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INTRODUCCION. 

La piel con todas sus defensas específicas e inespecíficas puede ser agredida 
por numerosos agentes del medio externo y del medio interno, entre ellos las 
bacterias. El Staphilococcus aureus y el Estreptococo grupo A son los dos 
gérmenes que más afectan la piel causando un grupo de enfermedades entre 
las que se encuentra el impétigo. 

El impétigo vulgar afecta las capas más superficiales de la piel, se le ha 
llamado impétigo contagioso, por la facilidad con que se pasa la infección de 
un lugar a otro. Es una enfermedad ubicua que predomina en niños y en las 
personas desaseadas. Se caracteriza por la brusca aparición de pápu las. 
critctnatosas con cdcn1a 1níni1no t.!n el n1argen que evoluciona rápid~unente a. 
vesículas y pústulas .. lesiones que al ron1pcrse dan origen a costras 1nelicédcas 
(de color miel y cera) que resuelven sin dejar cicatriz. Debido a la evolución 
aguda del padecin1ii.:nto se da su notnbre: ab in1peru: i1npetuoso .. brusco .. 
rápido. 

Cuando aparccl.! sobre una piel sana recibe el no1nbre de in1pétigo pri1nario y 
se localiza alrededor de orificios naturales: boca .. nariz .. pabellones auriculares. 
Cuando aparece sobre una dcrn1atosis previa, casi sie1npre pruriginosa co1no 
cscabiasis. dernu.nitis o tifia .. se denotnina iinpétigo secundario. en este caso 
to111a la topografia <lt! la dcnnatosis que Je da origen. Su evolución es sien1pre 
agtida. sc cxticnde 1nuy rápidatnentc~ cs autoinoculablc y asintomático. No 
afectq. el estado general y solo algunas veces cursa con adenopatía regional. 

Hay dos formas clásicas de impétigo: ampolloso y no ampolloso o vúlgar ( 1 ). 

El itnpétigo a111polloso es la fonna n1enos co1nún de in1pétigo. Es sie1npre 
causada por Sraphylococ.:cus aureus ( S. aureus) y se caracteriza por In 
presencia dc bulas (n111pollas) generaltnente tnenores de 3cm de diámetro en 
la piel previamente no traumatizada. Las ampollas son flácidas y 
transparentes. La tinción de Gram del liquido obtenido por punción de las 
ampollas demuestra númcrosas células polimorfonucleares y cocos gram 
positivos. Sin tratamiento las ampollas se rompen en uno o dos días dejando 
una lesión superficial con una costra delgada, la cual se puede definir como 
una costra de '"barniz". La distribución habitual involucra la cara, nudillos, 
tronco y perineo (2). Generalmente no existe linfadenopatía regional. La 
formación de las ampollas es debido al menos en parte a la toxina 



epidermolítica estafilocóccica capaz de deshacer la umon intercelular de la 
epidermis del estrato granuloso. En ocasiones no es fácil confirmar el 
diagnóstico mediante tinción de Gram y cultivo del líquido por aspiración. 
Si todas las ampollas están rotas puede requerirse una biopsia de piel para 
confirmar el diagnóstico. pero esto no es necesario en la mayoría de los casos 
(2.3). 

El segundo tipo de impétigo denominado no ampolloso o vulgar es más 
frecuente que la variedad ampollosa. representa más del 70o/o de los casos de 
impétigo. La lesión típica etnpieza como una pápula eritematosa en un área 
previamente traumatizada, ya que la piel no traumatizada o intacta, es 
resistente a la impetiginización debido a que no hay receptores de fibronectina 
para organistnos de Staph:vlococcus aureus. El impétigo se presenta por lo 
co1nún en lesiones precedidas por varicela, picaduras de insecto. abrasiones, 
laceraciones o quetnaduras. La lesión evoluciona rápidatnentc a una costra 
espesa, algunas vecc..~s a través de pequeñas vesículas transitorias. La fonna 
residual de la costra varia en tamarl.o, pero generalmente es rnenor a 2 c1n~ las 
lesiones pueden coalcccr. La costra es delgada y se describe clásicamente de 
color n1icl. El in1pétigo vulgar es una lesión nuis profunda que el impétigo 
a111polloso y si la costra se rcn1ucvc se observa una base critematosa., en 
ocasiones sangrante (2). El i111pétigo no ampolloso se presenta n1ás 
frccuentc1nente t!n zonas expuestas co1no cara y extremidades. Las lesiones 
rara vez son dolorosas .. por lo que rnuy co111ún1nc11te el paciente no busca 
atención 111c.!dica de 111ancra tl.!111prnna. Cuando los pacientes buscan atención 
1nédica es por la prest.:ncia de co111plicaciones. La fiebre y signos sisté1nicos 
están ausentes pt.:ro puc.:dc presentarse linfadcnitis regional (3). 

Sin tratan1iento el i111pétigo tiende a permanecer estable o puede ser 
lcnta1ncntc progresivo durante varias semanas. En la 1nayoría de los casos 
tiene curación t.!spontánea. Ocasionahncnte las lesiones pueden llegar n ser 
crónicas con fonnación de úlceras. 

Las complicaciones potenciales descritas tanto para impet1go ampolloso 
como no arnpolloso incluyen osteo111ielitis., artritis séptica. neumonía y 
septicemia. La celulitis se ha reportado aproximadamente en el 10% de los 
casos de pacientes con impétigo no runpolloso .. pero raramente se presenta en 
las formas ampollosas. La linfangitis, linfadenitis supurativa. fiebre 
escarlatina pueden ser complicaciones en los casos ocasionados por 
estreptococo. Cuando una variedad nefritogénica de Estreptococo del grupo A 
está presente se puede desarrollar glomerulonefritis aguda. Se cree que el 
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tratamiento del impétigo no modifica la posibilidad de un individuo de 
desarrollar glomerulonefritis aguda. La erisipela si se presenta en forma de 
brotes sucesivos, causa obstrucción de linfáticos y por tanto un edema 
permanente con lesiones verrugosas: elefantiasis o linfoestasis verrugosa. 
(2,5,6). 

Es importante conocer la flora bacteriana normal de la piel, tanto la flora 
residente, que es relativamente estable en número (Staphylococcus 
epider111idis, micrococo y difteroides aerobios ~ anaerobios como 
Propionibacterizun acnes) y la flora transitoria compuesta por 
microorganismos que por un tiempo colonizan la piel, y que en general , es 
fücil eliminarse por frotamiento. La llora transitoria puede ser patógena y no 
patógena (estreptococos .. estafilococos. microorganismos entéricos. especies 
de Candida). C<ibc mencionar que es excepcional encontrar Staphylococcus 
aureus o estreptococos beta hemolíticos en piel intacta. En otros estudios 
epidemiológicos se reportan los siguientes organismos aislados. 

T:.ibl:a 1: l\licroorganisntos aislados en intpétig,o no ampolloso (16) 

Bacterias 1 o/o 
Aerobios 1 Staph. aureus 1 72.5 

! E~•...rreptococo fJ hen1u/ítico ~rupo A 1 32.5 
! Esclrerichia co/i 1 2.5 

1-\.nncrobios 1 Pl.!vtoestrecroc..:vc..:c..:us sµp 1 30 
,1 Propio11ibacteriu111 acnes 1 2.5 
i Proverel la intennedia 1 7.5 
1Pro\·etel/a111ela11i11[!n~é11ica 1 5 
1 F"usohacreriu111 11ucleatu111 1 5 
1 Bucteroides ti·cít:ife_,. 1 2.5 

Son 1.!l Staphy/ocuccus aureus cvagulasa posith·o y Estreptococo beta 
he1110/írico del grupo .·L los génnencs causantes de las piodennias. 
Eventualn1l.!nte se pueden aislar algunos otros corno colibacilos y 
pscudon1onas. 

El i111pi.:!tigo ampolloso es siempre causado por Staph_v/ococcus aureus 
coagulasa positivo. Aproximadamente en el 80% de los casos se encuentra el 
fago grupo 2, 60% son del tipo 71 y el resto son causados por los fagos de 
grupos 3A, 3B y 3C; sin embargo existe confusión respecto al agente 

3 

..... ~ 



etiológico primario en el impétigo vulgar. En la mayoría de los casos del 
impétigo no ampolloso se aísla Streptococo sp., S. aureus o ambos (1-6). La 
relativa frecuencia de aislamiento de S. aureus ha cambiado con el tiempo. S. 
aureus fue el microorganismo predominante durante 1940-1950, luego el 
Estreptococo del grupo A fue incrementando su prevalencia gradualmente. En 
todos los estudios realizados durante la última década fue obvio el 
resurgimiento de S. aureus como único patógeno o en compan1a de 
Estreptococo grupo A ( 1 ). S. aureus solo o en combinación con Estreptococo 
del grupo A se encontró en más del 80°/o de los casos de impétigo y S. aureus 
fue el gerrncn aislado más frccuente1nentc. El S. aureus se encontró en todas 
las edades .. pero el E .... ·treptococo grupo A no se encuentra comúnmente antes 
de los dos años dc edad y se observa un incrctncnto en nifios n1ayorcs. ( 1-3 ). 
Existe controversia rcspccto al rol qui.: juega S. aureus con10 agente causal en 
t:l in1pc.!tigo no buloso. i\tluchus invl.!stigadorcs crci.:n que el i111pétigo vulgar es 
una enfcrn1cdud cstrcptocóccica y qul!' S. aureus es solo un invasor secundario 
( I .::?.S). Estudios recientes han dcn1ostrado claran1cntc la superioridad del 
trata1niento qui.! contiene agentes anticstafilocóccicos. lo que confirma la 
participación di.! S. aurcus l.!n el i111pt!tigo ( 1.2.4.8). EL hecho de que el 
tratatniento con eritro111icina se asocia con alto porcentajl! dt.! falla cuando está 
presente el S. aureus rcsistl.!ntc a la penicilina. sugiere que el S. aureus es un 
patógeno real n1ús que solo un protector del Estreptococo grupo .·l. 

Las dos principah.:s cuc.:stiont!'s a debatirse son el rol del tratan:iicnto tópico 
contra i.:I sistl.!111ico. y la nec..:sidad dc pro\'eer una Cobt!rtura adecuada contra 
S. aureus o cubrir sólo al Estreptococo del grupo .-1 t.!n el i111pétigo vulgar 
( 1.4.5). Hasta hace 30 años existía una controversia sobre el rol de los 
antibióticos. El tratatniento de clcccíón era el medicnn1ento tópico. retnoción 
de las costras y aseo con jabón. Varios estudios bien diseñados han 
dcn1ostrado la superioridad dt!I trata111ii.:nto tópico y sisté111ico contra placebo 
o limpieza con jabón de hcxaclorolcno al 3°/o (6-15). Dichos estudios 
dt:n1ostraron c..1ue: 

1. La 1 impieza con jabón de hexaclorofeno es superior al uso de placebo. 
2. r\ntibióticos toptcos como neotnicina. bncitracina. polimixina B. 

gentamicina, o una combinación de ellos fue superior al placebo. 
3. La penicilina o la eritro1nicina fueron superiores al tratamiento tópico. 
-l. La limpieza con jabón de hexaclorofeno al 3% añade solo un marginal 

efecto benéfico sobre el tratamiento antibiótico. 

'YESiS CQi.\T 
V·\;¡ t "·';' ¡"·1" 't"lr.>N 

,-,, .• _.,, '· 1 .-~· ,_; du.r:.J 
. -----------------; 



En estudios realizados hace 20 años la penicilina alcanzó excelentes 
resultados y su eficacia fue mayor al 45% aún en casos de Estafilococo 
productor de penicilinasa (6). En estudios recientes, de 101 niños con 
impétigo entre los cuales se encontró aislamiento puro de S. aureus en 77%, la 
oxacilina fue exitosa en el 100% de los casos., en contraste con el 53o/o de 
eficacia con penicilina V (8). La superioridad de los antibióticos resistentes a 
B-lactamasa sobre peniclina en impétigo vulgar se ha demostrado en múltiples 
estudios (2,9). 

La nlupirocina es un nuevo antibiótico tópico desarrollado n1ás recientemente 
con una estructura química única. Este antibiótico es producido por una 
variedad particular de Pseudo111onas jluorescens., su mecanismo de acción 
consiste en la síntesis de proteínas de la bacteria por inactivación de la R!'JA 
sintetasa sioleucil transferasa. La mupirocina es alta1nente activa contra 
gern1encs gra1n positivos. especialmente S. aureus y Estreptococo del grupo 
A. La rnupirocina se inactiva y excreta rápida1nente cuando se administra 
sisté1nican1cnte. (-la de1nostrado ser segura en estudios realizados en humanos 
y nnin1alcs (4). Su eficacia es similar a la de eritromicina pero presenta 1nenos 
electos secundarios ( 1 .4.5). 

Reportes indican que el impétigo no ampolloso asociado con dermatitis 
::itópic·a ha aum.,ntado de manera importante entre 1989 y 1994, encontrando 
que .:1 ngente causal m:is frecuente fue S. pyogenes en 70o/o seguido por. el 
grupo G en 19°/o y por el grupo B en 9o/o~ conco1nituntemente con S. Gureus 
en 71°/o. 

La aplicación sistémica de antibióticos no parece cambiar el curso deº la 
glomcruloncfritis corno complicación, ya que al inicio de ésta la mayoría de 
los pacientes han tenido ya una extensa exposición antigénica. 

5 



ANTECEDENTES. 

Las infecciones bacterianas de piel en pediatría representan un 1 7.So/o de la 
consulta dermatológica pediátrica. El impétigo contagioso es la infección de la 
piel más común en niños, ocupando de 8.9 a !Oo/o de la consulta 
derrnat.ológica (15). Se considera típica de la infancia, principalmente en el 
grupo preescolar. Tiene comportamiento endémico y epidémico (en escuelas, 
guarderías, campamentos), el clima humedo y caliente favorece su aparición. 

La incidencia de consulta por impétigo durante los últimos 5 años en el 
servicio de Dermatología del Hospital Infantil de l'vléxico "Federico Gómez" 
ha sid~ la siguiente: 

T~1bla 2: Incidencia de lrnpétigo en I:.a consulta dcrnu1tológica del 
HIMFG. 

Año Nún1ero consultas Consultas ilnoéti1::10 nri1nera vez. % 
1997 4.411 59 1.3 
1998 4.281 49 1.1 
1999 4.705 40 0.8 

"ººº 4.844 1 4-i i 0.8 
2001 1 5.280 1 25 1 0.4 
2002 1 5.-172 1 25 1 0.4 
2003 2_855 20 1 0.7 
Total i 3 1.848 260 5.5 

La diferencia l.!ntn! c.!l porcentaje reportado en otras series y nuestro hospital, 
se debe a que nuestro hospital es un hospital de concentración y referencia 
(3cr nivel), y el in1pétigo se considera co1no padecin1iento de segundo nivel, a 
donde se canalizan los pacientes la mayoría de las veces. Sin embargo no deja 
de ser una patología dennatológica frecuente, por lo que la orientación 
etiológica debe reflejarse en un tratamiento específico de primera intención 
con adecuado control de la enfermedad. 
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DEFINICION DEL PROBLEMA. 

La era médica moderna, ha estado en rápida evolución, incluyendo múltiples 
avances farmacológicos~ como son los referentes a vacunas y antibióticos; así 
mismo la educación en higiene, principalmente en zonas urbanas han influido 
en grandes cambios espidemiológicos a nivel infeccioso, por tal motivo, surge 
la interrogante de saber cuáles son en la actualidad, los agentes causales más 
frecuentes en el impétigo vulgar en nuestro medio. 

JUSTI FICACION. 

lvlientras que en el impetlgo ampolloso el S. aureus está presente 
universalmente corno el único organisn10 causal .. existe confusión respec.to al 
agente etiológico prin1ario en el i1npétigo no a1npolloso~ lográndose aislar en 
la 1nayoría de los casos S. aureus. Estreptococo grupo .. ""1 o ambos. La 
frecuencia de presentación de los génnenes causales tan1bién ha cambiado a 
través del tien1po. 

En d Hospital Infantil de lvléxico, el impétigo es una· de las causas de consulta 
en d servicio de Dermatología. sin embargo no se han realizado estudios para 
dctcnninar cuáles son los gérmenes causales n1ás fi·ecuentes en nuestra 
población. lo cual es importante. ya qué de acuerdo a ello se puede establecer 
un trata111icnto rnás efectivo y con 1nenos efectos secundarios. 

OBJETIVO GENERA,L. 

Conocer el agente etiológico del in1pétigo no ampolloso en nuestro Hospital. 
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HIPOTESIS DE INVESTIGACION. 

El principal agente etiológico de impétigo vulgar en nuestro medio es el 
Staphylococcus aureus. · 

MATERIALES V METODOS. 

A). DISEÑO 

Se realizará un estudio transversal • comparativo. para determinar cuáles son 
los gérmenes causales de impétigo vulgar en pacientes del Hospital Infantil de 
!Vléxico. · 

B). DEFINICION DEL UNIVERSO 

Pacientes de primera vez que acudan a la consulta externa de Dermatologia 
con diagnóstico de impétigo primario o secundario. 

C). CRITERIOS DE INCLUSION 

Todo paciente en consulta de Dermatología con lesiones de impétigo o que se 
encuentren in1pct~ginizadas. 

D). CRITERIOS DE EXCLUSION 

1. Pacientes que hayan tomado antibiótico 72hrs previas a la toma de cultivo. 
Pacientes que hayan recibido penicilina benzatínica 21 dias antes de la 
ton1a de cultivo. 

3. Pacientes que se hayan aplicado esteroides tópicos en el sitio de la lesión 
en las últimas dos semanas. 

4. Pacientes que se hayan aplicado antibiótico tópico en el sitio de lesión en 
las últin1as dos scn1anas. 

5. Pacientes con infecciones de vías aéreas recurrentes. 

s 



E). CRITERIOS DE ELIMINACION. 

Pacientes que en su muestra para cultivo presenten contaminación. 

F). METODOLOGIA CLINICA. 

Se incluirán muestras de las lesiones de la piel de los pacientes de la consulta 
externa de Dermatología del 1-IIM con diagnóstico de impétigo vulgar. Se 
reincluirán muestras de la piel sana de pacientes del servicio de la consulta de 
Dem1atologia con lesiones i1npetiginizadas~ infecciosas. eccematosas ni 
mnpollosas. y de piel sana del paciente con lesión impetiginizada. 

El periodo de estudio será el comprendido entre los meses de julio del 2002 a 
julio del 2003 ( 12 meses) o al completar muestra (de acuerdo a la frecuencia 
de la enfennedad en nuestro medio). El calculo de la muestra será en base a la 
prevalencia del impétigo en la población de nuestra consulta (0.91 %) con un 
error esperado de 3%. 

N=( 4 X p X q) /p2 

Donde N= muestra 
P=número de elementos que presentan la. variable ( expresado en 

porcentaje) 
Q=complemento para llegar al IOOo/o 
P= error esperado 

El cálculo anterior nos arroja una muestra de 40 pacientes con diagnóstico de 
impétigo vulgar. 

Se realizara una historia clínica~. eXamen fisico y dermatológico para 
detenninar la extensión. severidad. duración y localización de las lesiones. Se 
investigará la presencia de fiebre.y.afecCión linfática. 

! ---;¡,,I·,~,·:,., -.... 
~ FALLA lJi Ll.t1lUEN 
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G) METODO MICROBIOLOGICO 

Se tomarán cultivos de las áreas con patología a los pacientes seleccionados. 
Se procederá a tomar cultivo superficial de las lesiones que se encuentren en 
fase de vesícula con secreción. Si la lesión se encuentra en etapa de vesícula y 
esta se encuentra íntegra, tomaremos el cultivo de su contenido líquido 
mediante la aspiración con jeringa. estéril. En los casos en que la lesión se 
encuentre en etapa de costra, se procederá a retirarla y tomar el cultivo de la 
piel subyacente. . 

En todos los casos de pacientes con .impétigo, se tomará además, cultivo de la 
piel no afectada. 

Para el grupo control. se tomarán c~ltivos de n1nos sin impétigo. en árens de 
piel sin lesiones y que acuden a la consulta por otro motivo. 

Se utilizará un hisopo estéril para frotar superficialmente las partes afectadas o 
elegidas. El hisopo posteriormente será introducido en medio de transporte 
para ser llevado al laboratorio de Bacteriología Intestinal donde se procesará. 

La muestra será enviada posterior a la toma dentro de los primeros 60 minutos 
después de la recolección. 

Se inoculará en los medios de agar, sangre de carnero y agar EJV!B, por 
rotación del hisopo s.obrc el agar y se realizará un estudio para separar 
colonias con un asa de inoculación. Se incubarán 24hrs a 37 grados 
centígrados y de ser necesario hasta 48 hrs. 

Cualquier desarrollo bactcrían.o será identificado de acuerdo a los estándares 
establecidos (9) y se realizará prueba de susceptibilidad a los antibióticos de 
uso común mediante la técnica de difusión agar Kirby Baucr (9). Dichos 
antibióticos son: Penicilina. dicloxacilina. eritro1nicina. cefalexina. 

l. IDENTIFICACION DE: Staplty/ococcus 

Ogston dió el nombre a las bacterias que pertenecen a este género debido a la 
agrupación que comúnmente adoptan, basándose en el termino griego 
Staphyle que significa racimos de uvas, por lo tanto son estafilococo (cocos 
agrupados en forma de racimos de uvas). También se pueden observar algunas 
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células aisladas o en parejas, pueden aparecer como resultado del modo de 
división al azar. e incluso observarse esporádicas cadenas cortas. 

Rosenbach más tarde describo por primera vez él genero Staphylococous, 
como cocos inmóviles no formadores de esporas, flagelados, son aerobios y. 
anaerobios facultativos, son oxidasa negativa, generalmente catalasa positiva; 
aunque existen algunas excepciones como por ejemplo S. aureus subespec.ie 
anaerobios que es catalasa débil. 

Existen varias especies de Staphylococcous, pero 
frecuentemente colonizan al hombre (tabla 3), siendo tres 
importantes desde el punto de vista médico S. aureus, S. 
saproph)Hicus. 

hay doce que·· 
de ellas las más 
epidermidis y S.· 

Tabla l. Especies de cst<1filococns en humanos. 

Especie Frecuencia Producción Habitat común en el hun1ano 
de infección de 

coagulasa 
S. aureus Co1T1ún Positiva Orificios nasales .. perineo 

S. epicler111idis Con1ún Negativa Orificios nasales. cabeza. 
1 • axilas. brazos v pit.!rnas 

S. saprooln·tic11s Co1nún ) Nl!gutiva Tracto urinario 
S. hac1110/yricus Infrccut!ntt.: 1 Nt!g~lliva .~\xilas. pubis. (gl.:i.ndulas 

apocrinas) 
t--~-S~.-,~,-a-,-n~i-11-~-,~~;-.,l-n~t~i--e-c~u~""-l-'~c-s-·a-t~i-,-.a~~-~--.~-x--~il~a-s-.~p~u7b~i-s~,-(~g~l~á~n-d.,.-u7la~s~~ 

1 apocrinas) 
S. si1111/a11s 

S. auricularis 
S. ~·a¡Jiri ... ,. 

S. co/Jnii 
s. 

Infr\.!CUt.!ntc 
Rara 

Rara 
Rara 

Nct:?.ativa 
Neu.ativa 
Nt.!gativa 

Negativa 

Conducto auditivo 
Cut.:ro cabi:lludo .. frl.!'ntc .. 

l!.lúndulas cebáce:.1s) 

saccÍluroh ·ticus -,---=-----+--~-~---i------------------i 
S. u·arneri Rara Nt.! "Utiva 
S. xi·losis Rara Negativa 
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Actualmente existe una mayor preocupación por las infecciones causadas por 
microorganismos endógenos del hospedero. Bacterias antes consideradas de 
baja patogenicidad, ahora tienen la capacidad de producir infecciones. 

Las especies de Staphylococcus coagu/asa negativa (ECN) endógenas del 
humanos son 1niembros de este grupo. Durante muchos años se les consideró 
como conta1ninantes y cuando se aislaban de muestras clínicas; sin embargo,. 
hoy eil día se encuentran como causantes de infecciones como bacteremia, 
endochrditis bacteriana. infección de heridas, vías urinarias y septicemia. Los 
ECN aislados más comúnmente son S. epidermidis y S. saprohyticus. 
Staph_vlococcus aureus representa un riesgo potencial mayor para la salud que 
los EC.N y co1nún1ncntc provoca bacteretnia y neumonía. 

Las especies de estafilococos de interés clínico se pueden identificar de la 
siguiente n1anera: 

1 .- La muestra se sietnbra en agar sangre 111anitol 111ediante la técnica de 
estría cruzada para el aisla111iento de colonias. 
2.- Incubar a 37"C durante 24hrs. 
3.-0bservar la morfología colonial de los aislamientos. 

Agar sangre: 
Las colonias de estafilococos son circulares, lisas, elevadas ligeramente 
convexas de coloración blanca gris y ~e un diátnetro de l-3mm en un cultivo 
de 24 hrs. El crecimiento es abundante en marcado contraste con el 
crccin1iento de los n1icrococos que es rnucho n1ás lento. 

En este rncdio de cultivo algunas especies de estafilococo producen hemólisis. 

Ai:!ar manito!: 
L.;s estafilococos forman colonias blancas, algunas con zonas amarillas 
alrededor lo cual indica que la especie tiene la capacidad de fermentar el 
manito! y por lo tanto la prueba a manito! se considera positiva. Algunas 
especies no fermentan el manito! por lo que la coloración del medio se 
const:rva (rosado) o solo se intensifica un poco. 

Cabe mencionar que este medio es selectivo para estafilococos. Realizar 
pruebas de catalasa y oxidasa a colonias sospechosas. 

l
-r.;.-.-~:-~· --;~-o ~;;-1 
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Es importante diferenciar a los gérmenes estafilococos de los micrococos, y 
para ello es necesario determinar si crecen en caldo BHI al 15% de NaCI ya 
que los micrococos no son capaces de crecer en este medio. 

Crecimiento en Caldo BHI al 5% y 15% de NaCI. 

1.- En un tubo de vidrio ( 13x 1 00) con 3ml de caldo BHI resuspender una 
colonia aislada. 
2.-fncubar a 37"C durante 24 hrs. 
3.- Leer a las 24hrs (la turbidez en el medio indica crecimiento de la cepa). 

A los estafilococos podemos dividirlos en dos grupos, basándonos en su 
capacidad de coagular el plasma Sraphy/ococus a11re11s es la especie más 
común capaz de coagular el plasma y constituye el grupo de los estafilococos 
coagulasa postiva 1nicntrus que las dt.!n1ús especies de estafilococo se 
deno1ninan estafilococos coagulasa negativa (ECN). 

Existen dos pruebas co111unes para deterrninar la presencia de la enzima 
coagulasa. que son el método en tubo y en portaobjetos. 

Prueba para detección de coagulasa en tubo: 
Este método es el más utilizado de los dos, ya que es más decisivo. 

1 .-En un lllbo de vidrio ( J 3x 100) colocar 0.5ml de plasma. 
2.-Con un asa bacteriológica ton1ar una o dos colonias bien asiladas y 
disolverlas en plasma. 
3.-lncubar a 37"C (observar las próximas 24hrs si hay coagulación; cualquier 
grado de coagulación constitllye una prueba positiva, sin embargo, un 
precipitado lloculento o fibroso no es un coágulo verdadero y debe reportarse 
como negativo. 

Prueba para detección de coagulasa en portaobjetos: 
Esta prueba se utiliza menos que la del tubo, y sus resultados son más rápidos, 
pero menos exacta y las pruebas negativas deben repetirse en tubo. 

1 .- Hacer una suspensión densa de bacterias en portaobjetos. 
2.-Adicionar una gota de plasma. 
3.-0bservar si dentro de los primeros 1 O segundos se fonnan grumos, 
indica prueba positiva. 

lo cual 
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11.- IDENTIFICACIÓN DE: Streptococcus spp. 

El género Streptococcus está compuesto de una diversidad de organismos que 
no son fáciles de caracterizar. Son cocos Gram positivos, que se presentan 
generalmente en cadenas, pero pueden observarse ocasionalmente en pares e 
incluso en aglomeraciones. No contienen enzimas citocromos por lo que son 
catalasa negativa. 

La mayoría de las especies pueden diferenciarse y clasificarse mediante la 
determinación de sus propiedades hemolíticas (sobre los eritrocitos de 
nnitnales), antigénicas (1nuchas especies poseen antígenos polisacáridos 
específicos) y fisiológicas de cada cepa. Obviamente la identificación 
dependerá de las capacidades del laboratorio para implementar técnicas. 

El paso 111ús importante para idc.:ntificar de los estreptococos es detern1inar la 
actividad hemolítica del cultivo. Esto se logra observando la zona cercana al 
crecitniento y tornando en cuenta las siguientes consideraciones: 

1.-Alfa hemólisis: La zona advaccntc a la zona de crecimiento contiene una 
pequeña cantidad de eritrocitos i;.,tactos. 
Se observará un color verdoso. 

:!.-Beta hernólisis. La zona inn1cdiata111ente adyacente a la zona 9,e 
creci1niento está con1pletan1ente libre de glóbulos rojos, esta zona se extiende 
hacia fuera. 

Otra de las identificaciones es realizando la diferenciación serológica con 
nntisucros específicos de especie o grupo. Finaln1ente, para los laboratorios 
que no efectúan la determinación características fisiológicas de los 
estreptococos. para lo cual se cultivan colonias puras y aisladas del organismo 
infectante )'se dt!tcnninan las siguientes pruebas: 

1.-Suceptibilidad a bacitracina. 
2.-Prueba de CAiVIP 
3.-1-lidrólisis de hipurato de sodio 
4.-1-lidrólisis de Escualina 
5.-Tolerancia a Cloruro de Sodio (6.5%) 

A continuación se detallará la identificación de especies de mayor importancia 
1nédica. 

1-1 
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111.- IDENTIFICACIÓN DE : Streptococus pyogenes. 

La especie más importante causante de enfermedades contagiosas en el 
hombre corresponde al grupo A de Lancefield o S. pyogenes el cual reside en 
las vías respiratorias superiores de algunos individuos,, se considera causante 
del 35% de todas las infecciones respiratorias , también se presenta en 
lesiones hipodérmicas. heridas infectadas, fiebre puerperal. celulitis y 
septicemia. El cultivo y la confirmación de la presencia o ausencia de 
Estreptococo B hemolítico del grupo A (EBGA) son los métodos para 
determinar la causa de la enfermedad. 

1. La muestra es inoculada en placas de gelosa sangre de carnero al 5%. 
utilizando la técnica de estría cruzada e introduciendo el asa 
bacteriológica dentro del ngar con In finalidad de favorecer la hemólisis 
total del eritrocito (beta hemólisis). Se incuban las placas a 37'C en una 
atmósfera de 5 a 1 0% de C02. 

Buscar colonias productoras de beta he111ólisis cuyas características 
n1orfológicas son: pequefias .. blnncas .. rodeadas. por un halo transparente 
por la hc111ólisis. St! realiza un frotis de estas colonias y se tifien por 
Gram .. buscar cocos gram positivos en cadenas .. lo que es sugestivo de 
In presencia de EBGA; de ser así se procede a realizar pruebas 
confirn1atorias con10 son: susceptibilidad a la bacitracina .. serología 
(conglutinación). 

Prueba de la bacitracinn: 
1. Sembrar por estría cruzada masivamente un cuadro de placa de gelosa 

sangre de cunero al 5% y el resto aisla.ido. 
2. Colocar sobre la estría cerrada un disco de bacitracina (0.04u) e incubar 

a 37'C por 24hrs en una atmósfera de C02. · 
3. Si la bacteria corresponde a un Estreptococo del grupo A. se formará un 

halo de inhibición, independientemente del diámetro de éste, se 
informará como Estreptococo beta hemolítico presuntivamente del 
grupo A. Cuando no haya halo de inhibición se informa como 
Estreptococo beta hemolítico no del grupo A. 

Prueba de Coaglutinación: 
Se basa en la detección de antígenos bacterianos presentes en los 
microorganismos. 
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Se pone en contacto una gota del anticuerpo específico con una sada de la 
colonia. Se mezclan perfectamente con ayuda de un aplicador desechable. 
Agitar con movimientos rotatorios la laminilla y leer el resultado después de 5 
minutos~ 

La formación de pequeños grumos (aglutinación) indica positividad de la 
prueba (presencia de antígenos bacterianos). 

Prueba de susceptibilidad a antibióticos: Método de Difusión en disco (Kirby
Bauer). 

Existen varias técnicas de laboratorio que se utilizan para 1nedir in vitro la 
susceptibilidad de las bacterias a los agentes antimicrobianos. En muchos 
laboratorios de. microbiología clínica para el estudio de las bacterias 
habituales de rúpido crecin1iento y para ciertas bacterias patógenas exigentes 
se utiliza co111únn1entt.! al método de difusión en disco (kirbv-Bauer), el cual 
está basado en la presencia o ausencia de halos de inhibició~ de crecin1iento, 
los cuales deben ser 111cdidos~ éstos dián1etros obtenidos se correlacionan con 
las conccntracionl!s 1nínin1as inhibitorias (l'vIICs) y es así con10 Sl! obtiene la 
susceptibilidad dt.!I rnicroorganis1110 probado. 

1. Preparación del inóculo: Seleccionar de 3 a 5 colonias de un cultivo 
pur6 del 111icroorganis1110 a probar crecido en una placa de agar y 
transferir a un tubo que contenga de 4-51111 de ·caldo BHI. Incluir una o 
dos cepas <le referencia (cepas de la American Type Culture 
Collection ). 
Incubar a 35 ·e durante el tiempo que requiera para coincidir o exceder 
la turbidez del patrón de 0.5 de lviacFarland (entre 2-6hrs). Esto nos 
produce una suspensión de 1 a 2 x 108 unidades formadoras de colonia 
por mililitro (UFC/ml). En caso de exceder la turbidez se ajusta con 
solución salina o con caldo. 

2. Inoculación de las placas: Introducir un hisopo de algodón estéril dentro 
de la suspensión ajustada (no deben pasar más de J 5minutos después de 
haber ajustado la turbidez de la suspensión del inóculo). 
Rotar varias veces el hisopo y apretarlo firmemente sobre la pared 
interna del tubo, por encima del nivel del líquido, para eliminar el 
exceso de inóculo del hisopo. 
Inocular la superficie seca del agur lvluller y complementar con 5% de 
sangre de camero para S. pyogenes, rallando con el hisopo toda la 
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superficie del agar. Se repite el procedimiento extendiendo dos veces 
más , dando cada vez un giro de 60 grados a la placa, para asegurar una 
correcta distribución del inóculo. 
Dejar la placa entreabierta de 3-5 minutos para permitir que el exceso 
de humedad de la superfici"e del agar se absorba. 

3. Aplicación de los discos a las placas inoculadas. 
Colocar sobre la superficie. de la placa de agar inoculada los discos con 
antimicrobianos, (penicilina, dicloxacilina, eritromicina. cefalexina), 
presionando cada disco para asegurar su cornpleto contacto con la 
superficie del agar (los discos deben distribuirse uniformemente, a 
modo que no existan menos- de 24 milímetros de distancia entre sus 
centros). 
fnvertir las placas e incubar.las a 35 ·e durante 16-1 Shrs. 

4. Lectura e interpretación de resultados: 
Examinar las placas al término del tiempo de incubación midiendo Jos 
diámetros de las zonas de completa inhibición e incluyendo el diámetro 
del disco. (El margen dt: zona deberá tomarse; como el área que no 
1nuestra evidencia de cultivo visible~ capaz de ser detectado 
oculan11cnte). 
Los tainafios de las zonas de inhibición se interpretan según la 
referencia C~O) y los organisrnos son infi::Jrmados con10 sc!'nsibles. 
intennedios o resistentes a los agcntes que han "sido probados. 

Prueba de susceptibilidad a antibióticos de Kirby-Bauer a la oxacilina: 
Esta prut:ba dt:tt:cta Estaphilococos meticilino resistentes. 

1. Preparación del inóculo. Seleccionar colonias de un medio no selectivo 
que tenga un crecin1icnto · de l 8-24hrs. Las colonias seleccionadas se 
suspendt:n en solución salina. Esta suspensión se debe ajustar a la turbidez del 
patrón de 0.5 de iV!c Farland. 

2. Inoculación. Sen1brar masiva1nente con un hisopo estéril él inóculo 
preparando en agar l'vluller-Hinton suplementado con NaCI al 2%. En el centro 
de la placa colocar un disco de oxacilina. Incubar la placa a 35'C por 24-
48hrs. 

Leer a las 24 y 48hrs el halo de crecimiento inhibido y comparar con la tabla 
de la NCCLS (20) para determinar resistencia. 
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H) ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

Se tendrán 3 grupos de cultivos, los del s1t10 de lesión, de piel sana del 
paciente con impétigo y de piel sana de pacientes que acuden por otra 
enfermedad a consulta y que se utiliza para control. Los resultados serán 
analizados mediante estadística descriptiva y presentados como tablas o 
gráficas por ser variables cualitativas nominales se· analizará con cuadro de 
distribución de frecuencia. La incidencia del impétigo se calculará dividiendo 
el número de casos encontrados entre el número de pacientes que hayan 
acudido al servicio en el periodo de estudio. Se analizará también la diferencia 
de la tasa de positividad de los cultivos de los pacientes con impétigo de zonas 
sanas y afectadas. Se realizará comparación entre los diferentes sitios de 
localización. el grupo etárco, sexo y si se presentan o_u:os síntomas agregados. 

1) DEFINICIÓN DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA. 
Variable independiente: impétigo 
Variable dependiente: Stap/Iylococcus aureus, Estreptococo B 
he1110/ítico del grupo A . 

. J) LIMITES DE ESTUDIO. 

Temporal. que en los 12 1neses programados no se complete la muestra 
esperada. 

K) PROGRAMA DE TRABAJO (CRONOG~M:")· 

Se programará la muestra en 12 meses o 40 pacientes desde julio del ·2002 
hasta julio del 2003, para ser reportados los resultados en agosto del" 2003. Se 
introducirán los datos en una hoja de recolección de datos (anexo 1). 

L) CONSIDERACIONES ETICAS 

Aunque el procedimiento que se realizará representa parte del diagnóstico 
habitual del paciente, y no implica riesgo para el mismo, se solicitará 
consentimiento de los familiares para realizar la toma de los cultivos. 

•, ·--...__ 
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RESULTADOS. 

Se analizaron un· total de 45 pacientes . con impétigo vulgar primario y 
secundario, toma.ndo muestra de la piel. afectada y de· Ja piel· sana; así mismo 
se tomo muestra.de 45 pacientes sin evidencia.de lesión de im'pétigo en la piel. 

De estos 45 pacientes, 15 fueron mujeres (33.3%) y 30 fueron hombres 
(66.6%); la edad de los pacientes oscilo entre 1 mes y 17 años, siendo la 
moda. los menores de un año , mientras que la inedia y la mediana coinciden 
en 4 años. 

DISTRIBUCION POR SEXO 

MUJERES 
33% ~ 

~HOMBRE 
67% 

TEsr~ .-i..-.\T 
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DISTRIBUCION POR EDAD 

EDAD 

Los génncnes aislados fueron: Staphylococcus aureus cotno gern1en único en 
34 pacientes (76%) .. Sraphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes en 3 
pacientes (7%). Staphylococcus aureus y Klebsiella sp en 1 paciente (2o/o), 
Streptococcus pyogenes como gt!nnen un1co en 5 pacientes ( 1 1 o/o). y 
Streprococcus agalactie y l-/ae111opillus c/ucray en 1 paciente con (2%) cada 
uno respcctivarnente. 

·'S. Aureus 

•S. Aureus +S. 
Pyogenes 
S. Aureus + 
Klebsiella 
S. Pyogenes 

•S. Agalactae 

:;i H. Ducray 
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Se encontró Staphylococcus aureus en 3 de Jos pacientes y Estreptocaco en 1 
paciente en los cultivos de Ja piel no afectada de Jos pacientes. En la piel del 
grupo control se cultivo Staphy/ococcus aureus como germen único solo en 4 
pacientes; el resto no tuvo desarrollo de ningún microorganismo. 

GERMENES AISLADOS EN CONTROLES 

50 
~ 40 (.) 
:z 30 w 
:::::> 20 (.) 
w 

10 e:: 
u. 

o 
Sin germen S. Aureus 

GERMEN 

La rnayoria de los pacientes \!Studiados fueron sanos, presentando el i1npétigo 
como patología única: con10 dermatosis subyacl.!ntc se encontró dérrnatitis 
atópica en S pacientes (21.4%) e incontinencia pigmenti en 1 paciente. En 
algunos otros de los pacientes analizados se encontraron otras patologías tales 
como Diabetes 1\-lellitus tipo 1 controlada. Hipotiroidismo congénito en 
tratamiento~ r\s1na bronquial, lesiones postquirúrgicas, Leuce1nia en vigilancia 
y Púrpura trotnbocitopéÍlica en vigilancia sin tratatniento estcroideo, todas 
ellas patologías de tercer nivel propias de nuestro Instituto. 
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DISCUSION. 

El impétigo contagioso es la enfermedad dermatológica más común en niños; 
de las variedades clínicas el impé.tigo no ampolloso o vulgar es el más 
frecuente. Existe controversia en los "microorganismos involucrados en esta 
patología. ya que aunque Staphyococcus aureus y Streptococo pyogenes son 
los más relacionados. la frecuencia c.on que estos se encuentran ha variado en 
los reportes a través del tiempo ( 1.:!.3 ). 

Hay estudios que mencionan que en la última década el Staphylococc11s 
aureus ha resurgido y se encuentra hasta en el 80% como gennen único. sin 
e1nbargo en nuestro estudio. su predotninio sólo rebaso en fonna mínima la 
111itad de Jos pacientes (55<yo); pero <:Iebemos considerar que en co1nbinación 
con otros gt!rrnl.!ncs rcprt!scnta tnás de dos terceras partes de la muestra (77%). 

Algunos autores han mencionado que el impétigo vulgar es una enfennedad 
cstreptococcica y que el Staphylococcus aureus es un invasor secundario. sin 
crnbargo esto no sc dcn1uestra en este estudio. ya que la con1binación de estos 
agentes sólo se encontraron en..+ pacientes ( 14.So/o). 

Con los resultados encontrados se justifica que en los pacientes con impeugo 
se utilice de prirnera intención antibióticos tjuc cubran Staph_vlococcus aui·eus. 
decidiéndose si se adrninistra tratarnit!nto tópico o siStén1ico en relación con el 
cuadro clínico principalinente la extensión de las lesiones. 

No se encontró difcrc.ncia estadísticamente significativa en los gérmenes 
aislados entre los pacientes sanos que cursan con impétigo y los pacientes con 
enfermedades dermatológicas o. sistémicas subyacentes que justifiquen el uso 
de otro tratarnicnto. · 

Se corroboran los reportes que indican que el impétigo esta relacionado con 
dermatitis atópica de manera importante. ya que esta fue la única dermatopatía 
asociada al i111pétigo en nuestra consulta. 

Por últin10 se observa que a diferencia de otras entidades infecciosas, en el 
impétigo no hubo diferencia o predominancia de germen aislado por grupo de 
edad. No hubo resistencia in vitro a la oxacilina en las cepas aisladas de 
Staph_vlococcus aureus. ----TE~P n.,-,-.,-. ---
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10.-ANEXOS 

ANEXO 1: HOJA DE CAPTACION: 

PACIENTE NUMERO: -----

Ficha de identificación: 

~~~~~=-----------------------------
Edad: ai"los ____ meses dias ----
Sexo: masculino Femenino ____ ..,,.. __ 

~~r~~~~ó~~o mes--------- dia 

Estado Municipio/ Delegación---------
Teléfono _______ _ 

Ficha Clínica: 

~~¡~ºde 1nioo de las 1!::~n-e_s_: :=-:::::::: ________ _ 
Tiempo ·de evolución----~----------

~~:~o;~~:~~~~~~~~=---------------
Síntomas agregados: 

Fiebre: 
Prunto: 
Malestar general: 
Linfadenopatias: 
Hiporexia: 
Otros: 

Otras dermatosis: 

Compt1cac1ones· Oisem1nac1ón: 
Ect1ma 
Erisipela: 
Celulitis· 

'-Rec1b16 atención méaica previamente? 

~:eªc~~~ó t~~::r,c:~;;n ~r ar:~d~~~~~~~~n;nte? -------
e.Cuáles? 
Enfermedad no oermatológ1ca por la que acude 

Tratamiento ce la enfermedad no dermatológica: 

SEGUIMIENTO: 

Cultivo número: 

Resultado: 

Sens1b1lidad in vitre: 

a 

TESi~ r'r~•,r 

FALLA .ui:.i '-'•LLi. . .r;N 

esta Institución: 



ANEXO 2 : CARTA DE AUTORIZACION DEL FAMILIAR 

A quien corresponda: 

Yo, deciaro libre y voluntariamente aceptar que mi hijo 
(a) participe en el proyecto de investigación " Identificación de 
los agentes causales de impéti~o vulgar ". 

Se me ha explicado arTipliamente el procedimiento que se realizará, consistente en tomar 
mediante hisopo, cultivos de piel sana y I o impetiginizada de mi hijo (a). También se me ha 
garantizado recibir respuestas a mis preguntas y aclaraciones sobre el estudio en cualquir 
momento. 

Es de mi conocimiento e1ue seré libre de retirar a mi hijo (a) de esta investigación en el 
momento que lo desee, sin que esto afecte o le sea negada la atenetón médica necesaria para su 
tratamiento en esta institución. 

Nombre del padre o tutor: ______________ Firma:-----------

Nombre del Investigador principal: Dr Cartos Mena Cedillas Firma:---~-------

TESTIGOS: 

Nombre:-------------------- Firma:------------

Nombre: ____________________ Firma: ___________ _ 

México, DF, a ___ de -----de 2002. 

TES.TS CON 
FALLA DE uniGEN 
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