ( 17, 23, 36, 37, 39, 

54). 

Por otra parte, cabe mencionar que dicha protel na A se .fija a 

la porción. Fe de las moléculas de IgG (salvo de la lgG3), 

dejando libres a las -fracciones Fab de estas i nmunoglobul inas 

para que puedan combinarse con su anti geno especi -Fice. Lo 

anterior constituye el Tundamento bajo el cual 

reactivos de coaglutinac16n, empleados par·a 
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con-fiablemente a diversos microorganismos, entre los cuales 

-figuran los estreptococos de los grupos A, B, e, D y G, 

Neisseria gonorrhoeae, 

inFluenzae (37 ~ 39, 61). 

N. meningitidis y Haemophi l us 

iii. Resistencia a agentes fisicos, quimicos y biológicos 

Los estafilococos ~iguran entre las bacterias no esporuladas 

mas resistentes. ya que pueden sobrevivir muchas 

condiciones ambientales desfavorables durante su camino de un 

hospedador a otro; son muy resistentes a la luz, temperaturas 

externas extremas y desecación, por lo cual estos 

microorganismos se pueden transmitir aún por medio del polvo. 

Adem:..s, sobreviven dias a semanas en el pus desecado y en el 

esputo, y pueden rasistir calor hómedo hasta de 60°C du1·ante 

30 minutos (S, 17, 23, 39, 66). 

Adicionalmente, los estafilococos resisten la acción de los 

fenoles y la de muchos otros desinfectantes empleados en los 

laboratorios (cloruro da magno~io, cloruro dH benzalconio, 

etc.). La in~orporaci6n de 7 a B % de cloruro sódico a los 

medios de ~ultivo permite su desarrollo, a la vez que inhibe 

el de casi todas las dema.s bacterias. De hecho, el diseno de 

medios selectivos para su aislamiento se basa en esta 

propiedad y/o en su capacidad para soportar la oxidación por 

teluritos (6~ 17, 23, 39. 64). 
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Finalmente, su resistencia a la penicilina suele depender de 

su capacidad para producir ~ lactamasas, propiedad 

transmitida por conjugación o transducción y que implica la 

presencia de plAsmidos de resistencia, de los ~uales cada vez 

se genera mayor información <2, e, 11, 17, 23, 39, 64). 

iv. Propiedades culturales 

a) Medios de cultivo 

Aunque estos microorganismos se reproducen.TAcilmente el 

laboratorio previa siembra en caldo o agar nutritivos, los 

medios de cultivo que carecen de tiamina y ácido nicotinico 

no ~avorecen su desarrollo; sin embargo, en los medios 

corrientes suelen existir cantidades pequef'{as de estas 

vitaminas. Su crecimiento en sangre es mA.s abundante y hace 

posible poner de maniTiesto hemolisinas estafiloc6ccicas de 

acción enérgica, tales como la o, ~. y o 6, presentes con 

cierta regularidad en los ECP (4, 17, 23, 31, 36, 42>. 

Independientemente de qu~ ~n el l~hnratorio se emplea gelosa 

sangre para lograr el aislamiento de estos microorganismos, 

se suelen incorporar al a~lisis otros de naturaleza 

selectiva, tales como el. 5110 y el manito! sal agar -Que 

daben su selectividad a su alto contenido en NaCl-, asi como 

Baird Parker y Vogel Jhonson -cuyo agente inhibidor el 

KzTe03 al 1 'X- (17, 2:S, 3b, 39,. 42, 64>. 
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b) Condiciones de incubación 

Estos microorganismos desarrollan dentro de 11 mi tes muy 

amplios de temperatura (10 a 40ºC>, aunque crecimiento 

óptimo se obtiene entre los 30 y 37°C. Es importante precisar 

que, pigmentación caracteristica -la cual sólo es 

producida por ciertas especies-, se produce mejor entre los 

19y25°C (17.·23, 36. 39, 64). 

A la presión atmosTérica normal de aerobiosis se logra un 

desarrollo mA.s abundante, pero muchas cepas se reproducen 

aceptablemente en ausencia de oxigeno; adicionalmente. se ha 

observado que el exceso de bióxido carbónico aumenta la 

producción de enterotoxinas por S. aureus, sobre todo Luando 

el medio posee almidón (5, 17, 23, 36, 39>. 

e) MorTologia macroscópica 

La mayoria de las cepas de Staphylococcus aureus produce un 

pigmento dorado amarillento, a diTerencia de varios ECN que 

pr~$entan pi~mPnt~ciones que varian del blanco al amarillo 

limón. En general. las colonias estaTiloc6ccicas guardan 

semejanza con manchas redondas de pintura y, de acuerdo a la 

composición de los medios. su diAmetro ~luctúa entre los 3 Y 

S mm y su coloración varia desde el blanco -en gelosa sangre

hasta el negro -en las Tormulaciones que ~ontienen teluritos, 
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tales como el Baird Parker y el Vogel Jhonson (17, 23, 36, 

6-l>. 

v. Pruebas de identi~icación 

v • .1.. Detección del género 

Una vez eTectuado el aislamiento de colonias sospechosas de 

esta~ilococos, es necesario contar con la seguridad de que se 

trata de este género, 

extensiones te~idas 

lo cual generalmente se logra 

al Gram. Sin embargo, en 

mediante 

e: aso de 

persistir algunas dudas, puede recurrirse a la realización de 

pruebas bioquimicas que diTerencian a estos microorganismos 

de otros géneros similares en cuanto a caracteristicas 

microscópicas. En este sentido, destacan la de la bencidina V 

las oxidasas, para descartar la presencia de Nicrocaccus, y 

la de la catalasa para evitar conTundirlos con estreptococos 

(5, 20, 33, 36, 64). 

A continuación se describen los pr"incipale~ .:::zpectos 

asociados a las pruebas mencionadas. 

Prueba de la bencidina <S, 20, 36, 64) 

La prueba de la bencidina se emplea para detectar- la 

presencia de citocr~T.O e en las bacterias analizadas y, 
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particular, para diferenciar entr·e Hicracoccus y 

Staph)'lococcus dado que, en relación a dichos géneros, s6lo 

el primero y una especie del segundo -S. sciuri, la cual 

dificilmente se encuentra en las muestras de humanos- poseen 

dicha proteina. Esta última se localiza en la cadena 

respiratoria, unida covalentemente a su grupo hemo 

diTerencia de lo que sucede con otros citocromos-; por tal 

razón, persiste en la bacteria despu~s da que ésta es 

sometida a un tratamiento con TCA-HClO. y acetona-HCl, de 

men~ra que posteriormente reacciona con la bencidina 

adicionada produciendo una coloración azul. 

Para realizar la prueba, se suspenden dos colonias de la 

bacteria en 1 ml de una mezcla 1+1 <vol/vol> de Acido 

tricloroacético 1 N y ácido perc16rico 1 N. Dicha suspensión 

se homogeniza lo mejor posible, se incuba aproximadamente 

tres minutos y se centriTuga. Posteriormente se descarta el 

sobrenadante y el sedimento se resuspende en ml de agua 

destilada antes de vertirse en 40 ml de una mezcla helada 

49+1 <vol/vol> de acetona 24 N y HCl, agitando vigorosamente. 

El proceso de extracc1on dure1. ~ntn: !O y !'5 minutos. V el 

paso siguiente consiste en colocar al material bacteriano en 

un disco de papel Tiltro (de 9 cm de dU.metro>, sobre el cual 

después se adiciona la solución de bencidina base que, en 

c~so positivo, asumirá la coloración azul antes mencionada~ 
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Esta modificación a la prueba constituye el método más simple 

y r~pido, resultando ideal para los laboratorios cl1nico5 de 

rutina, ya que no requiere de material o equipo costosos. De 

hecho, se puede realizar en cualquier medio libre de azida y 

cianida, que favorezca el crecimiento de los microorganismos 

probados. 

Prueba de la oxidasa (20, 36, 46, 48, 64) 

La enzima citocromo oxidasa es una hemoproteina que permite a 

los microorganismos utilizar aceptares finales de electrones 

en la cadena respiratoria. El objetivo de esta prueba 

consiste en determinar si dicha enzima es capaz de habilitar 

a. las a.minas aromAticas primarias,. tales como el 

diclorhidrato de p-fenilendiamina, para que actúen como 

aceptares de electrones. Es decir, en presencia de oxigeno, 

la. citocromo oxidasa de ciertas bacterias oxida al reactivo 

utilizado como sustrato, transformA.ndolo en indofenol o azul 

de indofenol, que son compuestos coloridos. 

Los reactivos (sustratos> más empleados son: el diclorhidrato 

de tetrametil-p-fenilendiamina al 1 % en agua (reactivo de 

Kovac>, el diclorhidrato de dimetil-p-fenilendiamina al 1-1.S 

% en agua (reactivo de Gordon y McLeod) y el reactivo de 

Nedi, que corresponde a una mezcla -a partes iguales- de 

alfa naftol al 1 ~en alcohol etilico y aminodimetilanilina 
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al 1 7.. 

La técnica se realiza directamente en la placa; se agregan 2 

6 3 gotas de cualquiera de los reactivos se~alados sobre la 

colonia sospechosa y la respectiva coloración aparecerá 

durante los siguientes 10 a 15 segundos. 

También se puede realizar de la siguiente manera: en un trozo 

de ~apel Tiltro Whatman se agregan unas gotas de reactivo de 

Kovac y, posteriormente, con un asa se extiende la colonia 

sobre él. La coloraci6n esperada se observará 10 a 30 

segundos después. 

Las colonias que maniTiestan resultado positivo desarrollan 

un color rosado, despues marrón y rinalmente negro. Empero, 

cuando se emplea la mezcla dimetil p-fenilendiamina I 

al~a-naTtol, la reacción se considera positiva cuando aparece 

una coloración azul. Cabe· subrayar que las colonias de 

microorganismos oxidasa negativa no evidenciarán cambio de 

color. 

La prueba de la oxidasa, ademas de ser rápida y sencillla, es 

muy ótil en la detección de varios géneros bacterianos, e 

inclusive, para di.ferenciar entre Staph}'lococcus (a excepción 

de s. scjuri) -que la da negativa- y los micrococos -que la 

d~n positiva-. No obstante. en este último caso. es muy 
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conveniente utilizar como sustrato al tetrametil p-Tenilen 

diamina, al 6 Y., en dimetilsulT6xi~o. puesto que de esta 

manera se im:rementan notablemente la exactitud y precisión 

de los resultados. 

Prueba de la catalasa (23, 39, 43, 46, 48) 

La catalasa es una enzima que descompone al peróxido de 

hidrógeno (Hz0z) en oxigeno y agua. Ouimicamente es una 

hcmoprctc!n~ ba~tantc ~imi!ar a le hemoolobina, con la 

diTerencia de que los cuatro átomos de hierro contenidos en 

su molécula, se encuentran en su estado mA.s oxidado <Fe+++>, 

mientras que en la hemoglo~ina lo estAn en estado reducido 

(Fe++). Exceptuando a los estreptococos y a Gardnerella 

vaginalis, las bacterias aerobias y Tacultativas poseen esta 

enzima, no as! la mayoria de las anaerobias que, con el 

objeto de llevar a cabo la degradación del mismo sustrato, 

producen la peroxidasa. 

El peróxido de hidrógeno se Terma como uno de los productos 

terminales del metabolismo oxidativo de los carbohidratos y 

se convierte, en concentraciones elevadas. en un agente 

extremadamente tóxico para las células bacterianas, debido a 

su poder altamente o:-: i dante: de tal manera que, de faltar la 

~ctividad enzimitica de la cat~lAs~, se acumularla este 

peróxido y provocat·l a la destrucción celular asociada, 
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prir.cipalmente~ a la oxidación de sus sistemas enzimáticos. 

Adicionalmente, es pYeciso recordar que el poder bactericida 

de macr6Tagos y neutr6Tilos radica, en buena medida. en la 

acción oxidante del HzOz contenido en sus l isosomas. Por 

ello, las bacterias catalasa positiva suelen resistir e 

interTerir la Tagocitosis, dependiendo ello de las cantidades 

que sintetizan de e~ta enzima. 

La reacción catalizada por la catalasa es 

CATALASA 
21-UOz 21-UO CJz 

Dentro del laboratorio clinico, la prueba de la catalasa se 

utiliza generalmente para diTerenciaY al género Str~ptococcus 

(-) del Staphylococcus (+) y, con menor Trecuencia, para 

hacerlo entre las especies de bacilos Gram positivos y entre 

las micobacterias. PaYa llevarla a cabo es necesario 

disponer, poY un lado, de una solución de peróxido de 

hidrógeno al 30 'l. -almacenada en Trasco ámbar y en 

reTrigeración- y. por otro, de un culti·,;o puro dP 18-24 h del 

microorQanismo por probar, contenido en una caja de Petri o 

bien en tubos de ensayo exentos de sangre, toda vez que los 

eritrocitos poseen esta actividad enzimática. 

Los procedimientos que se practican resultan muy sencillos y 
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r~pidos; en el caso de la prueba en portaobjetos, se colocan 

en éste, primeramente. una asada de la colonia del 

microorganismo, en caso de encontr·ar·se en medio s6 l ido, o 

bien. del cultivo liquido y, posteriormente, se vierten sobre 

ésta una o dos gotas de la solución de HzOz al 30 'l.. La 

reacción es tan rApida que bastan unos segundos para que en 

la solución que esta en contacto con las células. se empiecen 

a notar burbujas ocasionadas por el Oz que se desprende; sin 

embargo, si la reacción inicia después de 60 segundos y se 

esta llevando a cabo en una Terma muy débil, la prueba 

considerar~ como negativa, ya que se han encontrado otras 

enzimas diTerentes de la catalasa, que reali:an la hidrólisis 

lentamente. 

Por lo que toca a la prueba en placa. el procedimiento que se 

sigue básicamente es el mismo, exceptuando que diTerentes 

autores recomiendan diluir 1: 10 la solución de 1-b:Oz al 30 'l.., 

de tal manera que su concentración Tinal sea de 3 ;.. Las 

gotas de la solución se vierten directamente en el medio de 

cultivo sobrP 1~~ colonias del microorganismo problema: la 

interpretación para ambas técnicas es similar a la descrita 

para la prueba en portaobjetos. Es importante contar con 

microorganismos que ~unjan como controles positivo y negativo 

para eTectuar la previa comprobación de Que el reactivo 

Tunciona adecuadamente. En este caso, debe mencionarse que se 

ut 1 l 1 zan cepas de Staph>·lococcus y Streptococcus para los que 
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invariablemente la prueba deberá ser positiva y negativa, 

re~pectivamente. 

v.z. OiTerenciación de especie 

Una vez que el aislamiento se ha identiTicado plenamente como 

Staphylococcus, puede procederse determinar la especie 

correspondiente, iniciando con la prueba de la coagulasa 

-para est.;:.ibl ecer si se trata de S. aureus o de ECN- porque, 

de resultar negativa esta óltima, es necesario realizar otras 

reacciones <5, 64). 

La t~bla 1 muestra los patrones de identiTicación de las 

principales especies patógenas para el humano y los párraTos 

siouientes deScriben los Tundamentos y t6cnicas de las 

pruebas mencionadas. 
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Tabla 1. Principales pruebas involucradas en la 
identificación de las especies estafilocóccicas 
de mayor significado c:li nico. 

p R U E B A 2 .3 4 5 6 

COAGULASA + 

FACTOR AGLUTINANTE + +· 

TERMONUCLEASA + + 

FOSFATASA ALCALINA + ·+ 

ORNITINA oc 
UREASA d 

RES 1 STENC !A A 

NOVOBIOCINA + 

MANOSA + (+) + + 

SACAROSA + + + + 

CLAVE: s. aureus; 2 = s. epi dermi di s; 3 s. 
haemol yt i cus; 4 = s. saprophyt i cus; 5 = s. l ugdunensi s; 6 
s. schleiFeri; d = 11 a 89 'l. de cepas positivas; ( ) 

reacción tardi a. 

Prueba de la coagulasa <S, 36, 39, 42, 43, 49) 

La coagulasa es una prote1na de composición qui mica 

desconocida y que resulta relativamente termoestable, ya que 

resiste temperaturas de hasta 60°C durante 30 minutos; es muy 

sensible a la acciOn de enzimas prctcol1 ticas y, como posee 

una actividad similar a la de la protrombina -que la capacita 
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para convertir el Tibrin6geno en Tibrina, aún cuando en el 

medio de reacción se encuentren ciertas sustancias 

anticoagulantes-, permite que el inTect6logo la detecte 

mediante reacciones simples. 

En cuanto a su Tunción in vivo, ésta consiste principalmente 

en interTerir la Tagocito=is, debido a que genera la 

producción de redes de -Fibrina alrededor de los 

microorganismos, impidiendo que el ~agocito entre en contacto 

con ellos para englobarlos; sin embargo, .al parecer también 

neutraliza la actividad antimicrobiana que el suero normal 

manifiesta contra los agentes infectantes. 

Tocante a su mecanismo de acción, existen evidencias de que 

la coagulasa puede inducir la activación de un mecanismo 

alterno de coagulación, habilitando a un componente del 

plasma para convertir el fibrin6geno en fibrina. 

De hecho, se sugiere que la coagulasa es una sustancia muy 

parecida a la protrombina que, al reaccionar con dicho -Factor 

plasrn~tico, ~orm3 un compuesto muy parecido a 1~ trombin3. 

Este paso el decisivo porque, es sabido, esta 

molécula es la que activa al Tibrinógeno para formar fibrina 

en el proceso normal de la coagulación, cuando el organismo 

requiere de neutral izar las hemorragias de delimitar y 

restaurar los tejidos involucrados en sucesos inflamatorios. 
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De acuerdo a· lo anterior, la enzima origina la coagulación 

del plasma en dos pasos: inicialmente se veriTica una 

reacción entre la enzima producida por el microorganismo y un 

Tactor proteico presente en el plasma <RFC, Tactor reactivo 

de la coagulasa) y, posteriormente, las redes de Tibrina son 

producidas por eTecto del complejo Tormado en el paso 

anterior. 

Recordando el proceso que se eTectóa en la última etapa de la 

coagulación sanguinea en el organismo, es posible relacionar 

el mecanismo asociado a la enzima estaTilocóccica: 

Diagrama 1. Los pasos cruciales en el proceso de coaqulaci6n 
de la sangre y su relación con .la reacción en la 
que participa la coagulasa estaTiloc6ccica. 

TROMBOPLASTINA 

l 
PROTROMBINA 

0
-0 -n-vo-.-.-,l:>"°n-> TROMBINA 

1 l 
FIBRINOGENO .. > FIBRINA 

convar•\.On 

COAGULASA + FRC ----> [COAGULASA-FRCl 

Como se puede observar en dicho diagrama., existen una 
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coincidencia y una diferencia entre los mecanismos de la 

coagulación sanguinea y el que implica a la coagulasa: ambos 

requieren de Tibrin6geno, pero al que implica la enzima 

estai=iloc6ccica no necesita de la ·presencia de iones Ca++. 

En este sentido, debe recordarse que el plasma -a diferencia 

del suero- siempre contiene algún anticcagulante que mantiene 

atrapado al ca•• .. De esta manera, el hecho de que ocurra la 

coagulación durante la prueba, permite acreditar al 

microorganismo como productor de coagulasa .. Sin embargo, para 

que lo anterior considere 

necesario que la cepa analizada 

posibilidad ünica, es 

pura, ya que otros 

microorganismos podrian utilizar al anticoagulante como 

Tuente de carbono y, al degradarlo. la consecuente liberación 

del Ca++ reactivarla la ruta que se presenta en el organismo .. 

Otro aspecto importante en. la real i::ación de la prueba,. 

radica en la elección del plasma que se va 

considerarse principalmente su origen, ya 

emplear; debe 

que se ha 

encontrado que algunas cepas presentan resultados positivos 

con el humano y el de conejo, pero negativos con el de 

bovino .. 

Cabe se"alar QUe la prueba de la coagulasa requiere de mayor 

tiempo que la del Tactor aglutinante. más no por ello de 

dificil real1zaci6n .. Para llevarla a cabo. adicionan 
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asépticamente 0.5 ml de plasma de conejo reconstituido en un 

tubo de ensayo estéril, al que posteriormente le son 

agregados 0.5 ml de un cultivo liquido y puro de 18-24 h del 

microorganismo analizado: los componentes se mezclan rotando 

el tubo y se procede a incubar a 37°C hasta que se observe la 

Tormación, bien sea de redes de fibrina o de un coá.gulo. 

La reacción se considerarA positiva si ocurre cualquier' grado 

de coagulacion visible dentro dvl tubo. L~~ ba~terias 

coagulasa fuertemente positiva pueden producir el coagulo 

dentro de las primeras cuatro horas, raz6n por la que es 

recomendable leer el resultado a intervalos de 30 minutos, ya 

que s. aureus también produce fibrinolisinas, y la acción de 

éstas puede destruir el cotl.gulo, provocando la obtención de 

resultados falsos negativos cuando se toman las lecturas en 

lapsos mayores. Otras cepas de S. aureus sólo son capaces de 

producir suficiente cantidad de coagulasa hasta que 

transcurren cerca de 18 h. Por tal motivo. es conveniente 

revisar nuevamente a las 24 h los cultivos que en los 

primeros tiempos se observen como coagulasa negativa. 

Finalmente, es importante hacer notar que, a mayor virulencia 

de la cepa analizada. menor serA el tiempo' en que la prueba 

sera positiva. 

Prueba del factor aglutinante <S. 6, 17, Z3, 36. 43. 48> 
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El ractor aglutinante -antes conocido como coagulasa ligada

debe su nombre actual a que las pruebas en que se maniTiesta 

aparentan reacciones de aglutinación; dicha sustancia se 

encuentra intimamente unida a la célula bacteriana (aunque se 

desconoce la naturaleza de dicha unión>, por lo cual se 

encuentra en Tiltrados de cultivos y puede ser detectada 

mediante una prueba en portaobjetos. Por otra parte. el hecho 

de que su reactividad no se vea a-Fectada por la accion de 

anticuerpos inducidos por la coagulasa demuestra que la 

s~truc:t.ure qui mica de ambas es di-Ferente. adem:..s de que 

convierte el Tibrin6geno en Tibrina directamente, sin la 

necesidad de que intervengan -Factores plasmaticos. 

La realización de la prueba es sencilla y rápida, ya que 

basta poner en un portaobjetos una colonia del microorganismo 

suspendida en solución Tisiologica estéril homogeneizada y, a 

un lado de ella, una gota de plasma: ambas partes se mezclan 

perrectamente con un aplicador de madera y la observación de 

un precipitado granular o de acúmulos blancos al cabo de 20 a 

30 segundos deberA interpretarse como positiva; cuando estas 

caracteristicas no se presentan dentro de los do• e tr~s 

minutos siguientes a la eJ~c~~1on. la prueba se reportara 

negativa. 

Es importante menc1onar Que el ractor aglutinante Y la 

coagulasa pueden tener el mismo valor d1agróst1co en los 
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laboratorios clinicos. siempre que el primero se haya 

detectado en la prueba correspondiente. Sin embargo~ cuando 

s6lo se realiza esta última v ha resultado negativa. el 

analista estara obligado a lle~ar a cabo la prueba de la 

coagulasa, en razon de que 15 a 45 'l. de las cepas de s .. 

aureus no es productor de Tactor aglutinante. 

Prueba de la nucleasa termoestable (5~ 17, 39, 44, 46,."59, 64) 

Otro recurso utilizado para clasificar a los esta~ilococos 

dentro de la especie s .. aureus, esta basado en la detección 

de enzimas Cdpaces de degradar al DNA.. Sin embargo, se ha 

comprobado que en dicho género existen dos complejos 

diferentes que catalizan la reacción. a los cuales se conoce 

como DNAsa termolAbil y ONAsa termoestable. respectivamente, 

y que en realidad sólo el segundo de ellos puede establecer 

la presencia de s.. aureus -aunque este 

sint~tiza ambos-. 

microorganismo 

Para demostra1~ la existencia de los dos complejO<j :!nzi~ticos 

en los estafilococos, los investigadores recurrieron a 

introducir una pequerta variante en la metodolog1a original. 

la cual consistió en eKponer a la cepa -cuya actividad se 

deseaba investigar-. a temperaturas de 90 a 100°C, antes de 

inocularse en el medio Que canten!. a el sustrato. El lo reveló 

que algunas cepas perdLan su actividad h1drolitica. mient1·as 
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otras la conservaban. comprobá..ndose asi la existencia de los 

dos diferentes complejos enzirM.ticos y dise~Andose el método 

que en -realidad proporciona un argumento con~iable para 

llevar a cabo la identificación correspondiente. 

Al complejo enzitn.atico capaz de llevar a cabo su actividad 

degradativa después de haber sido e~puesto a la temperatura, 

se le conoce como DNasa estable al calor o termorresistente, 

mientras que, al que pierde e~a capacidad, se le denomina 

DNasa termol~bil. 

Las formas termorresistente y termolábil se han puesto de 

manifiesto en la mayorla de los ECP, en tanto que en los ECN 

s6lo se ha demostrado la presencia de la última de ellas. Sin 

embargo, la prueba considerada como definitiva para la 

detección de Staphylocaccus aureus -tanto en las industrias 

alimentaria y ~armacéutica. como en el laboratorio clinico

es la prueba de la c.oagulasa. pero sus resultados también 

pueden apoyarse en la prueba de la ONasa termorresistente, 

que es fácil de interpretar. barata, sencilla 

con~iable. 

y muy 

La metodologla que e= sigue para llevar a cabo la prueba que 

evalúa la producción de DNAsa por los microorganismos, es 

bastante senc1 lla: se parte de un cultivo puro del 

microoi-gan1smo cuva actividad se quiera probar, ya sea que se 
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tenga en un medio liquido o en uno sólido. el cual se siembra 

por estria en el medio agar para DNAsa, que contiene DNA 

entre sus componentes; posteriormente incuba 37° e 

durante 18-24 h y una vez que se ha obtenido desarrollo, se 

adiciona 1 ml de. HCl 1 N que se distribuye sobre toda la 

super~icie del medio; al cabo de 3 minutos. aparecerAn :onas 

transparentes alrededor de las colonias productoras de DNAsa, 

mientras que alreded::::>r de aquellas que no lo hagan, el·- medio 

conservara el asoecto opaco que el DNA confiere al mismo. 

Cabe sef'ialar que puede ser sembrada en alguna otra porción de 

la superficie del medio, alguna cepa que haga las veces de 

control negativo. con el objeto de que las personas que no 

tengan eMperiencia en la interpretación de los resultados de 

esta prueba, puedan comparar entre una reacción positiva y 

una negativa. 

En cuanto a la prueba que evalúa de una manera cualitativa 

únicamente la producción de DNAsa termorresistente. ésta 

tiene como variantes que el cultivo puro de microorganismos 

por p,-ot.c;.r d~bc tenerc::;~ Pn -Forma liquida., de tal manera que 

antes de ser sembrado en el medio agar para DNAsa, puede 

resistir una exposición a la temperatura de un baf1o de agua 

hirviendo durante 15 minutos. sin que por ello pueda verse 

Tundido el medio o inundado el cultivo (lo cual puede ocurrir 

si en su lugar es expuesta una placa que contenga medio 

sólido); la metodologia posterior es la misma que la 
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anteriormente mencionada. 

Respecto a la reacción que llevan a cabo estas enzimas, es 

poco lo que sabe con certeza; son clasiTicadas como 

exonucleasas, porque realizan una reacción hidroUtica 

atacando sólo los extremos de las cadenas polinucleot!dicas 

del DNA, ya que requieren la presencia de un grupo hidroxilo 

libre en los grupos TosTato de la porción 3' a ~7 del 

sustrato, para poder desarrollar su actividad catallt1ca¿ 

Prueba de la Tosfatasa alcalina <S. 42, 46. 48) 

Las -FosTatasas constituyen un grupo muy distribuido de 

enzimas, cuyo grado de especi.ficidad var1 a dependiendo de su 

procedencia; desarrollan actividad hidrol!tica tanto sobre 

sustratos aliTAticos <entre los que se cuentan a la mayorla 

de monoésteres del acido orto.fosTórico, glicerol 1-Tos.fato y 

glicerol 2-TosTato>. como aromatices (tales como el 4 

nitro-Fiiinil ~oñfüto}, .::.u;;quc- e::: ~le un ~educido tipo dP ~llas 

el que puede hacerlo sobre diésteres. triésteres Tos.fóricos Y 

poliTosTatos. compuestos entre los Que se incluyen el ATP, 

ADP. AMP. etc. Esta actividad espec1Tica se ve estimulada por 

la presencia de iones Mg••. que sin embargo cueden inhibirla 

cuando se encuentran en concentraciones muy elevadas. al 

.formarse grupos que sustituyen a los aue se les ha demostrado 

part1cipac16n en la reacc16n. 
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Otro -f'.actor que aTecta de una manera muy s1mi lar la actividad 

de la -f'.osTatasa alcalina. mostrado incluso para células de 

Staphyl acoc:cus aureus. la concentración de Tos.fato 

inorgánico en el medie de cultivo: ya que su presencia 

estimula tanto la producción celular como una gran actividad 

de la enzima. notándose que el exceso del mismo reprime la 

producción de ésta. Por otro lado, se ha demostrado que la 

inosina incrementa la hidrólisis del sustrato por la erizima y 

que la presencia de ésta esta relacionada con la del ácido 

teicoico super-Fic1al en la célula bacteriana .. 

La prueba de la Tosfatasa alcalina ha venido siendo citada 

por los investigadores, como una de las pruebas confiables 

que existen para determinar la especie a la que pertenecen 

los microorganismos del género Staphylac:occus y, por ende, su 

posible virulencia; pero existen ademas reportes que muestran 

que tanto los patógenos como los no patógenos producen la 

en~1ma y. por lo tanto. aunque ésta sea puesta de maniTiesto. 

el resultado no aporta datos si"gnificativos para lograr este 

obj~tivo. Algunas investigaciones han mostrado que s6lo el 73 

% de un lote de ochenta y ocho cepas de ECP produjeron 

Tosfatasa alcalina. lo cual supone que la prueba tiene alguna 

sensibilidad; pero se ha mostrado también la producción de la 

enzima por el 53 % de cepas coagulasa negativa. lo que s1n 

lugar a dudas sienta un hecho precedente importante, para 

descartar a esta prueba como recurso confiable en el 



diago:!>stico de en.fermedades. Postariormente otros 

investigadores han arrojado resultados si mi lares, que 

concluyen la reducida exactitud que para esta .finalidad tiene 

la prueba. 

Otros trabajos muestran que la prueba coincide casi en un 100 

Y. con la prueba de la coagulasa. razOn por la cual se bu5ca 

optimizar el método. 

Por lo que se re.fiere la bioqui mica involucrada en la 

prueba, la producción de .fosfatasa se determina con base en 

la liberación de la .fenol.ftale1na, debida a la acción 

enzi~tica presente ejercida sobre el reactivo utilizado como 

sustrato (di.fes.fato de .fenol.fta.le1 na). Al haber actividad 

hidrolltica de la enzima sobre los enlaces Tosfato, la 

fenolftalelna quedara libre, pudiendo con ello ser detectada 

si se pone en contacto con algün alcali, ya que presentara la 

coloración caracterlstica de este indicador acido-~~~e cuando 

se encuentra en medio básico. 

FOSFATASA 
Difos-fato de .fenolftalei na----> Fenol-ftaleina libre (1) 

Fenolftaleina + Alcali <NaOH o NI-ta>---+ Color rosa rojizo 
brillante <2> 

Prueba de la ornitina descarbo>:i lasa (5. 43. 46, 48) 



Las descarboxilasas son enzimas capaces de actuar sobre la 

porción carboxilo de los aminoácidos~ produciendo aminas y 

CO:z; aunque son numerosas. cada una es especlf'ica para su 

propio sustrato. Las descarboxilasas que son útiles en el 

diagn6stico de laboratorio son tres: arginina descarboxilasa, 

lisina descarboxilasa y ornitina descarboxilasa. 

Cabe mencionar que la descarboxilaci6n de la lisina genera 

cadaverin~ y COr, Qn t~nto que la de la ornitina reditúa 

putrescina y Cat. Sin embargo, en el caso de la arginina, 

~sta puede ser catabolizada a través de dos sistemas que se 

pueden presentar simult~nea o separadamente, participando 

-respectivamente- la arginina dihidrolasa y la arginina 

descarboxilasa; en este sentido, la segunda enzima origina la 

f'ormaci6n de putrescina, CO:z. y NH:a -a travé!is de agmantina- y, 

por su parte, la dihidrolasa genera estas mismas sustancias, 

pero pasando por ornitina. 

Como todos estos productos de la descarboxilaci6n son 

estables en condiciones· anaerobias, se pre~ier~ incub~r e lA 

bacteria estudiada. previo recubrimiento de la super~icie del 

medio con una capa de para.fina. En este contexto. el oxlgeno 

existente en el medio sera consumido por el microorganismo 

durante su .fase inicial de crecimiento y. mas tarde. las 

aminas provocadas por las respectivas descarbo~:i laciones 

aumentaran el pH. virando a vino la colorac16n del indicador. 
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se trate del purpura de bromocresol o del rojo de cresol • 

. En cuanto al medio utilizado, éste es el caldo descarboxilasa 

de Hoeller, el cual contiene 5 g de peptona. 5 g de extracto 

de carne, 0.03 g de pUrpura de bromocresol. 0.005 g de rojo 

de cresol, 0.005 g de piridoxal, 0.5 g de glucosa y 1000 ml 

de agua destilada. Su pH r1nal se ajusta a 6.0. 

Su preparación consiste en mezclar y disolver les reactivos, 

antes de distribuirlos en 4 tubos de 13 x 100 -por cada 

microorganismo analizado-, uno de los cuales debe llevar 

tapón de rosca; respecto a los 3 restantes, se les af'l'.ade 

cada uno el aminoácido correspondiente (ornitina, lisina y 

arginina>, a que queden en una concentración de Y.. Se 

reajusta el pH al medio que contiene la ornitina antes de 

proceder a la esterilización: 121ºc, 15 lb. durante 10 

minutos. 

P:ra re~li~ar la técnica se inoculan los tubos con un cultivo 

joven. tomando con una asa la colonia sospechosa; una vez 

realizado lo anterior, se cubren los medios con una capa de 4 

a 5 mm de pararina estéril y se incuban a 37°C. Todos los 

tubos deben e>:aminarse diariamente durante cuatro dlas. 

La prueba se interpreta de_ la siguiente manera: una reacción 

alcalina será oositiva y ésta se evidenciará por el color 
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púrpura del medio. Cabe mencionar que el contenido de los 

tubos puede virar a amarillo en las horas iniciales. debido a 

la producción de acido a partir de la glucosa. 

Los resultados positivos de la ornitina descarboxilasa suelen 

ayudar identificar a la especie S~ Jugdunensis con 

considerable exactitud dado que, a la fecha, no se han 

reportado cep"s ornitina descarbo~:ilasa negativa erf· esta 

especie. No obstante, deben llevarse a a cabo otras pruebas 

para diferenciarla de S. epjdermidjs, ya que algunas cepas de 

esta última han mostrado actividad retardada 

reacción. 

Prueba de la ureasa CS, 36, 43, 48) 

en esta 

La urea es una diamina que se hidroliza r~pidamente en 

presencia de una enzima constitutiva: la ureasa. En solución, 

la urea se hidroliza redituando di6~:ido de carbono, amoniaco 

y agua, los cuales finalmente se convierten en carbonato de 

amonio. La reacción se detecta con un indicador que vira a un 

color caracteristico al aumentar el pH del medio por efecto 

de este último compuesto. La reacción se puede visualizar en 

medios liquidas o sólidos. 

El medio liquido mas utilizado para efectuar esta prueba es 

el caldo urea de Stuart. el cual contiene 9.1 g de -fosfato 
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monopot~sico, 0.1 g de extracto de levadura, 9.5 g de ~osfato 

disódico, 20.0 g de urea, 0.001 g de rojo de fenal y 1000 ml 

de agua destilada; su pH debe ajustarse a 6.8. 

Los reactivos se mezclan y disuelven sin calentar y 

posteriormente se esterilizan por Tiltraci6n con membrana 

Millipore. Después, el medio se reparte en tubos de 12 X 75, a 

razón de 2.5 ml en cada uno, bajo estrictas condiciones de 

esterilidad. 

El medio sólido más utilizado es el agar urea de Christensen, 

el cual contiene 1 g de peptona, g de glucosa, S g de 

clururo de sodio, 2 g de fosfato monopotasico, 20 g de urea, 

0.012 g de rojo de fenal, 15 g de agar y 1000 ml de agua 

destilada; su pH final debe ser, como en el medio de Stuart, 

de 6.8. 

Con excepción de la urea, todos los reactivos se mezclan y 

disuelven en 900 ml de agua, antes de procederse a su 

c:tcrilizaci6n A t2tºc~ 15 lb. Por otro lado. se prepara una 

solución de urea en 100 ml de agua, se este~iliza por 

.filtración y, una vez que la otra P.orci6n se ha enfriado hasta 

apro~imadamente soºc, ambas partes se mezclan en condiciones 

asépticas, se distribuyen en tubos de 16 X 150 -6 ml en cada 

uno- y se dejan enfriar en posición inclinada. 

Para realizar la técnica, se afiade una colonia sospechosa al 

31 



caldo o se estria sobre el agar. Se incuba a 35°C durante 18 

a 24 h Y se ob.servan los resultados: tanto en el caldo de 

Stuart como en el agar de Christensen, el indicador del medio 

virará. a rojo si el medio se alcaliniza por la producción de 

carbonato de amonio a partir de la urea; en el caso del agar 

de Christensen, el vire de todo el medio a rojo, indicará que 

el microorganismo es un degradddor rá.pido de urea. Cuando. el 

color rojo sólo se presente en el pico de ~lauta y poco a 

poco se di~unde todo el tubo. se trata de un 

microorganismo que degrada lentamente la urea. 

Esta prueba es útil para diferenciar algunas especies de 

Staphylocaccus. ya que s. epjdermidis. s. intermedius, y la 

mayor! a de las cepas de S .. saprophyticus la dan usualmente 

positiva; S. aureus,. S. lugdunensis, y S. hyicus generan 

resulti!!idos variables, y tanto S. haemolyticus como S. 

schJejFeri la dan negativa. 

Prueba de la resistencia a la novobiocina (3, 5, 26, 32~ 36, 

42) 

Kloos y Schleifer han desarrollado un esquema simpliTicado 

para llevar a cabo la i dent i T icac i6n de especies 

estafiloc6ccicas asociadas directamente al ser humano. En 

este sentido. un pará.metro importante de dicho esquema radica 

en determinar· la suscept1bil1dad o resistencia de las c:eoas a 
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1.6 µg/ml de novobiocina, puesto que sólo tres especies de 

ECN <S. saprophyticus.. S. cohnii y s. xylosus) san 

resistentes a este antibiótico y, de ellas, ánÍcamente a S. 

saprophyticus se le concede -dada regular -frecuencia- una 

importancia clinica considerable. 

El método contempla el uso de discos impregnados con S µg/ml 

de novobiocina y al agar P como medio de prueba. ·y los 

aislamientos que m~nifiest~n halos de inhibición de 1 a s mm 

de diAmetro -previa incubación de 24 h a 3s°C- se consideran 

novobiocina resistentes. Una desventaja del procedimiento 

consiste en el hecho de que el agar P no se encuentra 

disponible comercialmente en -forma deshidratada, aunque ello 

es muy relativo, ya que el medio Mueller-Hinton puede 

sustituirlo. 

En un estudio reciente, 254 aislamientos clinicos de ECN 

-fueron identificados mediante el esquema de Kloos, 

incluyéndose 111 cepas de S. epidermidis, 50 de S. haminis, 

31 de S. saprophytic:us, 27 de S. simulans, 23 de S. 

haemolytic:us, 10 de S. warneri y 2 de S. c:apitis. Cuatt"o 

cinco colonias de cada una se propagaron en placas de 

tripticase soya agar con 5 % de sangre de carnero y, 

posteriormente, se resembraron 5 ml de caldo tripticase 

soya. incubándose a 35°C durante 2 a 5 h. hasta que a.pareció 

una ligera turbidez aue se aJusto al 0 .. 5 del estándar de Mac 



Farland. Las suspensiones se inocularon masivamente 2 

placas: una con agar P y otra con Muller-Hinton, se colocaron 

los discos correspondientes y, previa incubación de 16 a 18 h 

a 3s°C, se midieron los halos de inhibición, considerándose 

como susceptibles a las cepas que los presentaban de por lo 

menos 16 <s·. epidermidis, S. simulans .• S. haemolyticus. s. 

homi nis,. S. warner i y S. capJ ti s) • 

Los resultados mostraron un elevado grado de correlación 

en~re los 2 medios empleados, comprobándose la pos1b1lidad de 

utilizar al Mueller-Hinton cuando no se disponga del agar P. 

Prueba de la manitolasa <36, 43, 48, 64) 

Con este nombre se conoce al sistema enzimá.tico mediante el 

cual una célula bacteriana es capaz de llevar a cabo la 

utilización de manito!, con el fin de satisfacer sus 

requerimientos·de carbono. El manito! es qu!micamente un 

azúcar-alcohol, tal como otros compuestos a los que también 

se les denomina alcoholes polihidricos -adonitol, dulcitol y 

sorbitol-, mismos que son producidos a partir de la reducción 

de monosacáridos: 

REDUCCION 
D-manosa Man1tol 

La via mediante la cual S. aureus metabol1za a este compuesto 
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es la glic6lisis·, la cual sucede una vez que han ocurrido 

reacciones en las que se ven involucradas isomerasas. 

ligasas. transTerasas y oxidorreductasas. para transTormar al 

manitol o a la manosa -segün el caso-. en glucosa-6-TosTato: 

un estudio que se ha realizado sobre este particular ha 

conducido a la Tormulaci6n de la regla de Bertrand Hudson, 

que establece que la oxidación de un grupo alcotólico 

secundario a grupo c~t6nico~ s6lamente sucede si éste se 

encuRntra situado entre un grupo primario y otro secundario 

y, ademas. está en posición cis con respecto a este a1t1mo. 

De acuerdo a lo anterior~ el manitol será oxidado 

obteniéndose D-Fructosa, y de esta manera bastarA con que 

ésta sea TosTorilada en la posición 6 por catálisis de la 

hexoquinasa y con gasto de un ATP por molécula. 

DXIDACION 
MANITDL 

ATP 
D-FRUCTOSA 

HEXOCIUINASA 

D-FRUCTDSA 

D-FRUCTDSA 
-fosTor i 1 ada en 
la posición 6 

De esta manera. el sustrato será incorporado al sistema 

Embden-Meyerho.f-Parnas. cuyos productos Tinales ácidos 

provocaran una disminución en el pH de~ medio de cultivo. º'"= 
podrá detectarse mediante el vire a amarillo del indicador 

rOJO de f"eno l ª 



La prueba de la manitolasa constituye una re~cción que, dada 

su aceptable exactitud y sencillez, es utilizada en muchos 

laboratorios para diferenciar a la e~pecie S. aureus -que la 

da positiva- de la mayoria de los estarilococos coagulasa 

negativa CECN> -que no lo hacen-. Puede ser llevada cabo 

tanto en medio s6lido como en medio liquido, si bien una 

parte de los analistas preriere eTectuarla e~ el primero. al 

mismo tiempo que se aisla al microorganismo en medios 

selectivos con alta concentr~ci6n de NaCl -como el maAitol 

sal agar-. 

De esta manera, se reduce el tiempo de diagróstico, aunque 

existe un serio inconveniente: el indice de confiabilidad de 

la prueba no es del 100 'l. y, de no realizarse también la 

reacción de la coagulasa. se corre el riesgo de reportar 

erróneamente al microorganismo 

problamAtica qu~ ello origina. 

aislado, c:an toda la 

L~ técnica se reduce a sembrar la muestra o a la bacteria en 

manitol sal agar o en caldo manitol rojo .fenal 

-respectivamente-. dado que sus composiciones incluyen tanto 

al sustrato como el indicador; los medios se incuban 

posteriormente durante 24 h. después de las cuales se hara la 

lectura de los resultados. interpretandose la prueba como 

positiva cuando el indicador del medio ha virado a amarillo 

o. como negativa. cuando dicha coloración es roja. 
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Cabe mencionar que en algunos laboratorios se preriere 

realizarla en el medio liquido dado que. la vez que se 

lleva a cabo, se obtiene el cultivo liquido de 24 h a partir 

del cual puede llevarse a cabo la prueba de la coagulasa en 

tubo; esto implica un considerable aumento en el tiempo de 

identiTicación, pero con ello se aumenta la conriabilidad del 

diagnóstico .. 

Fermentación de sacarosa <5. 36. 42, 48, 64) 

Los hidratos de carbono se clasirican como: 1> monosacáridos, 

aldehi dos polihidroxi licos o cetonas; 2) polisacáridos 

oligosacáridos, productos de condensación de dos nás 

monosacáridos Cpolimeros de los monosacári dos), 3) 

alcoholes pol ihi dricos y cicl i toles e inosi toles)' productos 

de la reducción de los monosacáridos. 

Los disacáridos <CoHzzOu> son polisacáridos Coligosacárido&) 

compuestos por dos unidades de monosacáridos, glucosa m.is 

otro m::mo:::;.;:;,~rido. U11 ¡:j~mplo de éstos es la sacarosa. 

conTormada por glucosa y Tructosa. 

La producción de ac1do a partir de carbohidratos -vi a Embden 

HeyerhoT-. puede ser detectada T'Aci !mente mediante métodos en 

placa. El agar para carbohidratos se prepara adicionando una 

cantidad adecuada de solución patrón del carbohidrato 



-esterilizada por filtaci6n-. en un medio de agar base con 

indicador rojo de fenal. pOrpura de bromo cresol u otro. 

esterilizado en autoclave a una temperatura de 121ºC y 15 

libras de presión. por 5 minutos; no se aconseja someter a 

autoclave durante 15 minutos, ya Que algunos hidratos de 

carbono, entre ellos la sacarosa, pueden descomponerse o 

resultar con algunas alter~ciones. En el medio, la 

concentración final del carbohidrato debe ser cercana ~~ 1 %. 

El cultivo se incuba a 35 - 37°C en condiciones aerobias y se 

examina a las 24 h. para observar s1 ex1st~ acidc:. lo cual 

es detectable mediante el vire del indicador que. respecto 

los antes mencionados. es hacia amarillo. 

Cabe seffalar que la prueba también puede realizarse en medios 

liQuidos y en ambas formas permite diferenciar a algunas 

especies de importancia clinica, resultando negativa para S. 

sc:hleiFerj y po~itiva oara s. aureus.. s. epidermjdjs, s. 

haemalyticus. s. l ugdunensi s, s. saprophyt j cus, s. 

interme"dius y s. hy1cus. 

\ 
v1. Importancia cl1n1ca del género Staphyloc:occus 

Hasta hace aproximadamente 12 zJ>'ios. en el campo de la salud se 

consideraba Que. dentro del género Staphvlococcus. la On1ca 

especie patógena era S. aureus: de hecho. a los ECU :ae les 

clas1fic:aba como sapróf1tos o de baJa patogenicidad para los 
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humanos, e inclusive, a algunas especies de este grupo se les 

incluia dentro de una sola: S. epidermidis. cuya mención en 

los repo~tes de los laboratorios clinicos se interpretaba como 

contaminación de las muestras con miembros de la Tlora de piel 

y/o mucosas. Sin embargo, en los af"{os recientes. todo el 

planteamiento antes se"alado se ha mod1Ticado radicalmente, ya 

que varias cepas de ECN han mostrado un marcado incremento en 

padecimientos inTecciosos, en especial cuando el paciente 

analizado se encuentra sometido procedimientos médicos 

invasivos o es tratado con cuerpos extraf'ios r·esidentc~.. tales 

como sondas. catéteres y sus equivalentes (5, 18. 35, 39, 50, 

651. 

Patologias asociadas a S. aureus 

Por lo que respecta a las inTecciones debidas a S. aureus, 

éstas pueden relacionarse con la toxigenicidad y/o la 

reconocida invasividad de este microorganismo. En el primer 

caso. las principales aTecciones son: el si ndrome 

estaTilocóccico de la piel escaldada o SEPE -debido la 

,..cci6n de la to><ina e><Toliativa-. las intoxicaciones 

alimentarias -ocasionadas por las enteroto><1nas A, B, C1., Cz. 

O, E v F- y el slndrome del choQue tóxico o SST -producido por 

las enterotox'inas A y F- n. 14. 17. 23. 38. 45. 52. '53 .. bO. 

65. 68). 

En cuanto a las enfermedades debidas a la 1nvasiv1dad de S. 
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aureus, éstas se caracterizan por localización. supuración y 

necrosis tisular -con cicatrizaci6n resultante- y una lesión 

cnuy frecuente, el furúnculo -que equivale a un absceso 

cut~neo-, actúa a menudo como Tuente de diseminación del 

microorganismo, a partir de la cual ocurren posteriormente 

otras enfermedades en el individuo afectado. Entre ellas 

destacan: la faringoamigdali~is, sinusitis, otitis media, 

traqueitis, bronquitis y/o neumonta, septicemia, endocarditis, 

meningitis, artritis, osteomielitis, pielonefritis, cistitis, 

prostatitis, uretritis, vaginitis, cervicitis, s01lpingitis, 

abscesos pélvicos, diversas oftalm1.as, paroniquia, etc. es, 

ó, 13, 18, 23, 27, 37, 41, '50, 5'5, 65>. 

No obstante, es importante hacer notar que dichas entidades 

clinicas también pueden adquirirse a través de otras vias de 

penetración al hospedador, siendo la inhalatoria una de las 

más comunes C4, 5, 34, 37, 65, 70). 

En este sentido, las personas colonizadas via aérea pueden 

manife::star ~ ntomas rPlacionados con cuadros far1 ngeos, o 

bien, c:onst i tui rse en portadores que no adquieren 

padecimientos de vias respiratorias, pero 

microorganismo individuos susceptibles 

que 

de 

transmiten el 

desarrollar 

patologias en dicha región anatómica C23. 39, ó5. 69). 

De hecho 4 la frecuencia del estado de portador ~arlngeo se 
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estima entre 30 y 50 ;., aunque 

hospitalarias llega a acercarse al 100 
"" 
'l.. 

las poblaciones 

El hecho de que 

dichos individuos puedan transportar y eliminar estafilococos 

patógenos durante periodos prolongados, indica que ellos y 

muchos de sus contactos poseen grado importante de 

inmunidad. Por lo tanto, se considera que es tan s6lo en 

ausencia o debilitamiento de las defensas normales cuando 

aumentan las posibilidades de invasión por parte de S. aureus; 

as! pues, ocurre infección con más frecuencia a nivel de 

alguna lesión local, destacando las quemaduras, abrasiones u 

otros tipos de herida. Las anormalidades y padecimientos que 

producen inmunodepresión generalizada y que favorecen las 

infecciones estafilocóccicas incluyen diabetes, leucemia, 

insufic.iencia renal, terapia inmunodepresora y enfermedades 

por inmunod~í!ciencia que implican defectos en la respuesta de 

anticuerpo humoral es, 39, 40, 47, 65). 

Sin embargo, por razones todavia 

individuos aparentemente sanos 

desconocidas, 

experimentan 

algunos 

episodios 

repetidos de furunculosis. a veces durante largos anos CS. 

17, ~3, 37, 39, 65~ Q7). 

En todo ca.So, parece existir consenso sobre que la 

colonización estafilocóccica de los tegumentos est~ limitada, 

en condiciones normales, por el antagonismo que ejercen los 

miembros de la ~lora habitual, aunque deapués de los 
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tratamientos intensivos con antibióticos de amplio espectro. 

las condiciones temporales que se generan .favorecen una 

colcnizaci6n extensa por s. aureus <S, 37, 39, 58, 65, 69). 

Cabe mencionar que, dentro de las instituciones nosocomiales, 

esta especie Sólo es superada por Pseudomanas aeruginasa entre 

los principales agentes etiológicos de in.facciones 

intrahospitalarias, las cuales generalmente inician a nivel de 

tejidos cut~neo vio subcutáneo pero se extienden al torrente 

circulatorio, ocasionando septicemias muy graves. e inclusive, 

otros padecimientos serios que tienen su origen en la 

diseminación hematógena del microorganismo 

meningitis, artritis, osteomielitis, etc.- (5, 

27, 39, 50). 

Importancia clinica de los ECN 

-endocarditis, 

13, 18, 25, 

De todas las especies de ECN, S. epidermidis es el principal 

patógeno potencial y el agente etiológico m:a.s destacado de 

sepsis nosocomial en las unidades oncol6gicas y neonatales. De 

hecho, en paises desarrollado~ ~~ le h~ dPtectado en 74 a 92 'l. 

de las bacteremias causadas por ECN dentro de las unidades 

hospitalarias, atribuyéndosele este hecho a causas diversas, 

tales como la colonización intestinal por este microorganismo 

tras l~ administración prolongada de antibióticos por via oral 

y a la colocación da catéteres intravenosos para la 

administración de quimioterapia <5. 15, 18. 22. 24. 40, 50, 

5bl. 
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Por otra parte. se ha observado que numerosas inTecciones 

cardiacas debidas a esta especie suceden a los procedimientos 

de cirugia de valvulas cardiacas, cirug1a cardiovascular y 

cardiotoml. a.. incluyendo mediastinitis. inTecciones por 

injertos vasculares, endocarditis asociadas a válvulas 

prostéticas de corazón y prolapsos de Válvula mitral. En 

cuanto a la endocarditis de válvulas naturales, S. epjdermjdjs 

es responsable del S al 10 1. de los casos y otro 30 % se debe 

otras especies de ECN. Contrastando con ello, en la 

endocarditis de válvulas prostéticas, s.. epjdermidis es 

responsable del 40 % de los casos y otros ECN causan del 40 al 

50 'l.. Sin embargo, los cuadros ocasionados por 5. epidermjdJs 

se consideran mas peligrosos~ debido a que se trata de cepas 

resistentes a muchos antibióticos y, por lo tanto, su 1 ndice 

de mortalidad puede llegar al 60 7. <S, 9, 19, 21, 22. 27, 58). 

Adicionalmente, S. epjdermidis es el pat6geno principal de 

inTecciones originadas por los circuitos de derivación del 

11 qui do ceTalorraqu1 deo, siendo responsable hasta en el 60 f.. 

las <"-f=ecciones de les ventriculoarticulares y 

ventriculoperitoneales, los cuales se invaden para a~ectuar el 

tratamiento de la hidroceTalia. Otros dispositivos parecidos 

que se utili~an para la administración de quimioterapia y los 

catéteres que se emplean para descomprimir el 11 qui do 

ceTalorraqu1 deo en casos de elevaciones agudas de la prt?~i6n 

intracraneal. también se encuentran contaminados con 
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~recuencia por esta especie es, 18. 28, 33, SO, S7, 6S>. 

Por otro lado, s. epidermidis es responsable de 

aproximadamente el 40 7. de las inTecciones debidas a 

articulaciones prostéticas, pudiándosele aislar de una gran 

variedad de aparatos ortopédicos <S, 22, S6, 57, 65). 

Otros padecimientos en los que su participación es menos 

relevante son osteomielitis, peritonitis• -sobre todo durante 

dialisis peritoneal ambulatoria continua-, e inTecciones del 

tracto urinario -tales como cistitis, uretritis y 

pieloneTritis- es, 65). 

En general, las cepas de ECN aisladas en cultivos de sangre de 

pacientes hospitalizados muestran una resistencia por arriba 

dal 56 7. a la meticilina. En este sentido, los aislamientos 

nosocomiales de S. epiderm~·dis resistentes a la meticil ina 

eMRSE> representan un serio problema clinico, particularmente 

en los pacientes con v~lvulas prostéticas de corazón y en 

quienes se han sometido a otras Termas de cirugia cardiaca. A 

aste respecto. cabe se~alar que esta clase de trastornos se ha 

tratado exitosamente mediantes terapias combinadas que 

incluyen el empleo de vanccmic:ina má.s riTampicina o un 

aminogluc6sido cs. 9. 19, 21. 29. 49). 

S. haemoJyticus es la segunda especie de ECN, entre las que se 
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encuentran con mayor .frecuencia en las infecciones clinicas, 

destacando las endocarditis de valvulas naturales, septicemia, 

peritonitis, las a.fecciones del tracto urinario y las de 

heridas traumáticas <5, 19, 36, 49, 64). 

Dos nuevas especies de ECN: S- Jugdunensis y S- schleiFeri, 

aparecen como oportunistas muy signi.ficativos, ya que 

contaminan con suma .frecuencia los materiales de implantación, 

catéteres y ~ond~~ (5, 18, 34. 65). 

comprobado una incidencia A S, Jugdunensis se le ha 

considerable en endocarditis de valvulas naturales y 

prostéticas, septicemia, abscesos cerebrales. osteomielitis, 

osteoartritis crónica, ·infecciones de vasos prostéticos, de 

tejidos profundos, de heridas, de la piel. de 11 qui do 

peritoneal y de muchos otros tejidos cateteri~ados. En todos 

estos casos, un buen número de pacientes presenta factores 

predisponentes a la in.fecci6n. tales como diabetes mellitus, 

traumatismos por cirugia~ cancer, SIDA, eczema o soriasis, y 

en.fermedades múltiples subyacentes <5, 9, 18. 22. ~4). 

Por lo que respecta a S. schleiFeri. esta especie se encuentra 

con menor f~ecuencia que la anterior, tanto en el ambiente de 

los hospilales como -f•.iera de ellos. No obstante. se le ha 

observado como agente etiol6g1co de empiema cerebral, 

in.fecciones de heridas. bacterem1as con oste1 tis de columna 
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vertebral Y de otras enFermedades asociadas a sondas craneales 

de desagüe y a catéteres de la vena yugular <5 1 18. 34). 

A otro ECN. S~ saprophyticus, se le considera el segundo 

age~te causal de inTec:ciones del tracto urinario en las 

j6venes. principalmente en las mujeres sexualmente activas. 

Algunos investigadores lo pr~ponen como responsable de 

prostatitis y uretritis no gonocóccica en varones~ aunque 

también se le ha ~isl~do de Meridas in~ectadas y septicemias 

<17, 36. ~9, 43. 49, 56. 64, bS>. 

Finalmente. exis~en otros ECN. como S, hominjs, S. warnerí, s. 

símulans, s. cahnjí. S. saccharalytícus, S. capjtjs y S; 

->:ylosus, que aparecen con baja .frecuencia en una gran variedad 

de inTecciones humanas. s. warneri, por ejemplo, se ha 

reportado como agente causal de osteomielitis vertebral e 

inTeccicnes del tracto urinario en ambos sexos (5, 23, 36, 56, 

64). 

vii. Algunas aspectos sobre el tratamiento de las 

esta+:ilococc:.as 

Hasta hace algunos ~os, la mayoria de los esta~ilococos que 

causaban enfermedades a la comunidad era sensible a la 

penicilina y sólo tas cepas que ocasionaban inrecciones 

intrahosp i talarías 1·esul taban 1·esistentes a dicho anti bi6t ice. 
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No obstante, en la actualidad ha desaparecido esta diTerencia 

basada en el lugar de adquisición del microorganismo (6, e, 

16, 48, 58, 61. 65). 

Antes de que surgieran las cepas resistentes a la penicilina, 

este antibiótico era considerado el de elección para instituir 

el tratamiento de las inTecciones por S. aureus. Sin embargo, 

ahora se sabe que el 85 al 90 'l. de los aislamientos Ce esta 

especie no es susceptible a este antimicrobiano, debido 

principalmente a que dichas cepas poseen plasmidos que 

codifican para la producción de ~-lactamasas, las cuales 

inactivan algunas formas del antibiótico (2, e, 29, 30, 33, 

ó5, 70). 

En este sentido, cabe senalar que la meticilina es una 

penicilina resistente a la acción de las ~-lactamasas y, por 

ello, constituye una de las -fórmulas utilizadas durante la 

terapia de las estafilococcias provocadas por cepas de S. 

aureus resistentes las penicilinas tradicionales. Sin 

embargo, recientemente se ha reportado un número progresivo de 

aislamientos no susceptibles a este antibiótico, a los cuales 

se les ha diTerenciado como S. aureus resistentes a la 

meticilina iHRSAl (b,. 12. 16 .. 29. 30. 36, 39). 

En 1980. s6lo el 4.9 7. de los ECP aislados a partir de 

infecciones nosocom1ales no resultó susceptible a este 

antim1crobiano. No obstante,. hov en dl a esta ci-Fra se ha 
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incrementado notablemente, observándose que la mayori a de las 

cepas de este grupo es resistente todos los antibióticos 

~-lactámicos, incluyendo a las cefalosporinas de la tercera 

generación; adicionalmente, se ha comprobudo su -falta de 

susceptibilidad a la acción de la estreptomicina, tetraciclina 

y sulTonamidas C6, 7, 12, 29, 30, 36, 37, 51>. 

Cabe subrayar que la resistencia a la meticilina no depende de 

la producción de ~-lactamasas -aunque generalmente los MRSA 

sintetizan este tipo de enzimas-, sino de las proteinas de 

membrana externa de estas cepas, las cuales no funcionan como 

receptoras del antibiótico <12, 16, 29, 30, 36, 39). 

Los MRSA se han venido reportando tanto i nTecc i ories 

adquiridas en el medio hospitalario, como en las que la 

comunidad adquiere otros Ambitos. Sin embargo, se han 

presentado grandes brotes nosocomiales en aproximadamente un 

tercio de los hospitales afiliados a las escuelas de Medicina, 

considerándose que los microorgani~mo~ ~on lnt1·oducidozo .:o l.::.:: 

instituciones por pacientes infectados y se diseminan via las 

manos del personal médico que recorre las habitaciones de esos 

y otros nosocomios. En contraste, los MRSA encontrados en la 

consulta externa se han concretado prererentemente en las 

poblaciones adictas a las drogas <5. 30, 36, 39, 61. 70l. 

La vancomicina es comúnmente e! antibiótico de elección para 
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tratar los cuadros debidos a MRSA. De hecho. dentro de los 

hospitales que enfrentan mayores problemas asociados estos 

microorganismos se emplea dicho antimicrobiano para establecer 

la terapia inicial empirica, la cual se puede modificar 

posteriormente de acuerdo a las pruebas de susceptibilidad 

correspondientes <5, a, 10, 16, 29, 36, 48, 62, 63, 70>. 

Otros antibióticos efectivos utilizados con este fin son el 

mupirocin -cuando la colonización representa un Tuerte riesgo 

de infección-, y los del grupo de las quinolonas (10, 29, 36). 

Estudios referentes a ECN de una gran variedad de 

procedencias, de~uestran que estos microorganismos presentan 

una resistencia del 26 Y. al 74 'l. a las penicilinas aunque, en 

ciertas poblaciones, por arriba del 67 X de las cepas puede 

ser resistente a la meticilina. En el caso de S. epidermidis, 

se ha encontrado que 5 a 20 'l. de los aislamientos resiste a 

este antibiótico; adicionalmente, se ha observado que la 

mayoria de MRSE <S. epidermidis resistentes a met1c1l1na> 

tampoco son susceptibles a sulfametoxazol, estreptomicina, 

eritromicina, y tetraciclina. De hecho, recientemente se han 

r9Portado aislamientos de epidermidis asociados a 

endocarditis po~ valvulas inTectadas. los cuales revelan una 

resistencia de hasta 79 'l. a la meticilina, mismos que 

r••pond•n adecuadamente los tratamientos combinados con 

riTampina y vancomic1na C6. 12, 21. 29, 36, 49, 65). 
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S. epidermidis, S. hominis, S. haemolyticus, y s. warneri son 

especies muy resistentes a m'1ltiples antibi6ti;;os, 

espHcialmente en pacientes que reciben terapia prolongada con 

penicilina, tetraciclina o eritromic:ina C2, 21, 29, 36, 40, 

49, 51, 65) .. 

En general. dado el amplio espectro de resistencia, tanto de 

ECP como de los ECN, es importante la realización adecuada de 

las pruebas de susceptibilidad a los aislamientos. ~n este 

sentido, es importante considerar que, para ret:onocer 

conTiablemente a los MRSA y MRSE, el Comito Nacional de 

Estándares del Laboratorio Clinico de los E .. U.A.~ recomienda 

emplear métodos de microdilución en caldo (21, 29, 36, 37, 48, 

49). 
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II. PARTE EXPERIMENTAL 

i. Equipo. material, reactivos y med{os de· cultivo. 

Autoclave 

Balanza anal! ti ca 

Balanza granatar ia 

Campana de .flujo laminar 

Incubadora ajustada a 3s°C 

Microscopio estereoscópico 

Microscopio óptico 

Refrigerador <4°C> 

Abate 1 enguas 

Asa bacteriológica 

Cajas Petri desechables 

Espátulas 

Hisopos ester1 les 

Matraces E'..rlenmeyer de 500 y 1000 ml 

Mechero Bunsen 

Mechero tipo Fisher 

Portaobjetos 

Probetas de 500 y 1000 mi 

Tripié con tela de alambre 

Tubos de ensaye de 13 :-:. 100 
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Acido clorhidrico O.l N 

Agar 5110 

Caldo Manitol Rojo de Fenal 

Colorantes y reactivos de Gram 

Hidróxido de sodio al 0.5 7. 

Manito! sal agar 

Plasma humano citratado 

i i. Metodolcgi a 

En este trabajo se realizaron los análisis microbiológicos de 

150 exudados Taringeos practicados a otras tantas personas sin 

patologias aparentes en el tracto respiratorio: 36 varones y 

114 mujeres, todos ellos entre los 18 y 25 8"os de edad. 

Recolección y cultivo de las muestras 

Los especimenes se recolectaron con hisopos de algodón 

estériles a partir de la faringe. tomándose en consideración 

las precauciones recomendadas para no incrementar la carga 

microbiana con microorganismos presentes en boca y úvula. 

Poster 1 ormente. se procedió a descargar el contenido de los 

hisopos en pl.:ic.J.s de Agar 5110 y Manito) sal agar y a estriar 

la superficie de las mismas con asas esterilizadas a la ~lama. 
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Los incubaciones correspondientes se llevaron a cabo a 35°C 

durante 24 a 48 h. 

ldentiTicaci6n de las bacterias aisladas 

Las colonias que suger1an la presencia de Staphylocaccus 

-redondas. de 1 a 3 mm de di~metro, convexas, de bordes 

regulares y consistencia butir~cea-, se observaron a inmersión 

-previo Trotis al Gram- para comprobar que se trataba de dicho 

género y, a continuación, se sembraron en caldo manitol rojo 

de Tenol, incubá.ndose a 3s°C durante 24 h. Una vez que se ley6 

la prueba de la manitolasa, se procedió a realizar la de la 

coagulasa, previa neutralización del pH a los cultivos que 

maniTestaban acidez o alcalinidad -de acuerdo al vire del 

indicador rojo de Tenol y, Tinalmente, se realizaron las 

lecturas de la prueba de la coagulasa, a los 30, 60, 120, 180 

y 240 minutos, e inclusive, a las 18-24 h cuando en los lapsos 

anteriores el resultado hab1a sido negativo. 

iii. Resultados 

De las 150 m~estras analizadas, en 111 se detectó la presencia 

del género Staph>'lococcus: ~3 contenl. an tanto S. aureus como 

ECN. 4b sólo presentaron ECN y en las 3:? restantes Unicamente 

se observo a 5. aureus (consultar la tabla 21. 
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Tabla 2. Frecuencia del género Staphvlococcus en la faringe 

de personas sin patologla respiratoria aparente. 

No. DE 'l. DEL TOTAL 'l. ENTRE LOS 
MICROORGANISMO POSITIVOS DE MUESTRAS CASOS POSITIVOS 

ECN. y S. aureus 33 22.00 29.73 

Sólo ECN 4ó 30.ó7 41.44 

Sólo s. aureus 32 21.33 28.83 

TOTALES 111 74.00 100.00 

Con respecto a las caracbff1st.it:~=. cpidernio16gicas analizadas 

en el trabaJo. las tablas 3 y 4 resumen la distribuc16n de 

casos positivos, considerando sexo, tabaquismo, habitación Y 

frecuencia de cuadros far1ngeos en las personas sometidas 

estudio. 
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Tabla 3. Nómero de personas sanas en cuya Taringe se 
detectaron ECN. 

Ne. DE PERSONAS Ne. DE 7. DE 
VARIABLE MUESTREADAS POSITIVOS POSITIVOS 

Mujeres 114 S9 

Hombres 36 20 

Fumadores 30 13 

No funiadores 120 66 

Noroeste• 10 3 

Noreste• 21 10 

Centro: 9 3 

Suroeste• 71 42 

Sureste• 39 21 

Faring .. .free. 77 44 

No Taring. 73 3S 

CLAVE: * ~ pQTl• d• la. ct.uda.d •n la. qu• li.•n•f'I •U domi.ci.Uo, 
F'a.rt.f'lg, rr•c. = qu• pa.d•ct.eron z. 6 ma. cuo.d.ro• fa.ri.n-
9•0• a.nua.lea duro.nle lo• 9 Úllt.mo• a..i"ío•. No fa.rt.ng. = 
que pa.d•Ct.•ron .l. 6 ru.f'lgÚri cua.dro fa.ril"lg•o 
Cll"lua.l dura.nl• Loe últi.mo• D a.f'ioa. 

SS 

S1.8 

SS.6 

43.3 

SS.O 

30.0 

47.6 

33.3 

S9.2 

S3.8 

S7.1 

48.0 



Tabla 4. Nc:Jmero de personas sanas en cuya faringe se detectó 
la presencia de S. aureus. 

No. DE PERSONAS No. DE 7. DE 
VARIABLE MUESTREADAS POSITIVOS POSITIVOS 

Mujeres 114 47 

Hombres 36 18 

Fumadores 30 11 

No -fumadores 120 54 

Noroeste* 10 3 

Noreste• 21 9 

Centro• 9 7 

Suroeste• 71 35 

Sureste• 39 11 

Faring. free. 77 35 

No -faring. 73 30 

CLAVE: S ;:e pc:u"t.• de lo. c\.uclo.d en lo. que l\.enen •U dcnn\.c\.\i.o, 
Fc:u"Lng. Cree. = que pci.d.eci.eron Z 6 má• cutMiro• Ca.rLn
geo• o.rn.&a.1.e• duro.nle 1.o• a Ú1.t.Lmo• o.i"to•. No ror\.ng. = 
que pa.deci.eron a. 6 ni.ngún cu~o ra.r1ngeo 
onua.l duronle lo• Ú\.li.moa a a.i'toa. 
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45.0 

30.0 
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77.B 

49.3 

28.2 
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DISCUSION 

Como se puede observar en la Tabla 2. la frecuencia del género 

St:aphylococcus en la faringe de las personas aparentemente 

sanas es muy elevada (111/150 74 'l.). En relación a los ECN, 

las cifras indican que Poco ~s de la mitad de los individuos 

(79/150 52.67 'l.) se encuentra colonizada por estos 

microorganismos, lo cual no resulta extrai"io porque, en 

general, se acepta que ellos figuran entre los miembros más 

constantes de la flora habitual. 

Por lo que respecta a S. aureus~ los datos obtenidos sobre su 

presencia en la faringe de personas sanas C65/150 43.33 Y.l 

reflejan la legitimidad de las controversias que existen 

dentro del equipo de salud sobre su patogenicidad las vias 

respiratorias altas: como es sabido, la detección de esta 

especie en los exudados raringeos de personas enTermas carece 

comúnmente de signiricado para numerosos médicos. cuienes s6lo 

la consideran como un integrante mA.s de la ~lora habitual; 

contrap~rte, la mñyoria de los quimicos cllnicos le reconoce 

capacidad para ocasionat· rar i ng i tis y/o amigdalitis:- por lo 

cual la incluye en los reportes asociados a las muestras de 

las que la aisla e identiTica. 

En este problema. una oosicion intermedia es. al parecer, la 

más adecuada. dado aue si bien puede observarse la 
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considerable Trecuencia con la que S.. aureus coloniza la 

garganta de los individuos sanos, no debe soslayarse ~u 

comptobada participación en los cuadros Tarlngeos de numerosos 

enTermos. Por ello, es preciso que el laboratorio continúe 

reportando su presencia en las muestras involucradas y que el 

médico instituya el tratamiento correspondiente, ya que aún en 

el caso de que esta bacteria no resulte la responsable de la 

aTección, su erradicación resultará benéTica tanto para 

quienes si pueden ser perjudicados por ella, despüés de 

adquirirla via aérea a partir de las emisiones Taringeas 

asociadas a los estornudos y/o accesos tus:.gcnc= del peciente 

analizado, como para este Olt1mo, puesto que se descartará el 

riesgo de que el microorganismo pueda acceder en el futuro 

los senos paranasales o a las vlas respiratorias bajas, en 

donde se ha demostrado su persistencia y 

respectivamente. 

peligrosidad, 

Por lo que se reTiere a las Tablas 3 y 4, es posible apreciar 

que la presencia de estafilococos muestra afinidad por 

determinado sexo, a diferencia de lo que sucede con otros 

parámetros epidemiológicos analizados. 

La frecuencia de ECN y 5 .. aureus resultó mayor entre los no 

fumadores que en quienes practican el tabaquismo; este hecho. 

desde luego. debe .:.nalizarse seoarando a ambos grupos de 

microorganismos. Desde el punto de vista de los ECN. el 
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hallazgo sugiere que dicho há.bito o costumbre altera la 

integridad de la -flora ~arlngea -de la que estas bacterias se 

consideran miembros constantes- y si, ademá.s~ se considera que 

el humo ·del cigarro muestra e-fectos paralizantes sobre vellos 

y cilios, independientemente de que irrita las mucosas del 

tracto respiratorio, es posible comprender las razones por las 

que el individuo -fumador se encuentra menos protegido de las 

en-fermedades respiratorias. 

Por lo que respecta a S.. aureus, podri a pensarse que el 

tabaquismo neutraliza en algún grado establecimiento en 

garganta; no obstante, es más probable que, una vez que haya 

ocurrido la colonización -dado que los resultados indican Que 

ésta no es inhibida radicalmente-, el microorganismo ocasione 

en-fermedades respiratorias porque el -fumador presenta las 

alteraciones mencionadas anteriormente. 

Los datos obtenidos eri personas que padecieron ~recuentes 

cuadros -farlngeos en los últimos 3 af'ios apoyan la hipótesis 

planteada puesto que, entre ellas, S. aureus se encontró 

mayor grado que en las que experimentaron constantemente 

este tipo de a-fecciones durante el lapso se~alado <Tabla 4). 

En cuanto a las zonas geogra-ficas de la Ciudad, al parecer 

existe una mayor ~recuencia de esta-filococos en el Noreste. 

Centro y Suroeste, siendo muy notable la regularidad de la 
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especie S. aureus en la Taringe de los individuos que habitan 

en ellas: 42.9, 77.8 y 49.3 Z, respectivamente. A este 

respecto, seria muy interesante estudiar si estas ci~ras 

correlacionan con algunos indicadores de contaminación qUimica 

en las zonas mencionadas. 

En otro orden de ideas, es necesario recordar que las personas 

muestreadas se encontraban entre los 18 y 25 aNos de edad y 

que, por lo tanto, no se puede asegurar que los resultados 

obtenidos representen a toda la población de la Ciudad de 

México; no obstante, siendo éste un pai s an ol que 1 os jóvenes 

predominan. los analisis raalizados pueden reTlejar la 

problemática implicada en la interpretación que debe hacerse 

cuando se detecta a s. aureus en los exudados Taríngeos de 

individuos que presentan cuad1·os patológicos en la garganta. 
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CONCLUSIONES 

1. Los ECN -forman parte de la -flora -fari ngea en 

aproximadamente la mitad de los individuos sanos. 

2. El número de portadores Taringeos de S. aureus asciende 

cerca del 43 % de la poblaci6n, pero ello no descarta la 

posibilidad de que participe en las patologias de -faringe y 

amigdalas. Por tal motivo, el laboratorio debe repor~ar su 

hallazgo en los exudados Taringeos para que el médico 

intente su erradicación mediante el tratamiento 

correspondiente. 

3. Las personas que practican el tabaquismo pueden resultar 

má.s susceptibles de contraer a.fecciones fa1·1 ngcas. porque 

ese habito altera mecanismos de defensa tales como la 

integridad de la -flora habitual~ entre algunos otros. 

4. La presencia de s. aureus en la garganta podrla Tavorecer 

los cuadros Trecuentes de rar1ngoam1gdalitis, pu~s aqu6ll~ 

es mayor entre las personas que los presentan 

constantemente. 

5. R~sultarla interesante estudiar la probable inTluencia de 

las diTerentes =onas geogr~~icas de la Ciudad de México en 

la .frecuencia de los cuadros .;:3rl ngeo:. 
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