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INTRODUCCION

El impétigo es una infeccion superficial de la piel que
comienza como una papula eritematosa, con edema minimo en el
margen; tiene rapida evolucion a lesion vesicular o pustular donde
atraviesa por periodos exudativos y de costra hasta su resolucion,
sin dejar cicatriz. Si se desprende la costra, la base eritematosa
exuda liquido seroso, turbio, de coloracién ambar. Raramente es
doloroso. Debido a la evolucién aguda del padecimiento se da su
nombre: ab impetu: impetuoso, brusco, rapido.

El tamafio inicial de la lesién varia entre milimetros hasta
2 cm; en general estas lesiones son limitadas, aunque con el
tiempo puedan aumentar de tamafio y confluir, tendencia
particularmente mayor en el cuero cabelludo. Se considera
impétigo primario cuando las lesiones tienen su historia natural
descrita a partir de piel sana. Se considera impétigo secundario
cuando las lesiones tienen su evolucion dentro de una dermatitis
ya existente, como pudiera ser dermatitis atopica, varicela, o
prurigo por insecto.

Hay dos formas clasicas de impétigo. ampolloso y no
ampolloso o vulgar (1).

El impétigo ampolloso es la forma menos comun de
impétigo; es siempre causada por Staphylococcus aureus (S.
aureus) y se caracteriza por la presencia de bulas (ampollas),
generalmente menores de 3 cm de diametro en la piel previamente
no traumatizada. Las ampollas son flacidas y transparentes. La
tincién de Gram del liquido obtenido por puncion de las ampollas
demuestra numerosas células polimorfonucleares y cocos gram
positivo. Sin tratamiento las ampollas se rompen en uno 6 dos dias
dejando un area de piel denudada superficial, con formacion
posterior de una costra delgada, la cual se puede definir como una
costra de "barniz". La distribucion habitual involucra la cara,
nudillos, tronco y perineo (2). Generalmente no existe
linfadenopatia regional. La formacién de las ampollas es debido
en parte a la toxina epidermolitica estafilocdccica capaz de
deshacer la unién intercelular de la epidermis del estrato
granuloso. En ocasiones no es facil de diferenciar de otras
enfermedades ampollosas. Si la ampolla esta intacta es facil



confirmar el diagnéstico mediante tincién de Gram y cultivo del
liquido por aspiracion. Si todas las ampollas estan rotas puede
requerirse una biopsia de piel para confirmar el diagnéstico, pero
esto no es necesario en la mayoria de los casos (2,3).

El impétigo no ampolloso o vulgar es aun mas frecuente
que la variedad ampollosa, considerandose hasta 70% de los
casos de impétigo (15) . La lesion tipica generalmente empieza
como una papula eritematosa. La lesién evoluciona rapidamente a
una costra espesa, algunas veces a través de pequenas vesiculas
transitorias. La forma residual de la costra varia en tamario, pero
generalmente es menor a 2 cm, las lesiones pueden coalecer. La
costra es delgada y se describen clasicamente de color miel. El
impétigo vulgar es una lesion mas profunda que el impetigo
ampolloso, y si la costra es removida se observa una base
eritematosa, en ocasiones sangrante, la base excreta un exudado
seroso o hematico (2). El impétigo no ampolloso se presenta mas
frecuentemente en zonas expuestas como cara y extremidades.
Las lesiones rara vez son dolorosas, por lo que muy comunmente
el paciente no busca atencién médica de manera temprana y el
diagnéstico se retrasa hasta dos 6 mas semanas. Cuando los
pacientes buscan atencion médica generaimente es por la
presencia de linfadenopatia regional u otras complicaciones. La
fiebre y signos sistémicos estan ausentes pero puede presentarse
la linfadenitis regional (3). Sin tratamiento el impétigo tiende a
permanecer estable o puede ser lentamente progresivo durante
varias semanas. En la mayoria de los casos tiene curacion
espontanea. Ocasionalmente las lesiones pueden llegar a ser
cronicas con formacion de ulceras. Las complicaciones descritas
son linfadenitis supurativa, celulitis y septicemia. Cuando una
variedad nefritogénica de Estreptococo del grupo A esté presente
se puede desarrollar glomerulonefritis aguda Se cree que el
tratamiento del impétigo no modifica la posibilidad de un individuo
de desarrollar glomerulonefritis aguda ( 2, 5, 6).

En el impétigo ampolloso el S. aureus esta presente
universalmente como el unico organismo, sin embargo, existe
confusién respecto al agente etiologico primario en el impétigo
vulgar. En la mayoria de los casos del impétigo no ampolloso se
aisla Estreptococcus sp., S. aureus o ambos (1,6). La relativa
frecuencia de aislamiento de S. aureus ha cambiado en el tiempo.
S. aureus fue el microorganismo predominante durante 1940-1950,
luego el Estreptococo del grupo A fue incrementando su



prevalencia gradualmente considerandose como el agente
etiologico primario. En todos los estudios realizados durante la
ultima década fue obvio el resurgimiento de S. aureus como unico
patégeno o en compafiia de Estreptococo grupo A. (1) S. aureus
s6lo o en combinacién con Estreptococo del grupo A se encontrd
en mas del 80% de los casos de impétigo y S. aureus fue el
germen unico aislado mas frecuentemente. El S. aureus se
encontré en todas las edades, pero el Estreptococo grupo A no se
encuentra comunmente antes de los dos aflos de edad, y se
observa un incremento en niflos mayores. (1,3). Existe
controversia respecto al rol que juega el S. aureus como agente
causal en el impétigo no ampollosc. Muchos investigadores creen
que el impétigo vulgar es una enfermedad estreptocdccica y que el
S. aureus es solo un invasor secundario (1,2,8). Estudios recientes
han demostrado claramente la superioridad del tratamiento que
contiene agentes antiestafilocéccicos, lo que confirma la
participacion del S. aureus en el impétigo (1,2,4,8). El hecho de
que el tratamiento con eritromicina se asocia con un alto
porcentaje de falla cuando esta presente el S. aureus resistente a
penicilina, sugiere que el S. aureus es un patdgeno real mas que
solo un protector del Estreptococo grupo A.

Es importante conocer la flora bacteriana normal de |a piel,
tanto la flora residente, que es relativamente estable en nimero (
Staphylococcus epidermidis, micrococos y difteroides aerobios y
anaerobios como Propionibacterium acnes ) y la flora transitoria,
compuesta por microorganismo que por un tiempo colonizan la
piel, y que en general, es facil eliminarse por frotamiento. La flora
transitoria puede ser patégena y no patégena ( estreptococos,
estafilococos, microorganismos entéricos, especies de Candida ).
Cabe mencionar que es excepcional encontrar Staphylococcus
aureus o estreptococos beta hemoliticos en piel intacta. En otros
estudios epidemiolégicos se reportan los siguientes organismos
aislados



Tabla 2: Microorganismo asilados en impétigo no
ampolloso (16)

Bacterias %

Aerobios Staph. Aureus 72.5
Estreptococo  hemolitico grupo A | 32.5
Escherichia Coli 2.5

Anaerobios Peptostreptococcus spp 30
Propionibecaterium acnes 2.5
Provetella intermedia 7.5
Provetella melaninogénica 5
Fusobacterium nucleatum 5
Bacteroides fragilies 2.5

Las dos principales cuestiones a debatirse son el rol del
tratamiento tépico contra el sistémico, y la necesidad de proveer
una cobertura adecuada contra S. aureus o cubrir solo al
Estreptococo del grupo A en el impétigo vulgar (1,4,5) Hasta hace
30 anos existia una controversia sobre el rol de los antibiéticos, el
tratamiento de eleccion era el medicamento tépico, remocién de
las costras y aseo con jabdn. Varios estudios bien disefiados han
demostrado la superioridad del tratamiento topico y sistémico
contra placebo o limpieza con jabén de hexaclorofeno al 3%
(6,15). Dichos estudios demostraron que:

1.- La limpieza con jabon de hexaclorofeno es superior al
uso de placebo.

2.- Antibidticos topicos como neomicina, bacitracina,
polimixina B, gentamicina, o una combinacién de ellos fue superior
al placebo.

3.- La penicilina o la eritromicina fueron superiores al
tratamiento topico.

4.- La limpieza con jabdn de hexaclorofeno al 3% afade
solo un marginal efecto benéfico sobre el tratamiento antibiético.

5.- La mupirocina local es mas efectiva que la eritromicina
oral.

En estudios realizados hace 20 afios la penicilina alcanzo
excelentes resultados y su eficacia fue mayor al 45% aun en casos
de Estafilococo productor de penicilinasa (6). En estudios
recientes, de 101 nifios con impétigo, entre los cuales se encontrd
aislamiento puro de S. aureus en el 77%, la oxacilina fue exitosa



en el 100 % de los casos, en contraste con el 53 % de eficacia con
penicilina V (8). La superioridad de los antibioticos resistentes a
3-lactamasa sobre penicilina en impétigo vulgar se ha demostrado
en multiples estudios (2,15).

La mupirocina es un antibiético tépico desarrollado mas
recientemente con una estructura quimica unica. Este antibiético
es producido por una variedad particular de Pseudomonas
fluorescens, su mecanismo de accion consiste en la sintesis de
proteinas de la bacteria por inactivacion de la RNA sintetasa
isoleucil transferasa. La mupirocina es altamente activa contra
gérmenes gram positivos, especialmente S. Aureus, estreptococo
Beta hemolitico y S. pyogenes. A la aplicacién topica penetra las
capas superficiales de la piel y su absorcion sistémica es minima.
Se une a proteinas en un 95% y su eliminacion es urinaria (10). La
mupirocina se inactiva y excreta rapidamente cuando se
administra sistémicamente, ha demostrado ser segura en estudios
realizados en humanos y animales (4). Su eficacia es similar a la
de eritromicina sistémica pero presenta menos efectos
secundarios (1,4,5).

Reportes indican que el impétigo no ampolloso asociado
con dermatitis atdpica ha aumentado de manera importante entre
1888 y 1994, encontrando que el agente causal mas frecuente fue
S. Pyogenes en 70% seguido por el grupo G en 19% y por el
grupo B en 9%, concomitantemente con S. Aureus en 71%.
Clinicamente los casos causados por estreptococco del grupo A
fue no ampolloso y las pustulas con una capa gruesa. El impétigo
causado por otros agentes (estreptococos Grupo G y B)
generalmente formaron pustulas de menor tamafio o en menor
numero. El impétigo se llegd a asociar con lesiones eccematosas
(11). Otro uso de la mupirocina, que generalmente se usa como
agente tdpico en el tratamiento de infecciones superficiales por
bacterias Gram positivas, tambien inhibe el crecimiento de
algunos hongos in vitro, como es el caso de dermatofites y
Pitirosporum spp. Estos resultados sugieren que la mupirocina
podria tener utilidad clinica para infecciones superficiales
causadas por dermatofitos (12).

La mupirocina aplicada tépicamente 3 veces por dia es tan
efectiva y bien tolerada como la cefalexina oral administrada 4
veces al dia en el tratamiento se heridas cuténeas infectadas
secundariamente (13). La mupirocina no es significativamente
diferente del acido fusidico topico o de la neomicina-bacitracina en
el tratamiento de infecciones cutaneas, pero si significativamente



superior (<0.01) a eritromicina y cefalexina via oral. La mupirocina
topica es igual o mas efectiva que otros antibidticos topicos y
orales generalmente usados para tratar infecciones cutaneas (14).

La aplicacion sistémica de antibioticos no parece cambiar
el curso de la glomerulonefritis como complicacion, ya que al inicio
de ésta la mayoria de los pacientes han tenido ya una extensa
exposicién antigénica.
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ANTECEDENTES

Las infecciones bacterianas de piel en pediatria
representan un 17.5% de la consulta dermatologica pediatrica. El
impétigo contagioso es la infeccion de la piel mas comun en nifios,
ocupando de 8.9 a 10 % de la consulta dermatolégica (15). Se
considera tipica de la infancia, principaimente en el grupo
preescolar. Tiene comportamiento endémico y epidémico (en
escuelas, guarderias, campamentos) El clima humedo y caliente
favorece su aparicién.

La incidencia de consulta por impétigo durante los ultimos
5 afios en el servicio de dermatologia del Hospital Infantil de
México “Federico Gomez”, ha sido la siguiente:

Tabla 1: Incidencia de Impétigo en la consulta
dermatolégica del HIMFG

Afo Numero consultas | Consultas por impetigo 1ra vez | Porcentaje
1997 4,411 1.3%
1998 4,281 49 1.1 %
1999 4,705 40 0.8 %
2000 4,844 42 0.8 %
2001 5,280 25 0.4 %
Total 5 afios | 23,521 215 0.91%

La diferencia entre el porcentaje reportado en otras series
y nuestro hospital, se debe a que nuestro hospital es un hospital
de concentracién y referencia (3er nivel), y el impétigo se
considera como padecimiento de segundo nivel, a donde se
canalizan los pacientes la mayoria de las veces. Sin embargo, no
deja de ser una patologia dermatoldgica frecuente, por lo que la
orientacién etioldgica debe reflejarse en un tratamiento especifico
de primera intecion con adecuado control dela enfermedad.
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DEFINICION DEL PROBLEMA

La era médica moderna, ha estado en rapida evolucién,
incluyendo multiples avances farmacolégicos, como son los
referentes a vacunas y antibidticos; asi mismo la educacion en
higiene, principalmente en zonas urbanas han influido en grandes
cambios epidemiolégicos a nivel infeccioso, por tal motivo, surge la
interrogante de saber cudles son en la actualidad, los agentes
causales mas frecuentes en el impétigo vulgar en nuestro medio.
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JUSTIFICACION

Mientras que en el impétigo ampolloso el S. aureus esta
presente universalmente como el Unico organismo causal, existe
confusion respecto al agente etiolégico primario en el impétigo no
ampolloso, logréandose aislar en la mayoria de los casos S. aureus,
Estreptococo grupo A o ambos. La frecuencia de presentacion de
los gérmenes causales también ha cambiado a través del tiempo.

En el Hospital Infantil de México el impétigo es una de las
causas de consulta en el servicio de Dermatologia, sin embargo,
no se han realizado estudios para determinar cuales son los
gérmenes causales mas frecuentes en nuestra poblacion, lo cual
es importante, ya que de acuerdo a ello se puede establecer un
tratamiento mas efectivo y con menos efectos secundarios
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OBJETIVO GENERAL

Conocer el agente etiolégico del impétigo no ampolloso en
nuestro medio.
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HIPOTESIS DE INVESTIGACION

El principal agente etiolégico de impétigo vulgar en nuestro
medio es el Staphilococcus aureus
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MATERIALES Y METODOS

A) DISENO

Se realizara un estudio transversal, comparativo, para
determinar cuéles son los gérmenes causales de impétigo vulgar
en pacientes del Hospital Infantil de México.

B) DEFINICION DEL UNIVERSO:

Pacientes de primera vez que acudan a la consulta
externa de Dermatologia con diagnéstico de impétigo o de
lesiones impetiginizadas.

C) CRITERIOS DE INCLUSION

Todo paciente en consulta de dermatologia con lesiones
de impétigo o que se encuentren impetiginizadas.

D) CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Pacientes que hayan tomado antibiético 72 hrs previas a la
toma de cultivo.

2.- Pacientes que hayan recibido penicilina benzatinica 21 dias
antes de |la toma de cultivo.

3.- Pacientes que se hayan aplicado esteroides topicos en el sitio
de lesién en las Ultimas dos semanas.

4.- Pacientes que se hayan aplicado antibidtico tdpico en el sitio de
lesion en las ultimas dos semanas.

5.- Pacientes con infecciones de vias aereas recurrentes.

E) CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes que no accedan a participar en el estudio.

F) METODOLOGIA CLINICA
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Se incluiran muestras de las lesiones de la piel de los
pacientes de la consulta externa de Dermatologia del HIM con
diagnostico de impétigo vulgar.Se incluirdn muestra de la piel sana
de pacientes del servicio de la consulta de dermatologia sin
lesiones impetiginizadas, infecciosas, eccematosas ni ampollosas,
y de piel sana del paciente con lesion impetiginizada.

El periodo de estudio sera el comprendido entre los meses
de julio 2002 a diciembre de 2002 (6 meses) o al completar
muestra (de acuerdo a la frecuencia de la enfermedad en nuestro
medio). El calculo de la muestra se calculé en base de la
prevalencia del impétigo en la poblacion de nuestra consulta (
0.91%) con un error esperado de 3% :

N= (4xpxq)/P?

Donde N = muestra
p = Numeros de elementos que presentan la
variable (expresado en porcentaje)
q = Complemento para llegar al 100%
P = Error esperado

El calculo anterior nos arroja una muestra de 40 pacientes
con diagndstico de impétigo vulgar.

Se realizara una historia clinica, examen fisico vy
dermatoldgico para determinar la extension, severidad, duracion y
localizacién de las lesiones. Se investigara la presencia de fiebre
y afeccion linfatica.

G) METODO MICROBIOLOGICO

Se tomaran cultivos de las areas con patologia a los
pacientes seleccionados. Se procedera a tomar cultivo superficial
de las lesiones que se encuentren en fase de vesicula con
secrecién. Si la lesidn se encuentra en etapa de vesicula y ésta
se encuentra integra, tomaremaos el cultivo de su contenido liquido
mediante la aspiracion con jeringa estéril. En los casos en que la
lesion se encuentre en etapa de costra, se procedera a retirarla y
tomar el cultivo de la piel subyacente.

En todos los casos de pacientes con impétigo, se tomara
ademas, cultivo de la piel no afectada.
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Para el grupo control, se tomaran cultivos de nifios sin
impétigo, en areas de piel sin lesiones y que acuden a la consulta
por otro motivo.

Se utilizaréd un hisopo estéril para frotar superficialmente
las areas afectadas o elegidas. El hisopo posteriormente sera
introducido en medio de transporte para ser llevado al laboratorio
de bacteriologia intestinal donde se procesara.

La muestra sera enviada posterior a la toma dentro de los
primeros 60 min después de la recoleccion.

Se inocularé en los medios de agar, sangre de carnero y
agar EMB, por rotacién del hisopo sobre el agar y se realizara un
estudio para separar colonias con una asa de inoculacién. Se
incubaran 24hrs a 37 grados centigrados y de ser necesario hasta
48hrs.

Cualquier desarrollo bacteriano serd identificado de
acuerdo a los estandares establecidos (9) y se realizara prueba de
susceptibilidad a los antibiéticos de uso comun mediante la técnica
de difusion agar Kirby Bauer (9) Dichos antibi6ticos son: Penicilina,
Dicloxacilina, Eritromicina, Cefalexina

1.- IDENTIFICACION DE: Staphylococcus

Ogston di6 el nombre a las bacterias que pertenecen a
este género debido a la agrupacion que comunmente adoptan,
basandose en eltermino griego Staphyle que significa racimos de
uvas, por lo tanto son estafilococos (cocos agrupados en forma de
racimos de uvas). También se pueden observar algunas células
aisladas o en parejas, pueden aparecer como resultado del modo
de divisiéon al azar, e incluso observarse esporadicas cadenas
cortas.

Rosenbach mas tarde describe por primera vez él genero
Staphylococcus, como cocos inmoviles, no formadores de
esporas, flagelados, son aerdbicos y anaerobios facultativos, son
oxidasa negativa, generalmente catalasa positiva, aunque existen
algunas excepciones como por ejemplo S. aureus subespecie
anaerobius que es catalasa negativa.

Existen varias especies de estafilococos, pero hay doce
que frecuentemente colonizan al hombre (Tabla 3), siendo tres de
ellas las mas importantes desde el punto de vista medico S.
aureus, S. epidermidis y S. saprophyticus.



Tabla 1. Especies de estafilococos en humanos

ESPECIE FRECUENCIA | PRODUCCION HABITAT COMUN EN EL HUMANO
DE INFECCION DE
COAGULASA

S. aureus Comun Positiva Orificios nasales, perineo

S. epidermidis Comun Negativa | Orificios nasales, cabeza, axilas,
brazos y piernas.

S. saprophyticus Comun Negativa | Tracto urinario

S. haemolyticus | Infrecuente Negativa | Axilas, pubis, (glandulas apocrinas)

S. hominis Infrecuente Negativa | Axilas, pubis, (glandulas apocrinas)

S. simulans Infrecuente Negativa -

S. auricularis Rara Negativa | Conducto auditivo

S. capitis Rara Negativa |Cuero cabelludo frente (glandulas
cebéceas)

S. cohnii Rara Negativa -

S. Rara Negativa -

saccharolyticus

S. warneri Rara Negativa -

S. xylosis Rara Negativa -

Actualmente existe una mayor preocupaciéon por las
infecciones causadas por microorganismos endoégenos del
hospedero. Bacterias antes consideradas de baja patogenicidad,
ahora tienen la capacidad de producir infecciones.

Las especies de Estafilococos coagulasa negativa (ECN)
endogenas del humano son miembros de este grupo. Durante
muchos afios se les consideré como contaminantes y cuando se
aislaban de muestras clinicas; sin embargo, hoy en dia se
encuentran como causantes de infecciones como: bacteremia,
endocarditis bacteriana, infeccion de heridas, vias urinarias y
septicemia. Los ECN aislados mas comunmente son S.
epidermidis 'y S. saprophyticus. Staphylococcus aureus
representa un riesgo potencial mayor para la salud que los ECN y
comunmente provoca bacteremia y neumonia.

Las especies de estafilococos de interés clinico se pueden
identificar de la siguiente manera:
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1.- La muestra se siembra en agar sangre y agar manitol mediante
la técnica de estria cruzada para el aislamiento de colonias.

2.- Incubar a 37'(C durante 24 horas).

3.- Observar la morfologia colonial de los aislamientos

Agar sangre:

Las colonias de estafilococos son circulares, lisas,
elevadas ligeramente convexas, de coloracién blanca a gris y de
un diametro de 1-3 mm en un cultivo de 24 horas. El crecimiento
es abundante en marcado contraste con el crecimiento de los
micrococos que es mucho mas lento.

En este medio de cultivo algunas especies de estafilococo
producen hemolisis.

Agar manitol:

Los estafilococos forman colonias blancas, algunas con
zonas amarillas alrededor lo cual indica que la especie tiene la
capacidad de fermentar el manitol y por lo tanto la prueba a
manitol se considera positiva. Algunas especies no fermentan el
manitol por lo que la coloracién del medio se conserva (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

Es importante diferenciar a los germenes estafilococos de
los micrococos, y para ello es necesario determinar si crecen en
caldo BHI al 15% de NaCl, ya que los micrococos no son capaces
de crecer en este medio.

Crecimiento en Caldo BHI al 5% y 15% de NaCl

1.- En un tubo de vidric (13 x 100) con 3 ml de caldo BHI
resuspender una colonia aislada.

2.- Incubar a 37(C durante 24 horas

3.- Leer a las 24 horas (la turbidez en el medio indica crecimiento
de la cepa).

A los estafilococos podemos dividirlos en dos grupos,
basandonos en su capacidad de coagular el plasma.
Staphylococcus aureus es la especie mas comun capaz de
coagular el plasma y constituye el grupo de los estafilococos
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coagulasa positiva mientras que las demas especies de
estafilococo se denominan estafilococos coagulasa negativa
(ECN).

Existen dos pruebas comunes para determinar la
presencia de la enzima coagulasa, que son el método en tubo y en
portaobjetos.

Prueba para deteccion de coagulasa en tubo:

Este método es él mas utilizado de los dos, ya que es mas
decisivo.
1.- En un tubo de vidrio (13 x 100) colocar 0.5 ml de plasma.
2.- Con una asa bacteriologica tomar una o dos colonias bien
aisladas y disolverlas en el plasma.
3.- Incubar a 37(C, observar en las proximas 24 horas si hay
coagulacion; cualquier grado de coagulacion constituye una
prueba positiva, sin embargo, un precipitado floculento o fibroso no
es un coagulo verdadero y debe reportarse como negativo.

Prueba para deteccién de coagulasa en portaobjetos:

Esta prueba se utiliza menos que la de tubo, y sus
resultados son mas rapidos, pero es menos exacta y las pruebas
negativas deben repetirse en tubo.

1.- Hacer una suspension densa de bacterias en un portaobjetos.
2.- Adicionar una gota de plasma.

3.- Observar si dentro de los 10 primeros segundos se forman
grumos, lo cual indica una prueba positiva.

Il.- IDENTIFICACION DE: Streptococcus spp.

El género Streptococcus esta compuesto de una
diversidad de organismos que no son faciles 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 citocromas por
lo que son catalasa negativa.

La mayoria de las especies pueden diferenciarse y
clasificarse mediante la determinacion de sus propiedades
hemoliticas (sobre los eritrocitos de animales), antigénicas
(muchas especies poseen antigenos polisacaridos especificos) y
fisiologicas de cada cepa. Obviamente la identificacién dependera
de las capacidades del laboratorio para implementar técnicas.
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El pasc mas importante para identificar de los
estreptococos es determinar la actividad hemolitica del cultivo.
Esto se logra observando la zona cercana al crecimiento y
tomando en cuenta las siguientes consideraciones:

1.- Alfa-hemdlisis: La zona adyacente a la zona de
crecimiento contiene una pequefia cantidad de eritrocitos intactos.
Se observara de un color verdoso.

2.- Beta-hemodlisis: La zona inmediatamente adyacente a
la zona de crecimiento esta completamente libre de glébulos rojos,
esta zona se extiende hacia fuera.

Oftra de las identificaciones es realizando la diferenciacion
serolégica con antisueros especificos de especie o grupo.
Finalmente, para los laboratorios que no efectian la determinacién
serologica se lleva a cabo la diferenciacion en base a las
caracteristicas fisioldgicas de los estreptococos, para lo cual se
cultivan colonias puras y aisladas del organismo infectante y se
determinan las siguientes pruebas:

1.- Susceptibilidad a Bacitracina

2.- Prueba de CAMP

3.- Hidrdlisis del hipurato de sodio

4 .- Hidrdlisis de la Esculina

5.- Tolerancia a Cloruro de Sodio (6.5%)

A continuacion se detallara la identificacion de especies de mayor
importancia médica.

lll.- IDENTIFICACION DE: Streptococcus pyogenes.

La especie mas importante causante de enfermedades
contagiosas en el hombre corresponde al grupo A de Lancefield 6
S. pyogenes el cual reside en las vias respiratorias superiores de
algunos individuos, se considera causante del 35% de todas las
infecciones de vias respiratorias también se presenta en lesiones
piodérmicas, heridas infectadas, fiebre puerperal, celulitis y
septicemia. El cultivo y la confirmacion de la presencia o ausencia
del Estreptococo B hemolitico del grupo A (EBGA) son los
metodos 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 estria cruzada e
introduciendo el asa bacterioldgica dentro del agar con la finalidad
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de favorecer la hemolisis total del eritrocito (beta hemdlisis). Se
incuban las placas a 37°C en una atmésfera de 5 a 10 % de CO2
2.- Buscar colonias productoras de beta hemdlisis cuyas
caracteristicas morfolégicas son: pequefias, blancas, rodeadas,
con un halo transparente por la hemdlisis. Se realiza un frotis de
estas colonias y se tiflen por Gram, buscar cocos gram positivos
en cadenas, lo que es sugestivo de la presencia de EBGA; de ser
asi se procede a realizar pruebas confirmatorias como son:
susceptibilidad a la bacitracina, serologia (coaglutinacion) .

Prueba de la bacitracina

1- Sembrar por estria cruzada masivamente un cuarto de
placa de gelosa sangre de carnero al 5% y el resto aislando.
2- Colocar sobre la estria cerrada un disco de bacitracina (0.04U)
e incubar a 37°C por 24 horas en una atmdsfera de CO2 .
3- Si la bacteria corresponde a un Estreptococo del grupo A, se
formara una halo de inhibicién; independientemente del diametro
de éste, se informara como Estreptococo beta hemolitico
presuntivamente del grupo A. Cuando no haya halo de inhibicion
se informa como Estreptococo beta hemolitico no del grupo A.

Prueba de Coaglutinacion:

Se basa en la deteccion de antigenos bacterianos
presentes en los microorganismos.
Se pone en contacto una gota del anticuerpo especifico con una
asada 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 formaciéon de pequefos grumos (aglutinacion) indica
positividad de |a prueba ( presencia de antigenos bacterianos).

Prueba de susceptibilidad a antibiéticos: Método de Difusién en
disco (Kirby-Bauer)

Existen varias técnicas de laboratorio que se utilizan para
medir in vitro la susceptibilidad de las bacterias a los agentes
antimicrobianos. En muchos laboratorios de microbiologia clinica
para el estudio de bacterias habituales de rapido crecimiento y
para ciertas bacterias patégenas exigentes se utiliza comunmente
el método de difusién en disco (Kirby-Bauer), el cual esta basado
en la presencia o ausencia de halos de inhibicién de crecimiento,
los cuales deben ser medidos; éstos diametros obtenidos se
correlacionan con las concentraciones minimas inhibitorias (MICs)
y es asi como se obtiene la susceptibilidad del microorganismo
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probado.

1.-Preparacion del inéculo:

Seleccionar de 3 a 5 colonias de un cultivo puro del
microorganismo a probar crecido en una placa de agar y transferir
a un tubo que contenga de 4-5 mL. de caldo BHI. Incluir una o dos
cepas de referencia (cepas de la American Type Culture
Collection)

Incubar a 35°C durante el tiempo que requiera para
coincidir o exceder la turbidez del patron de 0.5 de MacFarland
(entre 2-6 horas). Esto nos produce una suspension de 1 a 2 X
108 unidades formadoras de colonia por mililitro.(UFC/mL). En
caso de exceder la turbidez se ajusta con solucion salina o con
caldo.

2.-Inoculacién de las placas:

Introducir un hisopo de algodén estéril dentro de la
suspension ajustada (No deben pasar mas de 15 minutos
después de haber ajustado la turbidez de la suspension del
inéculo).

Rotar varias veces el hisopo y apretarlo firmemente sobre la pared
interna del tubo, por encima del nivel del liquido, para eliminar el
exceso de indculo en el hisopo.

Inocular la superficie seca del agar Mueller-Hinton, rallando con el
hisopo toda la superficie del agar. Se repite el procedimiento
extendiendo dos veces mas, dando cada vez un giro de 60° a la
placa, para asegurar una correcta distribucion del inéculo.

Dejar la placa entreabierta de 3-5 minutos para permitir que el
exceso de humedad de la superficie del agar se absorba.

3.- Aplicacion de los discos a las placas inoculadas

Colocar sobre la superficie de |la placa de agar inoculada
los discos con antimicrobianos, (penicilina, dicloxacilina,
eritromicina y cefalexina) presionando cada disco para asegurar su
completo contacto con la superficie del agar (los discos deben
distribuirse uniformemente, a modo que no existan menos de 24
milimetros de distancia entre sus centros).

Invertir las placas e incubarlas a 35°C durante 16-18 horas.

4 - Lectura e interpretacion de resultados:

Examinar las placas al término del tiempo de incubacion,
midiendo los didmetros de las zonas de completa inhibicion e
incluyendo el diametro del disco. (El margen de zona debera
tomarse; como el area que no muestra evidencia de cultivo visible,
capaz de ser detectado ocularmente)

Los tamanos de las zonas de inhibicion se interpretan
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segun la referencia (20) y los organismos son informados como
sensibles, intermedios o resistentes a los agentes que han sido
probados.

Prueba de susceptibilidad a antibiéticos de Kirby-Bauer a
la oxacilina:

Esta prueba detecta  Staphylococcus  meticilino
resistentes.

1.- Preparacion del inoculo.

Seleccionar colonias de un medio no selectivo que tenga
un crecimiento de 18-24 horas. Las colonias seleccionadas se
suspenden en solucién salina. Esta suspension se debe ajustar a
la turbidez del patron de 0.5 de Mc Farland.

2 .- Inoculacion.

Sembrar masivamente con un hisopo estéril él inoculo
preparado en agar Muller-Hinton suplementado con NaCl al 2 %.
En el centro de la placa colocar un disco de oxacilina. Incubar la
placa a 35 ‘C por 24-48 horas.

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

H) ANALISIS ESTADISTICO

Se tendran 3 grupos de cultivos, los del sitio de lesion, 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 seran analizados mediante estadistica
descriptiva y presentados como tablas o graficas por ser variables
cualitativas nominales se analizara con cuadro de distribucién de
frecuencia. La incidencia del impétigo se calculara dividiendo el
numero de casos encontrados entre el nimero de pacientes que
haya acudido al servicio en el periodo de estudio. Se analizara
también la diferencia de la tasa de positividad de los cultivos de los
pacientes con impétigo de zonas sanas y afectadas. Se realizara
comparacion entre los diferentes sitios de localizacion, el grupo
etareo, sexo y si se presentan otros sintomas agregados.
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1) DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES DE
MEDIDA.

Variable independiente: Impétigo
Variable dependiente: Staphylococcus aureus, Estreptococo
hemolitico grupo A

J) LIMITES DEL ESTUDIO.

Temporal, que en los 6 meses programados no se
completen la muestra esperada

K) PROGRAMA DE TRABAJO (CRONOGRAMA)

Se programara la muestra en 6 meses o 40 pacientes
desde julio de 2002 hasta diciembre de 2002, para ser reportado
los resultados en enero 2003 .Se introduciran los datos en una
hoja de recoleccion de datos (anexo 1)

L).- CONSIDERACIONES ETICAS

Aunque el procedimiento que se realizara representa parte
del diagnostico habitual del paciente, y no implica riesgo para el
mismo, se solicitara consentimiento de los familiares para realizar
la toma de los cultivos. (anexo 2)
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RESULTADOS

Se analizaron un total de 27 pacientes con impétigo vulgar
primario y secundario, tomando muestra de la piel afectada y de
piel sana, asi mismo, se tomé muestra a 27 pacientes sin
evidencia de lesién de impétigo en piel.

De estos 27 pacientes, 15 fueron hombres (55.5%)y 12
mujeres (44.5%); la edad de los pacientes oscilé entre 1 mes y 17
anos, siendo la moda menores de 1 afio, mientras que la media y
mediana coinciden en 4 afios. (anexo 3 y 4)

Los germenes aislados fueron: Staphylococcus aureus
com germen unico en 15 pacientes (55.5%), Sthaphylococcus
aureus y Streptococcus pyogenes en 4 pacientes (14.8%),
Staphylococcus aureus y Klebsiella sp en 2 pacientes(7.4%),
Streptoccoccus pyogenes como germen unico en 5 pacientes
(18.5%) y Streptococcus agalactae en 1 (3.7%).(anexo 5)

Se encontrd estafilococo en 3 pacientes y estreptococo en
1 paciente en los cultivos de la piel no afectada del paciente. En la
piel del grupo control se cultivé estafilococo como germen unico
s6lo en 2 pacientes; el resto no tuvo desarrollo de ningun
microorganismo. (anexo 6)

La mayoria de los pacientes estudiados fueron sanos,
presentando el impétige como patologia unica, como dermatosis
subyacente se encontré dermatitis atopica en 4 pacientes(14.8%)
e incontinencia pigmenti; el impétigo se presentd en pacientes que
tenian otras patologias como diabetes mellitus tipo | controlada,
hipotiroidismo congénito en tratamiento, asma bronquia,lesiones
postquirurgicas, leucemia en vigilancia y purpura trombocitopénica
en vigilancia sin tratamiento esteroideo, todas ellas patologias de
tercer nivel propias de nuestro Instituto.
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DISCUSION

El impétigo contagioso es la enfermedad dermatologica
mas comun en nifos, de las variedades clinicas el impétigo no
ampolloso o vulgar es el mas frecuente. Existe controversia en los
microorganismos involucrados en esta patologia, ya que, aunque
Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes son los mas
relacionados, la frecuencia con que estos se encuentran han
variado en los reportes a través del tiempo (1,2,3).

Hay estudios que mencionan que en la ultima década el
estafilococo aereus ha resurgido y se encuentra hasta en el 80%
como germen anico, sin embargo en nuestro estudio, su
predominio sélo rebaso en forma minima la mitad de los pacientes
(55%), pero debemos considerar que en combinacién con otros
gérmenes respresenta mas de dos terceras partes de la muestra
(77.7%).

Algunos autores ha mencionado que el impétigo vulgar es
una enfermedad estreptococcica y que el Staphylococcus aureus
es un invasor secundario, sin embargo esto no se demuestra en
este estudio, ya que la combinacion de estos agentes sdlo se
encontraron en 4 pacientes (14.8%).

Con los resultados encontrados se justifica que en los
pacientes con impétigo se utilize de primera intencion antibioticos
que cubran Staphylococcus aureus, decidiéndose si se administra
tratamiento topico o sistémico en relacién con el cuadro clinico,
principalmente la extensién de las lesiones.

No se encontr¢ diferencia estadisticamente significativa en
los gérmenes aislados entre los pacientes sanos que cursan con
impétigo y los pacientes con enfermedades dermatolégicas o
sistémicas subyacentes que justifiquen el uso de otro tratamiento.

Se corroboran los reportes que indican que el impétigo
esta relacionado con dermatitis atdpica de manera importante, ya
que ésta fue la unica dermatopatia asociada al impétigo en
nuestra consulta.

Por dltimo, se observa que a diferencia de otras entidades
infecciosas, en el impétigo no hubo diferencias o predominancia
de germen aislado por grupo de edad. No hubo resistencia in vitro
a la oxacilina en las cepas aisladas de Staphylococcus aureus.
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ANEXOS

ANEXO 1: HOJA DE CAPTACION:
PACIENTE NUMERO:

Ficha de identificacion:

Nombre:
Registro:
Edad: afios meses dias

Sexo. masculino Femenino

Fecha: afio mes dia
Direccion:

Estado Municipio/ Delegacion
Teléfono

Ficha Clinica:
Peso Talla
Sitio de inicio de las lesiones:
Tiempo de evolucién
Lesiones secundarias:
Tiempo de evolucion:
Sintomas agregados:
Fiebre:

Prurito:

Malestar general:

Linfadenopatias:

Hiporexia:

Otros:

Otras dermatosis:
Complicaciones: Diseminacién:

Ectima:
Erisipela:
Celulitis:
¢ Recibid atencién médica previamente? Si no
¢ Recibié medicacion por médico previamente? Si no
¢ Recibié tratamiento por auto prescripcion? Si no
En caso positivo, ¢Cual tratamiento o medicamento?

Enfermedad no dermatolégica por la que acude a esta Institucion:

Tratamiento de la enfermedad no dermatolégica:

Medicamento de eleccion en el servicio de dermatologia: Dosis
Alergias? No Si A que medicamento:
SEGUIMIENTO:
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Cultivo numero: Resultado:
Sensibilidad in vitro:

ANEXO 2: CARTA DE AUTORIZACION DEL FAMILIAR

A quien corresponda:

Yo, declaro libre y voluntariamente
aceptar que mi hijo (a) participe en el proyecto
de investigaci6n * Identificacién de los agentes causales de impétigo vulgar *.

Se me ha explicado ampliamente el procedimiento que se realizara,
consistente en tomar mediante hisopo, cultivos de piel sana y / 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 que seré libre de retirar a mi hijo (a) de esta
investigacion en el momento que lo desee, sin que esto afecte o le sea negada la
atencion médica necesaria para su tratamiento en esta institucién.

Nombre del padre o tutor :
Firma:

Nombre del Investigador principal: Dr Carlos Mena Cedillos
Firma:

TESTIGOS:

Nombre:
Firma:

Nombre:
Firma:

México, DF, a de de 2002.
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ANEXO 3

DISTRIBUCION POR SEXO

@ 15 Hombres
12 Mujeres
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ANEXO 4

DISTRIBUCION POR EDAD

S = N W A Ui & 3
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ANEXO 5

GERMENES AISLADOS

55%

B S. Aureus

B S. Aureus + S.
Pyogenes

[1S. Aureus +
Klebsiella sp

O S. Pyogenes

B S. Agalactae
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GERMENES AISLADOS EN
CONTROLES

Sin germen S. Aureus
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