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CAPITULO 

N T R o D u e e l o N 



La patologfa infecciosa tradicional, estaba cons

tituida por un conjunto de enfermedades, muchas de ellas 

contagiosas. 

La difusi6n de las vacunas, la utilizaci6n de la 

quimioprofilaxis y la introducción de los antibi6ticos -

en terapéutica redujeron la frecuencia de las enfermeda

des infecciosas. 

Las enfermedades por virus respiratorios corno Rhl 

novirus, o causantes de gastroenteritis como Rotavirus, 

no han dismi'nuido de frecuencia y son responsables de -

una morbilidad muy elevada. 

Enfermedades tan comunes como la neumonfa, fre- -

cuentemente neumococi ca, han mejorado de pron6stico, pe

ro no en cuanto a la frecuencia. Sin embargo, todos es

tos adelantos han sido la causa de .. nuevos problemas. 

El incremento de las toxicomanías, en especiel de 

las drogas que, como la heroína, se administran por vfa 

parenteral~ no s6lo han aumentado el número de infeccio

nes sino que ha motivado el auge de algunas antes muy -

poco frecuentes corno la endocarditis tri cúspideas por - -

Staphylococcus ~o Pseudomonas aerogi nos a. 



,. 

Otras veces son cambios de la higiene corporal 

los responsables de nuevas infecciones. 

Lils infecciones adquiridas en la comunidad no s6-

1o no han disminuido en nuestras latitudes, sino que ad_!! 

más han sufrido una metamorfosis, que las hace más vari2_ 

das y de diagnóstico mucho más difícil. Por otra parte, 

la aparición de cepas resistentes complica el tratamien

to notablemente. 

Con el progreso de la medicina en todos los 6rd~ 

nes, $e ha logrado reducir la frecuencia global de las· 

enfermedades infeccios·as, pero la introducci6n de nuevas 

y eficaces terapéuticas para el fin que se proponen, ha 

multiplicado la frecuencia de las llamadas infecciones -

intrahospitalarias, nosocomiales o endógenas. 

Con la introducción de terapéuticas que disminu-

yen las defensas orgánicas, como el uso de citostát1cos, 

glucocorticoides, y radiaciones ionizantes, entre otras_ 

medidas se consigue prolongar la vida de muchos pacien·· 

tes neoplásí cos. Pero ello es asf el precio de una de·· 

presi6n de la inmunid<?d que predispone a la infeccí6n. 

En los últimos años no son infrecuentes las iofe~ 

cienes nosocomiales por Pseudomonas ~· Acínetobac· 
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·~, Citrobacter y muchos otros microorganismos antes a_E 

solutamente excepcionales. Estos agentes originan, a v~ 

ces, brotes hospitalarios. 

Algunas intervenciones quirúrgicas, en las que.se 

penetran cavidades con abundante flora, implican, asimi_! 

mo un riesgo importante de i nfecci6n postoperatori a, que 

es preciso prevenir, 

· Los adelantos de la ciencia y tecnología moderna_ 

han llevado al hombre a modificar algunos aspectos de su 

existencia, preferentemente ocupándose de los males que 

lo aquejan. 

La soluci6n a los problemas infecciosos no radica 

úni carne nte en 1 a síntesis y uso de anti microbianos nue-

vos, sino en s·u admi niStraci6n racional, además de medi

das enfocadas a conservar un equilibrio eco16gi co. 

Como se ha decidido utilizar un fármaco se adqUi~ 

re el compromiso de reconocer, como riesgo calculado, 

los posibles efectos indeseables que conduzcan a dismi-

nuir la dosis o suspender oportunamente el medicamento. 

En base a lo anterior con esta tesis se pretende_ 

poner de manifiesto que la principal funci6n del labora-
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torio de mi crobiologfa clínica es la de ayudar al méd1 co 

en el diagn6sti coy tratamiento de pacientes con enferm~ 

dades infecciosas a partir de alguna herida adquirida 

dentro o fuera del hospital, estableciendo el agente Ca.J! 

sal de ésta, ya que aunque las infecciones estaficococi

cas toman úna forma localizada, con un foco de infecci6n 

purulento limitada parcial o totalmente por los tejidos_ 

circundantes, puede también propagarse por la corriente_ 

sanguínea para dar origen a focos de infecci6n secunda-

ria en cualquier tejido u órgano en el cual pueden alo-

jarse, o bien, ocasionalmente la infección puede adoptar 

una forma bacteriémica sulminante. 



CAPITULO 11 

G E N E R A L 1 D A O E S 



2.1 •. ANTECEDENTES HISTORI COS 

El ingreso de un paciente al hospital es canse- -

cuenci a de la gravedad o complejidad de su enfermedad. -

En el hospital el paciente es sometido a intervenciones_ 

de muy diversa índole, que conllevan un riesgo de compli 

caci6n también variable de acuerdo a la naturaleza. Uno 

de los problemas más frecuentes que se presentan durante 

la hospitalizaci6n, es la adquisición de infecciones. 

Uno de los mayores problemas con que se ha enfre.!!. 

tado el hombre ha sido la complicaci6n infecciosa de una 

herida. La herida infectada, sea traumHi ca o quirúrgi

ca, ocasiona desde simples molestias, como olor desagra

dable y manchas en la ropa, hasta padecimientos graves -

corno i nfecci6n generalizada y sepsis. 

La infección, descrita minuciosamente desde los -

tiempos de Hip6crates, fue entonces interpretada de muy_ 

diversos modos. Hubo quienes pensaron que la infección_ 

era el resultado de los llamados "humores"; otros la·~.

creían resultado inevitabíe de las heridas. 

Cuando se conoció el papel de los microorganismos 

en el proceso infeccioso, el panorama cambió por comple

to. Al saberse que la causa de una infecci6n es la pre-



sencia y proliferaci6n de seres vivos, el objetivo bási

co del tratamiento ha sido su destrucci6n y elimi naci6n. 

Inicialmente se usaron antisépticos en forma lo-

cal. Desde los años treinta y cuarenta hasta la actua-

lidad, el esfuerzo de los investigadores en este campo -

se ha concentrado en descubrir o sintetizar antimicrobi! 

nos de acci6n bactericida o bactcriostHi ca cada vez mijs 

potente. 

Los fen6menos observados en la población general_ 

como consecuencia del empleo de antimicrobianos, rcvis--

ten particular importancia si ocurren en un medio casi -

cerrado como el hospital, en el que se reúnen diversos -

factores: enfermos más o menos graves, contaminación ba_E 

teri ana de diversos orígenes y empleo de antimi crobi anos 

en cantidades importantes. 

En las heridas contaminadas existe sin embargo el 

problema de que algunos anti microbianos no llegan a la -

herida cuando se administran por vfa general y si se em

plean en forma local, son a veces i nactivados o desnatu

ralizados por el pH del exudado de la zona infectada, 

Ha pasado a ser un problema. serio la infecci6n -

de las'¡ ncisiones quirúrgicas por cepas de Staphylococcus 
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~resistentes a antibi6tf cos. 

Normalmente la piel puede estar contaminada por -

diversas bacterias sapr6fi tas y potencialmente patógenas. 

Los cocos gram positivos son los microorganismos_ 

asociados más "frecuentemente con infecciones humanas. 

Los Staphylococcus son microorganismos pat6genos_ 

que se encuentran en todas partes y la causa más común -

de infecciones localizadas supuradas. 

Las infecciones oculares internas pueden ser cau

sadas por agentes infecciosos, como Staphylococcus !..!!_· -

~. después de eventos como cirugfa o traumatismo~ oc_!! 

lares, ya que, entre los casos posquirúrgicos, la opera· 

ción que a menudo ocasiona una infección es la extrae- -

ci6n de cataratas. 

La identificación precisa de una infección en pa

cientes con quemaduras es un problema diffcil que ameri

ta una valoraci6n. 

Tres de los microorganismos potencialmente pelí-

grosos y que su presencia indica infección grave o cont! 

mi nación son: Staphylococcus, Streptococcus y Pseudomo· 



..!lil aeruoinosa. 

En los servicios de obstetricia y ginecologfa, 

las infecciones de heridas son una causa principal de 

morbilidad. 

En la época de los BO's el l· ~continúa - -

siendo el agente etiológico m~s frecuente de las infec·

ciones supurativas en tejidos superficiales; así mismo -

es responsable de un porcentaje Importante de infcccio-

ncs hospitalarias en neonatos, en ancianos, en pacientes 

quirúrgicos y en i nmu no comprometidos. 

2.3. CARACTERISTICAS GENERALES DE l· aureus 

El Staphylococcus es miembro de la familia Micro

co cacea siendo éste el Dnico género de importancia médi

ca de esta familia. Su nombre se deriva del griego -- -

Staphylé (r<icimo) y kokkos (granos), nombre que le fue -

otorgado por los primeros investigadores para d~scribir_ 

los organismos observados en pus de infecciones quirúrgi 

cas, 

Los Staphylacaccus san habitantes comunes de la • 

piel y de las membranas mucosas, siendo el pat6geno me-

jar dotado para dafiar al humano. 
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En la actualidad se reconocen tres especies de eE_ 

ta familia: .?.· ~· s. epidermidis y.?.· saprophyticus¡ 

de los cuales.?_. aureus es el patógeno mis significativo 

para el hombre. 

2.2.1. MORFOLOGIA 

~· ~son cocos ~,.,, , ·~>; su caracterf.~ 

ti ca morfol6gi ca mis evidente es su tendencia a presen-

tarse como acúmulos de células que semejan racimos de -

uv11s, lo cual es el resultado de la geometrfa de su divj_ 

sión celular ya que se dividen en tres planos perpendiC,!! 

lares resultando acúmulos irregulares tridimensionales , 

Generalmente no presenta cápsula, es i nm6vi 1, no espur_!! 

lado y catalasa positivo. 

La forma de cocos tiende a ser el tamaño mis uni

forme que los otros tipos morfol6gicos de bacterias, mi

diendo de 0.8 a! micra de dilmetro. En extendidos de -

pus, los cocos aparecen so los, en pares, en racimos o -

en cadenas cortas. Los racimos irregulares se pueden ·e.!l. 

centrar en forma característica en extendidos de culti-

vos en medios sólidos. En caldos de cultivo se presen-

tan en parejas, en pequeños conglomerados y en cadenas 

cortas que resulta imposible diferenciarlos de los es- -

treptococos sólo por su morfología¡ sin embargo, estas -



cadenas rara vez se presentan formadas por más de cuatro 

células. 

2.2.2. CONTENIDO DE LA MEMBRANA Y PAHED CELULAR 

La membrana celular de S.~ es trilaminar y 

está separada de la pared celular por una regi6n peri- -

plásmica, es U constituida por los gli colípidos mono y -

diglucil diglicérido y los fosfolípidos lisi'l fosfatidil 

glicerol, fas fati di 1 glicerol y cardiolipi na. 

La pared celular es compleja, en ella existen más 

de 30 inmun6genos, su espesor varfa entre 18 y 25 nm. 

La pared celular de.?_. ~ consiste en tres -

componentes principales: Glucopeptido, ácido tei coi co y 

protefna A. 

Glucopeptido,- Este componente representa aproxj_ 

madamente el 60% del total de la pared celular. Su es-

tructura primaria es distintiva para la especie. La Pº..!'.. 

ci6n glúcida de la molécula consiste en residuos de áci

do N-acetil muramico y N-acetilglucosamina. Los anti- -

cuerpos son producidos para los glucopeptidos. 

Acido tei coi ca.- En el E_. aureus este ácido tei-
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coico es del tipo ribitolfosfato y es un componente ese.!! 

cial del receptor fago de~·~· además controla la 

actividad de las enzimas autoliti cas que funcionan en el 

crecimiento de la pared celular y separación de las célJ! 

las hijas. 

Proteína A.- Este es el componente proteico pri.!! 

cípal de la pared celular del~· ~ya que es carac

tcrísti ca únicamente en esta especie, no encontr5ndose -

en otros Staphylococcus o Mi crococcus. Esta proteína CO.!J 

tiene gran cantidad de aminoácidos básicos. 

La proteína A tiene varias funciones biol6gi cas -

que son: la inducción de fenómenos de hipersensibilidad 

en humanos y a la reaccí6n de Arthus en conejos; fija-· 

cor.iple111er.to por vía clásica y alterna, lo que facilita -

la quimiotaxis y la opsonizaci6n, y es antifagocítica. 

2.2.3. MEDIOS DE CULTIVO 

Los Staphylococcus son los microorganismos más fá

cí les de cultivar in vi tro ya que es un ar.aerobio facul

tativo, pero se obtiene un creci1niento más abundante en 

condiciones aerobias. Algunas cepas también requieren -

un aumento de la tensión de co 2• El crecimiento puede -

ocurrir con un amplio espe:tro de temperatura pudiendo -



crecer con facilidad a una temperatura tan baja como 

unos 6.5ºC o tan altas como 46ºC, con un óptimo para 

~·~de 30 a 37ºC. El pH óptimo es de 7.0 a 7.5 

11 

pero el espectro varfa de 4. 2 a 9. 3, Para su crecimien

to en medios qufmi camente definidos, requieren de cierto 

número de aminoácidos y vitaminas, En condiciones anae

robias, también requieren uracilo y una fuente de carbo

no fermentable. 

Los estafilococos crecen bien en muchos medios de 

rutina como agar nutrí tivo o agar-soya-tri pti casa, 

En placas de agar nutritivo de las 24 a 48 horas, 

se producen colo ni as de l a 3 mm de diámetro, convexas , 

opacas o brillantes, de bordes continuos y consistencia_ 

blanda. 

El color de las colonias varía de acuerdo a la -

especie en los cultivos típicos de.§_. ~; el color -

de las colonias es amarillo dorado causado por pigmentos 

carotenoides, pero puede variar de matiz y de intensidad 

dependiendo de las condicior.es de crecimiento. La pro-

ducción de este pigmento puede observarse mejor por cre

cimiento en placas de agar a 37ºC durante 24 horas, se-

guidas de incubación a temperatura ambiente durante otro 

24 a 48 horas. No se produce pigmento en cbndiciones --
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anaerobias. 

En caldo a las 24 horas a 37ºC se observa una de.!!. 

sa turbidez con un dcp6si to de carácter mucoso adherente 

que se desintegra al agitarlo y desaparece aumentando la 

turbidez. 

En el agar sangre las colo ni as suelen ser mSs 

grandes y algunas variedades están rodeadas de zonas de 

hem61isis beta, 

Debido a la gran importancia de los Staphylococcus 

en infecciones tanto hospitalarias como alimenticias e -

infecciones mixtas con bacilos gram negativos en el hom

bre, se han creado medios más selectivos para la identi

fi caci6n de estos gérmenes, siendo estos medios: 

El medio base Vogcl-Johnson adicionado de teluri

to de potasio que es un medio selectivo y útil en el ai! 

larniento de Staphylococcus utilizado principalmente para 

mater1 al muy contaminado como heces fecales debido a que 

la mayor parte c!e los estafilococos coagulas a positivos_ 

son capaces de crecer en presencia de telurito, reduci.:í.!! 

dolo para dar colonias de color negro, pudiendo susti- -

tuir este medio la prueba de la coagulasa. 
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Otro medio altamente selectivo es el Manito! - -

Agar salado, el cual contiene cloruro de sodio que ac- -

túa como inhibidor y el manito! como sustancia dif~ren-

ci al que da magníficos resultados con prop6si tos de ais

lamiento selectivo diferencial. 

Otros medios muy empleados son el Chapman, el me

dio Staphylococcus No. 110 y el agar Vogel-Johnson con -

telurito y gli cí na. 

2.2.4. ACTIVIDAD BIOQUlM!CA 

La fermentaci6n de los carbohidratos es irregular 

por lo que no tiene importancia diferencial ya que todas 

las especies del género fermentan la glucosa, maltosa, -

lactosa, sacarosa, glicerol, manos a y fructosa: adcm5s_ 

el almidón no·se hidroliza. 

Una sustancia con valor diferencial es el maní- -

tol, ya que lo fermentan la mayoría de las cepas de -

2_. ~·además reducen nitratos a nitritos, licúan la 

gel a ti na, la prueba de rojo de metilo es positiva, asf -

como la prueba de VP (Voges Proskauer). No producen in

do] ni H
2
s. 
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2.2.5. PRODUCCION DE TOXINAS 

La formación de toxinas es una propiedad que se -

presenta únicamente en las cepas patógenas, por lo que -

se limita er. este género a la especie aureus. 

~· ~puede elaborar muchas sustancias de ac

ci6n extracelular que pueden clasificarse tomando en c\Je..!!, 

ta su comportamiento enzimHi co y no enzim&ti co. 

PRODUCTOS EXTRACELULARES DE ~· aureus 

EHZIMATICOS NO ENZIMATICOS 

Coagulas a 

Hialuranidasa 

L i pasa 

Nuc1E:asa 

Fi bri r.olisi na 

Estafi loci nasa 

Beta 1actamasa 

Beta to xi na 

Productos extracelulares EnzimHicos: 

Alfa to xi na 

Delta taxi na 

Gama to xi na 

Leucacidina 

Entero to xi nas 

A, s, c
1

, c
2

, o 

E, F. 

Taxi na esfoli ativa 

Coagulasa.- La acci6n de este producto es muy 

semejante a la que realiza la trombi na que cataliza la -
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reacci6n de fibrinógeno a fibrina. Para que la coagula

sa realice una actividad enzimática total requiere la 'i.!! 

tervenci6n de un componente plasmático que puede ser la 

protromb1 na o una estructura protrornbíni ca modificada 

que es el llamado factor de la coagulasa. El producto -

resultante coagulasa-trornbi na, no s6)o provoca coagula-

c16n del fibrín6geno, sino que también po$ee activid.ad -

proteolfti ca y esteroliti ca similar a la de la trombi na. 

Hi aluronidasa.- Esta enzima interviene en la hi

drólisis del ácido hialurónico, que es una sustancia fu.!2 

damental intracelular del tejido conectivo facilitando -

de esta forma la di semi nací6n de la i nfecci6n, debido 

que se altera la integridad de la barrera ffsí ca-química 

de los tejidos, sobre todo durante la primera fase de la 

i nfecci6n (prei nflamaci6n). 

Lipasas.- Estas enzimas son activas sobre una 

variedad de sustratos, incluyendo plasma y las grasas y 

aceites que se van acumulando en las superficies del cue.r. 

po, alterando en esta forma otra barrera de colonización, 

facilitando 1 a adherencia de 1 .§_. ~ pri nci pa lrne nte -

en zonas como glándulas sebáceas y tejido subcutáneo en 

~eneral. 

Nucleasas.- Las cepas de.§_. ~son las úni·-
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cas cepas capaces de elaborar una nucleasa resistente al 

calor. Esta enzima es una fosfodiesterasa cuyo mecanis

mo de acción permite fraccionar los ARN y ADN en tres -

fos forno no nu cle6ti dos. 

Fi bri nolisi r.a,- Es una enzima proteolfti ca con -

propiedades antigénicas que se encuentra presente en la_ 

mayorfa de las cepas de.§_. ~ coagulasa y lipasa po

s i ti vas. 

Est¡¡fi loci nasa.- Su mecanismo de acci5n es pro-

t.:oliti co sobre los co~gulos o trombos, semejante a la -

acción que realiza el sistema fibrinolftico. 

Seta lactamasa.- Esta enzima rompe la unión. en -

el puente beta-lact§mico del núcleo b-aminopenicilinico_ 

o del núcleo 7-ami no cefalosporáni ca. 

Beta toxina.- Esta es una exotoxi na que poSE:e 

actividad enzimática, lo que le permite lisar glóbulos -

rojos teniendo como substrato especifico la esfingomiel! 

na que se degrada por su acci6n; esto altera la membrana 

del eritrocito provocar.do la r.emolisis. 

Productos extracelulares no Enzimáticos: 

Alfa toxina.- En el humano se le ha demostrado a 
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esta enzima la capacidad de alterar lis asomas, daiio so-

bre células fagocfti cas y plaquetas, pero los monoci tos_ 

soh resistentes. Se observa lesión del sistema circula

torio, tejido muscular y tejido de la corteza renal. Su 

actividad lfti ca permite la penetraci6n y rompimiento 

de la regi6n hidrof6bica de la membrana de las células.

En el caso de los eritrocitos esta toxina se pega en un_ 

sitio receptor del eritrocito, lo que altera el equili-

brio de la membrana provocando un~ pérdida de potasio -

para que finalmente se destruya el gl6bu1o. 

Delta toxina.- Es la toxina con mayor actividad_ 

hemolfti ca ya que puede lesionar eritrocitos, macro fa- -

gas, linfocitos, neutr6filos y plaquetas, asf como esfc

roplastos y protoplastos de otras bacterias. i;s un buen 

i nmun6geno. 

Leucocidina.- Esta taxi na ataca leucocitos, poli_ 

marfonucleares y macrofagos, pero ningún otro tipo de ·c§. 

lulas. Su mecanismo de acci6n consiste en alterar el 

equilibrio de membrana y por consiguiente la permeabili

dad, se pierden cationes y se acumulan en el citoplasma_ 

residuos de ATP como orto fosfatos. Está constituida -

por dos protefnas que son los fragmentos F y S, cada uno 

es inactivo por sf solo. Los fosfolfpidos de la membra-
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na celular pueden i nactivar a Ja leucocidi na. 

Enterotoxinas.- Eztas ocasionan la llamada "int~ 

xicaci6n ali"1enti cia", causa su efecto entre la inges- -

ti ón de to xi na preformada y 1 a presencia de náuseas, v6-

mi tos y diarrea. 

Se han identificado siete de estas toxinas: A, B, 

c1 , c2, O, E. y F; de las cuales A y o son responsables_ 

de las intoxicaciones alimenticias; la B se incrementa -

con los brotes epidémicos en hespí tales, y la taxi na F -

se relaciona con la presencia del "Choque t6xi co". 

To xi na exfoli ativa. - Se comporta como un sfndro

me de hipersensibilidad. Es la responsable de las leSi~ 

nes cutáneas superficiales, La piel que se encuentra -

; nfectada ya sea por laceraciones o traumas quirúrgicos_ 

son el sitio inicial del proceso de sfntesis. La toxina 

va a alterar el plano i ntradérmi co de la pi el a nivel -

del estracto granuloso, hay acúmulo de lfquido entre las 

capas y áreas múltiples mi eros c6pi cas o de mayor tamafto_ 

con isquemia y necrosis. 

Los estafilococos figuran entre las bacterias no 

esporuladas más resistentes a la acción del calor y la -

deshidratación. Toleran los desinfectantes ordinarios 
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En cultivo puro resisten una concentraci6n de fenal al -

1% durante 15 minutos, pero mueren en concentraci6n al -

2%. Soportan el calor hOmedo a 60 grados durante 30 mi

nutos. 

Son resistentes a la desecaci6n, pueden conservar 

se infecciosos por periodos prolongados y son capaces de 

crecer en presencia de concentraciones altas de cloruro_ 

de sodio, son sensibles a la acci6n bacteriostática de -

los colorantes. 

Son sensibles a los anti bi6ti cos eficaces para ba..f 

terias grampositivas incluyendo penicilina, y los de am

plio espectro como tetraci clinas, pero son muy poco sen

sibles a otros antibi6ticos como estreptomicina cuya ac

tividad antimi crobi ana se limita a las bacterias gramne

gativas. 

Entre las caracteristi cas biol6gi cas de las bac-

terias, existe la de adaptación ante candi cienes adver-

sas del medio. En los últimos años el hombre ha des cu- -

bierto que con la uti lizaci6n de anti bi6ti cos puede limj_ 

tar el crecimiento bacteriano y controlar alguno de los_ 

padecimientos que lo aquejan. La presión selectiva que_ 

ejercen los anti microbianos, tanto naturales como si nté

ti cos favorecen la apari ci6n de cepas resistentes que 1.2, 

gran mayor supervivencia y posibilidad de reproducci6n. 



20 

La aparición de resistencia a los antibi6ticos en 

cepas aisladas de procesos patológicos ha sido consecutJ. 

va a la introducción de diversos anti bi6ti cos en la prá_s 

ti ca general: la proporción de cepas resistentes encon-

tradas ha ido en aumento continuamente, derivándose de -

ello la apari ci6n constante de nuevos antibióticos para_ 

estafilococos productores de pe ni ci li nasa, enzima de - -

adaptación que destruye al antibiótico. 

El término "antibiótico" fue introducido por - -

flaksman para designar cualquiar sustancia quimi ca deriv~ 

da de o producida por distintas especies de microorga- -

nismos que es capaz, en pequeñas concentraciones, de in

hibir el crecimiento de estos microorganismos. 

El antibiótico ideal es aquel para el cual los 

microorganismos susceptibles no se vuelvan genética o 

fenotrpi camente resistentes. Es deseable que sea efectJ. 

vo contra un amplio espectro de microorganismos. 
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2.3. MANIFESTACIONES CLINICAS 

En la piel, membranas mucosas y vías respirato- -

rias habitan diferentes especies de estafilococos ent·re_ 

otras bacterias. Al debilitarse la resistencia del org.2_ 

nismo, o cuando se producen lesiones en la piel o de las 

mucosas los cocos penetran en los tejidos del organismo_ 

provocando enfermedades. 

Los estafilococos propiamente pat6genos producen_ 

infecciones tales como forúnculos, antrax estafiloc6ci-

co, linfagitis, dermatitis, eczemas, blefaritis, úlceras 

cornea les, osteomelitis, neumonía, infecciones de senos_ 

nasales, otitis media, peritonitis, nefritis, cistitis, 

prostatitis, metritis, miocarditis, endocarditis, menin

gitis, septicemia e infecciones de heridas traumHi cas o 

quirúrgicas. 

La expresión clínica de la infecci6n por~·~ 

en humanos tiene una amplia variaci6n, tiene una gran 

predi lecci6n por invadir los tejidos blandos y 6seos, 

causando una gran variedad de infecciones supurativas 

agudas, siendo las principales: 

A) Infecciones superficiales: que pueden ser, PÚl 

tulas, furúnculos, carbunco, impétigo, penfigo neonato·-
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r Ut:l , ca nj un ti vi ti s , et c, 

B) Abs cesas subcut~neos. 

C) Osteomielitis, bronconeumonía y pielonefritis. 

D) Linfangitis, linfadcnitis, bacteremia, septic! 

t:lia, endocarditis bacteriana aguda y empiemia. 

E) Intoxicación alimentaria aguda. 

Los padecit:lientos que predisponen a la i nfecciéin_ 

estafiiocócica son: diabetes, leucemia, insuficiencia·r! 

nal, terapéutica~ i nrr.unosuprcsoras y enfermedades por i,!! 

munodeficiencia. La alteraci6n de las mucosas, por in·

feccioncs virales como la influenza, facilitan y aumen-

tan la adherencia de S. aureus. 

Cuando se altera el equi li brío de colonización -

por falla en la integridad de piel y membranas mucosas , 

desequilibrio de la flora local, imposibilidad de que el 

mucogel, la lgA y algunas células fagocfti cas funcionen_ 

cor.io barrera. El 1· ~se transforma en un patógeno 

que va a tener como punto de inicio un aumento en la ve

locidad de división celular pudiendo de esta forma inva

dir y desencadenar una respuesta del huésped. 

En el neonato puede iniciarse una infección con la 
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colonización anormal del cordón umbilical y las folfcu-

los pi los os, 1 a ca nj untiv a y fosas nas a les. En los ex-

tremas de la vida este microorganismo puede resultar un 

agente primario de procesos graves como neumonía, septi

cemia, meningitis, etc. 

El impétigo se presenta cuando las glSndulas seb_! 

ceas ocluidas permiten el crecimiento del pat6geno esta

bleciéndose una pequeña zona de inflamación. 

El eczema puede ser considerada como un agregado_ 

de compli caéi6n del impétigo. La lesi6n es más extensa, 

el proceso inflamatorio es importante en planos de pro-

fundidad y adem~s de las costras meliséri cas hay zonas -

de isquemia y necrosis. 

El 30% de la etiología de la conjuntivitis está_ 

representada por~·~· Su periodo de incubación es 

de 1 a 3 días y se caracteriza por enrojecimiento granu

lar de conjuntivas, secreción seropurulenta o francamen

te purulenta, espesa, cremosa, amarillo dorado. El pa-

ciente aqueja dolor, comezón, ardor y sensaci6n de cuer

po extraño. 

En la otitis media aguda el 2_. ~puede ser -

agente causal solamente en el neo nato. La otitis cr6ni-
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ca,se comporta como una osteomieliti°s de la cadena de 

huecesillos, con escasas o ninguna manifestación local. 

Una i nfeccí6n con respuesta i nflamatari a tanto de 

folículos pilosos como glándulas sebáceas con una exten

sión a planos profundos integra la forunculosis, es un -

proceso recurrente que se acompaña de celulitis y linfa!! 

gítis rodeando un absceso doloroso y con maní testaciones 

generales. El sitio m~s frecuentemente afectado es la -

nuca en la linea del cabello cervical posterior, 

La Neumonfa, bronconeumonfa y lesiones pleuropul

monares no son situaciones frecuentes, si no que se pre-

sentan más comúnmente en episodios epidémicos de infec-

ciones respiratorias en invierno, 

Otras complicaciones menos frecuentes como son la 

septicemia, endocarditis y m1'ningitis, se presentan en -

individuos en los que existe un padecimiento previo. 

En pacientes que pre.senten el sfndrome del "Cho-

que t6xi ca" se p~ede apreciar exantema muscular eritema

toso diseminado <:n todo el cuerpo. En conjuntiva existe 

eritema con secreci6n no purulenta. La alteración hemo

dínámi ca cardíopulmonar es la responsable de oliguria y 

de pérdida de líquido al tercer espacio mostrando un pa-
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ciente deshidratado y con acidosis metab6li ca. 

~· ~es el agente prioritario de la osteomi~ 

litis, los pacientes que la presentan sólo presentan si_!l 

nos locales de actividad con fistulizaci6n y resolución. 

El problema por excclenci il y la compli caci6n pos,2_ 

peratoria más frecuente son las infecciones quirúrgicas. 

Esta infección puede adquirirse por contacto con portad,2_ 

res. Un manejo cuidadoso con las manos limpias y dejan

do destapada la herida limita la frecuencia de estas in

fecciones en tanto que la alteraci6n en los principios -

de esterilidad y limpieza quirúrgica facilitan la infec

ción. 

2.4. DIAGNOSTICO 

Debido a la amplia distribución de los estafiloc,2_ 

cos, debe tenerse mucho cuidado en la recolección de 

muestras para el diagnóstico de laboratorio. En los ca

sos en que el material para el cultivo requiere aspira-

ci6n, es esencial que la piel del área sea esterilizada_ 

en forma adecuada. 

El diagnóstico de laboratorio se basa en: 

Ai Bacterioscopia.- Examen directo al microsco--
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pie del material infeccioso para orientar la presencia -

de Staphylococcus, ya que su aspecto morfol6gi ca y cara.:: 

tercs de ti nción facilitan la primera etapa. 

B) Cultivo.- Todo material sospechoso de conte-

ner Staphylococcus debe ser cultivado, El resultado ti_! 

ne gran importancia cuando es aislado de si ti os en los -

que no debe de estar presente. De este cultivo se realJ. 

za otra tinci6n para verificar los resultados. 

Una vez aislado el microorganismo en estudio se -

procede a realizar con él las pruebas para diferenciar -

su carácter pat6geno mediante: 

C) Subcultivo.- En medios especia les para di ag-

nosticar sus características diferenciales y propiedades 

específicas. En especial se debe de realizar la prueba_ 

de la coagulas a, la actividad hemoliti ca y fermentación_ 

del manito]. 

2.5. TRATAMlENTO 

En el manejo de las infecciones estafi loc6ci cas 

localizadas, el principio básica del tratamiento es el -

drenaje adecuado. Deben extraerse los cuerpos extraños_ 

del sitio de i nfecci6n. 
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Tratamiento local.- Consiste en el aseo de las -

~reas contaminadas, debridaci6n de abscesos y cuidados -

de nuevas agresiones que condicionen déficit en la perf_!! 

si6n tisular. 

Manejo Antimi crobiano.- Cuando en una afección -

superficial se agrega calulitis, linfangitis y trombofl!!, 

bitis con o sin manifestaciones generales, se debe aso-

ciar al tratamiento local la administración de fármacos_ 

anti-estafiloc6cicos, 

La presencia de cuadros graves como septicemia, -

meningitis, neumonfa o incluso osteomielitis en fase de 

actividad requieren una terapéutica agresiva tanto en 

las medidas de sostén como en la anti microbiana. 

2.6. PROFILAXIS 

La 1 nfección estafi loc6ci ca nunca podr§ ser con-

trolada totalmente debido al estado de portador del hom

bre; el control de la diseminación de la infección tanto 

en el hogar como en los hospitales requiere cuidados hi

giénicos apropiados y el descarte de los materiales con

tami nades con pus. 

Debido al gran nOmero de este tipo de infecciones 
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adquiridas en hospitales la prevención y control han si

do orientadas primeramente al control de la enfermedad -

en el hospit¡il. Las personas con lesiones cstafiloc6ci

cas deben separarse de los rccí6n nacidos y de adultos -

altamente susceptibles, Debe evitarse el uso indiscrimj_ 

nado de anti bi6ti cos para evitar el establecimiento y -

disemi naci6n de cepas resistentes dentro del hospital. -

Las manipulaciones y procedimientos quirúrgicos deben -

efectuarse con un máximo de técnicas asépticas. En el -

recién nacido debe cuidarse en forma apropiada el muñ6n_ 

umbilical y deba estudiarse el personal para ubicar a 

los portadores de es tafi loco cos, 



CAPITULO !!! 

MATERIAL Y METODO 
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3.1. PROCEDENCIA DE LAS MUESTRAS 

Para el desarrollo de este estudio se utilizaron_ 

50 muestras biológicas de pacientes remitidos al labora

torio de Análisis Clínicos y Bactcriol6gi cos del Has pi-

tal General "A" de Tepi c, tlayarit; di chas pacientes mos

traron heridas de cualquier tipo y er. diferentes ubica-

ciones en el cuerpo; algunos de ellos se encontraban en

camados en di cho hospital y otros llegaban a éste exclu

sivamente para un estudio bacteriol6gico de la herida. 

Las 50 muestras biológicas fueron procesadas con_ 

la finalidad de lograr el aislamiento e identificaci6n -

del microorganismo causante de la 1 nfección en las heri

das. Para establecer posteriormente la incidencia de\!! 

fecciones estafi loc6ci cas en heridas. 

3. 2. METODOLOGIA MICROBIANA 

Cuando se sospecha de alguna enfermedad infeccio

sa, es necesario ordenar cultivos convenientes, haciendo 

una correcta recolección de la muestra con el fin de lo

grar una máxima recuperación de microorganismos respons~ 

bles de enfermedades infecciosas. Una muestra deficien

temente recogida puede ser el motivo del fracaso de ais

lar el agente causante y la recuperación de contaminan--
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tes. 

Las muestras fueron procesadas como se indica en 

el esquema No. l. 

La recolecci6n de la muestra se realizó empleando 

hisopos estériles, uno para el examen directo al micros

copio, el cual es útil para la orientaci6n de la presen

cia de microorganismos. Con otro hisopo se tom6 m&s - -

·muestra y éste se introdujo a un medio de enriquecimien

to siendo el utilizado el caldo soya tripti casa que tie-· 

ne gran calidad nutritiva; este caldo contiene: TrypticE_ 

se,. phytona, glucosa, cloruro de sodio y fosfato dipot&

si co, Fue incubado durante un mínimo de dos horas a - -

37ºC para posteriormente realizar la siembra en los si-

guientes medios: 

Agar sangre.- Este es un medio enriquecido en el 

que se pueden desarrollar casi todas las bacterias y le-

vaduras. En este medio se puede observar la hemolisis. 

Agar papa dextrosa.- Medio útil para el desarro

llo de levaduras debido a que su pH es ajustado entre 

y 5,5 lo que impide el desarrollo de microorganismos que 

no sean hongos. 

Agar Chocolate.- Medio utilizado para el desarr.2. 
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llo de Hemophi 11 us y llei sseri as, 

Agar EMB.- (Agar con eosi na y azul de meti leno).

Uti lizado para el aislamiento de bacilos entéri ces g~am

negativos. La eosina y el azul de metileno inhiben el -

des arrollo de gérmenes grampos i ti vos. 

Medios altarnente selectivos para Staphylococcus. 

Agar MAS.- (Agar salado con Manitol). Medio uti

lizado para el aislamiento de~·~ basado en la fer 

mentaci6n dél manito], teniendo como indicador el rojo -

de fenal. En este medio se inhibe el desarrollo de bac

ter.i as gramnegativas. 

Agar Vogel-Johnson.- Utilizado para el ais lamie12 

to de Staphylococcus, útil para la identi fi caci6n precoz 

de estafilococos coagulas a y manito] positivos, 

Agar Chapman. - Se usa igual que el agar para Es

tafilococo No. 110, distinguiéndose de éste que ya con

tiene sulfato de amonio, por lo que se puede apreciar -

directamente la actividad de la gelatinasa. 

Todas fueron incubadas a 37ºC durante 24 horas 

excepci6n del agar Chocolate que se i ncub6 a una tensión 
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del 10% de co2• 

Después de estas 24 horas se realizaron nuevos -

frotis teñidos al Gram de las diferentes colonias obtenJ. 

das para darnos una orientaci6n de c6mo hacer la difere.!l 

ciaci6n de las especies, ya que si bien es posible la -

identificaci6n preliminar de las enterobacterías sobre -

la base de las caractcrísti cas de las colo ni as y de las 

reacciones bioquímicas en medíos de aislamiento primario, 

la posterior idcnti fi caci6n de las especies requiere la 

delerminaci6n de características metab6licas adicionales 

que reflejen el código genétl coy la identidad Qni ca del 

organismo en estudio. 

Sa dispone de una variedad de pruebas diferencia

les y de numarosos esquemas para la tdentificaci6n final 

de especies de enterobacterias y estafilococos. 

La dlferenciaci6n de numerosos grupos bacterianos 

se realiza mediante criterios fisiol6gicos que se cono-

cen como "Pruebas Bfoqufmi cas". 

La actividad Bioquímica de las bacterias incluye_ 

la acci6n fermenta ti va sobre díversos azúcares, la dete,r: 

mi naci6n de las actividades proteolfti cas y ami nolfti cas, 

la reduccilln de colorantes, la uti lizacilln de ciertas S.!!, 
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les, la hidr6lisis de la urea, la formación de indol, de 

sulfuro de hidrógeno, de acetilmetilcarbinol, reducci6n_ 

de nitratos, etc., así como la comprobación de otras - -

reacciones bioquímicas especia les tales como las pruebas 

de coagulas a, axidasas, cata lasas, etc. 

Los medios utilizados para la determinación de 

las pruebas bioqufmi cas para enterobacteri as fueron: 

l) LIA 

2) Kl i gler 

3) Citrato de Simmons 

4) Urea 

5) SJM 

6) Malo nato 

En el caso de haber resultado el crecimiento de -

colonias semejantes a las de Staphylococcus y al obser-

var un frotis de estas mismas colonias teñidos al Gram , 

se realizaron pruebas bioquímicas para confirmar el ais

lamiento de 2_. ~; estas pruebas fueron: 

1) Catalasa 

2) Coagulasa 

1) Catalasa.- La catalasa es una enzima que des-
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compone el peróxido de hidrógeno (H
2
o2) en ox1"geno y 

agua. Químicamente la catalasa en una hemoprotefna, de 

estructura semej¡¡nte a 1 a de la hemoglobina, excepto que 

los cuatro átomos de hierro de la molécula est!in en est.J! 

do oxidado (Fe+++) en lugar de reducido (Fe++). Excluyen-

do los estreptococos, la mayoría de 1 as bacterias a ero--

bias y anaerobias facultativas poseen actividad de cata

lasa. La mayoría de las bacterias anaerobias descampo-

nen el H2o2 con peroxidasas semejantes a la catalasa, -

salvo que cada molécula contiene un solo ión férrico. 

El peróxido de hidrógeno se forma como uno de los 

productos ff na les del metabolismo oxidativo aeróbica de 

los nitratos de carbono. Si se deja acumular, el per6xj_ 

do de hidrógeno es letal para las células bacter.ianas. 

+ (burbujas de gas) 
Catalasa 

Esta prueba es llevada a cabo en portaobjetos y -

es uti ]izada para di ferenc1 ar estreptococos (negativa) -

de estafilococos (positiva), 

Con una aguja de punci6n se transfieren células 

del centro de una colonia bien aislada a la superfi'cie -

de un portaobjetos. Después se le añaden una o dos go--
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La rápida aparición y producción sostenida de - -

burbujas de gas indica una reacción positiva. 

Se utilizaron controles positivo y negativo para_ 

los cuales se emplearon cepas de~· ~y Streptoco-

~ ll respectivamente. 

2) Coagulasa.- La coagulasa es un producto met~ 

b6lico, es una enzima liberada por algunas bacterias, C_!! 

paz de coagular el plasma sangufneo humano y de conejo , 

actividad semejante a la protrombi na. 

La coagulasa es ant1génica, da reacciones que su

gieren su naturaleza protci ca y actOan sobre algún compE_ 

nente normal del plasma para producir la coagulación. 

Se desconoce la estructura química de la coagula

sa, pero se ha supuesto que son una substancia del tipa_ 

de la protrombina que, con un factor normal presente en 

el plasma forma una substancia del tipo de la trombina, 

que a su vez reacciona con el fibrin6geno para formar -

fibrina. La coagulas a deposita fibrina en la superficie 

de los estafilococos interfiriendo su ingestión por las 

células fagocitari as o con su destrucción una vez dentro 
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de las células, en otras palabras, haciéndolos menos su1 

ceptibles a la fagocitosis. 

La coagulasa se halla en dos formas: libre y fi-

ja, cada una de las 'cuales requiere el uso de técnicas -

separadas ya que poseen diferentes propiedades. 

Coagulasa fija.- Conocida como factor de agluti

nación, está unida a la pared celular bacteriana y no ei 

u: presente en los filtrados de cultivo. Los hilos de -

fibrina formados entre ·las células bacterianas suspendi

das en plasma provocan su aglutinación indicada por la -

presencia de agregados vi si bles. 

Se coloca una gota de agua des ti lada o solución -

fisiol6gi ca estéril sobre un portaobjetos, posteriorme..!l 

te utilizando una asa o varilla se emulsiona suavemente_ 

una suspensión del organismo-en estudio en la gota de -

agua. Se coloca una gota de plasma junto a la gota de -

la suspensi6n bacteriana y se mezclan perfectamente. Se 

inclina el portaobjetos hacia uno y otro lado observando 

la formación ir.mediata, en 15 6 20 segundos, de un preci 

pitado granular o de grumos blancos. 

Coagulasa libre.- Sustancia semejante a la trom

bl na, que se halla presente en los filtrados de cultivo. 
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Cuando una suspensi6n de bacterias productoras de coagu

las a se mezcla en partes iguales con una pequeña canti-

dad de plasma se forma un coágulo visible como consecue!! 

cía de la utilizaci6n de los factores de coagulación del 

plasma. 

Para la realización de esta· prueba se· coloca asé.E, 

ticamente 0.5 ml de plasma reconstituido en el fondo de 

un tubo estéril. Se añaden O. 5 ml de un cultivo puro de 

18 a 24 horas en caldo del organismo en estudio (caldo -

soya tripticasa). Se mezcla por rotación suave del tubo 

colocando el tubo a una temperatura de 37ºC. 

Las bacterias fuertemente coagulasa positivas pu! 

den producir un coágulo en 1 a 4 horas. Otras cepas de_ 

1· ~pueden producir reacción positiva tardfa lue-

go de 18 a 24 horas de incubación. 

Después de lograr una completa identifi caci6n de 

la bacteria se procedió a la prueba de susceptibilidad a 

los antibi6ticos, desarrollando el método de Kirby-Bawer, 

para lo cual se utilizó el medio de Muellcr-Hi nton, el -

cual promueve el desarrollo de la mayo ria de los aisla-

mientas bacterianos clinicamente significativos. 

Este es un medio excelente para emplearlo en la -
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técnica de di seo y placa, para dctermi nar la sensi bi li·· 

dad de los microorganismos a los antibióticos. 

Está constituido por almidón como componente pri_n 

cipal con un pH final de 7.4. 

Primeramente se realizó una suspensión bacteriana 

para la cual se utilizó caldo soya tripti casa (3 ml). 

Se incubó a 37ºC durante 2 a 3 horas o hasta que la tur· 

bidez fol medio sea equivalente al estándar No. 0.5 de -

MacFarland, equivalente.aproximadamente a 10 8 organls· • 

mos /m l. 

Si la suspensión de organismos es menos turbia·· 

que el estándar, volver a incubar el tubo. Si la turbi

dez de la suspensión es mayor que la del estándar, aña-

di r solución salina hasta igualarlas. 

Posteriormente se inocula con un hisopo estéri 1 -

la suµerfi cíe de una placa de agar Mueller-Hi nton, rea·· 

lizando estriaciones en por lo menos tres direcciones. 

Una vez seco el inóculo se realiz.a la colocación_ 

de los discos con an"tibióti cos sobre la superficie del • 

agar. 

Dcspu§s estas placas son colocadas en i ncubaclón_ 

a 37ºC durante 18 horas; d~spués de este tiempo aparecen 
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las zonas de inhibici6n alrededor de los discos. Los -

diámetros de estas zonas deben medirse por la parte pos

terior de la placa. 

Se utilizaron los multidis cos para grampositivos, 

en todos los casos q~e resultaron ser 1· ~· conte

niendo los siguiente~ antibi6ticos: 

Cefotaxima Ampi ci li na 

Cefalospori na Cloxaci li na 

Eri tromi ci na Gentami ci na 

Li ncomi ci na Kanami ci na 

Penicilina Trimetopri m 

Tetraci el i na Es treptomi ci na 



CAPITULO IV 

R E S U L T A O O S 
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De las muestras procesadas la bacteria aislada 

con mayor frecuencia fue el 2_. ~que resultó ser el 

causante del 46% de las infecciones, siguiendo en fre· -

cuenci a la i· ~que se aís 16 en el 26~ de las mues.

tras. 

Se descubrió la presencia de Pseudomonas en el·· 

10% de los casos junto con 2_. ~y l· ~· desarro

llándose en pacientes encamados en la sección de cirugfa 

del Hospital General "A" tanta en adultos como en niños. 

Otras bacterias aisladas pero en menor porcentaje 

fueron:~ vulgaris en un 8%; ~ mirabilis en 

un 4%; Klebsiella. en un 4%; Enterobacter aglomera ns en -

un 6%; y~ en un 4% y i· epidermidis en sólo el --

2%. 

En lo referente a la sensi bi lid ad a los anti bi6ti 

cos pudo observarse en el caso de i· ~una gran rc

sistenci a a la Penicilina y Ampicilina. 
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GRAFICA DE PORCENTAJE DE BACTERIAS ENCONTRADAS 

~ K le bs i e 1 Ja 4~ 
" o s. aureus 4.5% 

~ E. coli 26% l·:-:':,J s. epidcrmi dis 2i 

Tiili:1N Proteus vulgaris 8% ~ Enterobacter 
aglomerans 6% 

líiiillllll Protcus mi rabi lis 4% 
~ Ari zona 4% 
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TABLA DE RESULTADOS 

No de muestra Sexo Bacteria encontrada 

1 F Klebsiella 

2 M E. co li 

3 F Proteus vulgaris 

4 M Proteus mi rabi lis 

5 M s. aureus 

6 F E. col; 

7 M s. aureus 

B F s. aureus y Ps e ndomo nas 

9 F E. col; 

10 M E. col; y Pseudomonas 

ll M E. co li 

12 M E. col i y Pseudamanas 

13 M Enterabacter aglamerans 

14 F E. ca 1 i 

15 M E. ca 1 i 

16 M .. ca li 

17 M s. aureus 

18 M Prateus vulgaris 

19 M Prateus mi rabi lis 

20 F Proteus vulgaris 

21 M E. ca li 

22 M E. ca li y Pseudomanas 

23 M E. cali 
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No de muestra Sexo Bacteria encontrada 

24 F s. aureus 

25 F s. cpidcrmidis 

26 M s. aureus 

27 F K 1 e bs i e 11 a 

28 M s. aureus 

29 f Entero ba cter aglomera ns 

30 M s. aureus 

31 M s. aureus 

32 f Ari zona 

33 f s. aureus 

34 F s. aureus 

35 M s. aureus 

36 f s. a u re us 

37 f Arizona 

38 F s. aureus 

39 f s. aurcus 

40 M $. aureus 

41 M s. a u re us 

42 M s. aur eus 

43 F E. co 1 i 

4~ M s. aureus y Pseudomonas 
~-. o M s. aureus 

46 M Enterobacter aglomera ns 

47 F s. aureus 

48 f Proteus vulgaris 

49 M s. aureus 

50 M s. aureus 
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RESULTADOS OBTEN!OOS DE LAS BACTERIAS A LOS DIFERENTES -
ANTI B I OTI CDS 

MUESTRA 

5 

B 

17. 

BAC. EtlCONTl\flDA SENSI Bl Ll DAD 

S. aureus S: Cloxaxi li na, gentami ci na, 

·S. aurcus 

s. aureus 

S. aureus 

kanami ci na, tetraci cli na, 

lincomicina, penicilina, 

estreptomicina,cefatoxima, 

R: Eritron11cina, Ampicilina, 

Su lfamcto xaso 1 

S: Cefataxima, gcntami ci na , 

·cefalospori na,sulfametoxa 

R: Penicilina, ampicilina, 

Cloxaxilina, Kanamicina, 

li ncomi ci na, estreptomi cJ. 

na, eri tromi ci na 

S: Sulfametoxazol 

R: Cloxaxilina, gentamicina, 

kanami ci na, tetrac1 cli na, 

lincomicina, penicilina, 

estreptomicina, cefatoxio1a, 

eri tromi ci na, ampi ci l i na, 

cefalospori na 

S: Ampi d li na, eritromi ci na, 



MUESTRA BAC, ENCONTRADA 

24 S. aureus 

26 S. aureus 

28 S. aureus 

SENSIBIUDAD 

li ncorni ci na, pe ni ci li na , 

cefatoxima 

46 

R: Cloxaci li na, cefalospori na, 

Gentami ci na, kanami ci na,

Sulfametoxazol, tetraci-

cli na, estreptomicina 

S: Kanamicina, Gentamicina, 

cefalospori na 

R: Estreptomicina, peni:cilina, 

li ncomi ci na, cefatoxima, -

eri tromi ci na, ampi ci 1 i na , 

tctraci cli na, cloxaci ll na, 

sulfametoxazol 

S: Cefatoxima, sulfametoxazol, 

cefalospori na, kanami ci na, 

gentami ci na, estreptomi ci

na, tetraci cli na 

R: Lincomicina, penicilina, -

eritromicina, ampicilina, 

cloxaci li na 

S: Eritromicina, gentamicina, 



MUESTRA BAC, ENCONTRADA 

30 s. aureus 

31 s. aureus 

33 s. aureus 

47 

S ENS !G l Ll DAD 

kanami ci na, tetra ci el i na, 

estreptomicina, cefalosp.2. 

ri na, cefatoxima 

R: Ampi ci li na, cloxaci li na , 

li ncomi ci na ,pen1 ci li na 

S: Tetraciclina; eritromici

na, gentami ci na 

R: Penicilina, cefalosporina, 

11 ncomi ci na, cloxaci li na, 

es treptomi ci na, ampi ci li

na, cefatoxima, sulfamet.E_ 

xazol, kanamicina 

S: Cefalospori na, eritromi cj_ 

na, estreptomicina, cefa

toxima, li ncomi ci na, gen

tami ci na 

R: Ampicilina, kanamicina, -

sulfametoxazol, peni ci li

na, cloxacilina 

S: Gentamicina,cefalosporina 



48 

.MUESTRA 6AC, ENCONTRADA SENSIBILIDAD 

R: Eri tromi ci na, estreptomi ci 

na, cofatoxima, li ncomi ci-

na, gentami ci na, ampi ci 1 i -

na, kanami ci na, penicili--

na, cloxacilina 

34 s. aureus S: Su 1fametoxazo1, ka nam i ci na, 

gentamicina, eritromi ci na, 

cefatoxima, estreptomicina, 

li ncomi ci na 

R: Pe ni ci l i na, ampi ci li na, --
cloxacilina, cefalospori na, 

35 s. au reus S: Sulfametoxazol, estreptomi 

ci na, cefalospori na, ce fa-

toxima, gentami ci na, ka na-

mi ci na 

R: Penicilina, ampi ci li na, --
lincomicina, cloranfeni col, 

eri tremí ci na, cloxacilina 

36 s. a ure us s: Sulfamctoxazol, kanami ci na, 

ge ntami ci na, cefalospori na, 

cefatoxima 



MUESTRA BAC. ENCONTRADA. 

38 S. aureus 

39 s. aureus 

40 s. aureus 
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SENSIBILIDAD 

R: Pe ni ci li na, ampi ci li na, 

li ncomi ci na, cefalospori na, 

eri tromi ci na, es treptomi ci -

na, cloxacilina 

S: Cr.falosporina, cefatoxima , 

cloxacilina, eritrom!cinü, 

gentamicina, lincomicina, -

kanam1 ci na, sulfametoxazol, 

tctraci cli na, cstrcptomi ci-

na 

R: Penfcilina, ampicilina 

S: Tctraciclina, l1ncomicina, 

cefo to xi ma, eri tromi ci na,-

estreptomicina, gentamici

na, ce fa lospori na, kanami el 
na 

R: Ampi ci li na, pe ni ci li na, --

cloxaci li na, tetraci cli na, 

S: Cefalosporina, eritromici-

na, tetraci cli na, cefotox.:L 

na, estreptomicina, kanamj_ 

ci na, genta:ni ci n<i 
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MUESTRA BAC. EtiCONTRADA SENSIBILIDAD 

R: Ampi ci 11 na, penicilina, 

li ncomi ci na, sulfametoxazo, 

cloxaciclina 

41 s. a ureus s: Eri tromi ci na, tetraci cli na, 

gentami ci na 

R: Amp1cilina, penicilina, --
sulfametoxazol, estreptomj_ 

ci na, cefalospori na, cefo-

toxima, cloxaci cli na, kan..!!, 

mi ci na, lincomicina 

42 s. aureus $; Eri tromi ci na, gentam1 ci na, 

cefo to xima, kan ami c1 na, --

tetraci cli na, es t reptomi tl 
na, ce fa lospori na 

R: Sulfametoxazol, ampi ci 1 i na, 

penicilina, li ncomi ci na, -

cloxaci cli na 

44 s. aureus s: Cefotoxima, gentam1 ci na, -
sulfametoxazol, ce fa lospo-

rina. es treptomi ci na 
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MUESTRA BAC, ENCONTRADA SENS!Bll!DAD 

R: Kanam1 ci na, tetraci cli na, 

li ncomi ci na, penicilina,-

erl tromi·ci na, amp1 ci li na, 

cloxaci cli na 

45 s. aureus S: Ampicilina, 1 i ncomi ci na,-

eri t romi ci na 

R: Cefotoxima, s ul fametoxazol, 

kanami c1 na, gentam1 ci na, -
es treptomi ci na, tetraci clj_ 

na, pe ni ci 1 i na, cloxaci cli 

na 

47 s. aureus S: Cefotoxima, ccfalospori na, 

cloxaci li na, cri tromi ci na, 

gcntamicina, l i ncomi ci na . 
kanami ci na, pe ni ci li na, t~ 

traci cli na, es t reptomi ci na 

R: Ampi ci li na, sulfametoxazol 

49 s. aureus S: Cefalospori na, eri tromi ci-

na, 11 ncomi ci na, gcntami--

ci na, sulfametoxazol, 

kanami ci na, cefotoxima 



MUESTRA BAC. ENCONTRADA 

50 S. aureus 

NOTA: 

= Se ns i b 1 e 

R Resistente. 

SENSIBILIDAD 

R: Ampi ci li na, pe ni ci Ji na, 

tetraci cli na, cloxaci lJ. 

na, estreptomicina 

S: Cefotoxima, cefalosporJ. 

na, gentamicina, linco

micina, penicilina, sul 

fainetoxazol, tetraci clJ. 

na, estreptomicina 

R: Penicilina, estreptomi

cina, eri tromi ci na, am

pi ci l i na, kanami ci na 
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Oe acuerdo a los resultados obtenidos en este es• 

tudio se puede observar que son bastante frecuentes las 

infecciones estafi locócicas tanto dentro de un medio ho~ 

pi tal ario como fuera de éste; así' mismo se comprob6 tam• 

bi én ila pres en ci a de gran número de cepas de ~· ~ -

resis·tentes a .antibióticos principalmente a penicilina -

y amen cili na lo cual ocasiona grandes problemas y nace· 

m5s di1fici1 el tratamiento de estas infecciones. Esto • 

es oc<:isionado por el alto consumo que existe de dichos • 

a nt i bl ilt i co s • 

Um de los antibióticos que presentó mayor sensi

bilidad en la mayorfa de los casos fue la gentami ci na, -

s61o que este antibiótico presenta el inconveniente de -

que es un medicamento de acción reversible, ya que al 

suspend!cJrse el tratamiento vuelven a reproducirse las 

bacterf as, además de ser poco recomendable para combatí r 

infeccl.ones producidas por bacterias Gram (+). 

!los multidiscos utilizados para la determinación_ 

de la sus cepi:ibi lid ad a anti bi6ti cos no son considerados 

de gran ~alor por no ser un 100 por ciento confiables. -

Sin emba!l:'go, se utilizan para poder dar una orientacidn_ 

al médico para el establecimiento del tratamiento. 

O'tro de los problemas que sigue latente es la· • 
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presencia de Pseudomonas, principalmente en el §rea de 

cirugía. 

Serfa conveniente poner mayor atención en lo re-

ferente al personal de los hospitales así como en mate-

riales de trabajo, como también en el buen uso de los -

antibióticos para poder evitar la presencia de infeccio

nes y de cepas resistentes a los medí camentos para de ei 

ta manera disminuir la presencia de estos padecimientos. 
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