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 La microbiología es el estudio de los microorganismos, un grupo grande y
diverso de organismos microscópicos que vive en forma de células aisladas o
en grupos de ellas





























 Las células gram positivas que conservan el
complejo de violeta de genciana-yodo
adquieren un color azul y las células
gramnegativas se decoloran por completo con
la adición de alcohol. Se aplica otro colorante
(como rojo de safranina) de forma que las
células gram negativas decoloradas
adquieran un color contrastante; las células
gram positivas adquieren un c.olor violáceo





 Las bacterias son células procariotas y pequeñas que solo se pueden observar 
con la ayuda del microscopio, presentan diferentes formas, carecen de núcleo 
y de organelos celulares. Tienen estructuras únicas como la pared celular que 
contiene peptidoglicano con o sin lipopolisacáridos



 Vías de entrada de bacterias patógenas al cuerpo más frecuentes son los
sitios donde las mucosas se unen con la piel, p. ej., aparato respiratorio (vías
respiratorias superiores e inferiores), tubo digestivo (principalmente la boca),
aparato genital y urinario. Las áreas anormales de mucosas y piel (p. ej.,
laceraciones, quemaduras y otras lesiones) también constituyen sitios
frecuentes de entrada. La piel y mucosas íntegras proporcionan la defensa
principal contra la infección. Para producir una enfermedad, los
microorganismos patógenos deben vencer estas barreras.

Muchas bacterias se transmiten

de persona a persona a través

de las manos. El individuo con

S. aureus en las narinas se frota

la nariz, recoge los estafilococos

en las manos y disemina las

bacterias hacia otras partes del

cuerpo o a otra persona, donde

genera una infección.



PATOGENO:

INFECCION:

INMUNIDAD:

HUESPED:

PATOGENECIDAD:

PATOGENO OPORTUNISTA:

VIRULENCIA:



 FACTORES DE ADHESION:

 FACTORES DE INVASION:

 TOXINAS

 ENZIMAS



 La colonización es el establecimiento de microorganismos en un huésped
cuando las condiciones bioquímicas y físicas son apropiadas para su
proliferación. La flora normal es el resultado de una colonización microbiana
permanente en una relación simbiótica con el huésped.

 La patogenicidad se utiliza para describir la capacidad de un organismo para
producir enfermedad en tanto que la virulencia describe el grado de
patogenicidad.





 Los estafilococos son células esféricas gram positivas por lo general
dispuestas en racimos irregulares parecidos a las uvas.

 Algunos son miembros de la microbiota normal de la piel y mucosas del ser
humano

 Los estafilococos patógenos suelen producir hemólisis, coagular el plasma y
producir diversas enzimas y toxinas extracelulares.



 El género Staphylococcus tiene por lo menos 45 especies. Las cuatro especies
encontradas con mayor frecuencia y las más importantes en términos clínicos
son Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus
lugdunensis yStaphylococcus saprophyticus.

 S. aureus es coagulasa positivo, lo cual lo distingue de otras especies.



 Bacterias esféricas de casi 1 μm de diámetro dispuestas en racimos
irregulares

 Gram positivos

 No son móviles y no forman esporas.

 Los estafilococos crecen con rapidez en casi todos los medios bacteriológicos
bajo condiciones aerobias o microaerofílicas.

 S. aureus suele formar colonias de color gris a amarillo dorado
profundo.



 Los estafilococos producen catalasa, lo cual los distingue de los
estreptococos.

 Resistencia a antibióticos

 Producción de beta-lactamasa

 La resistencia a la nafcilina (y a la meticilina y la oxacilina) es independiente de la
producción de lactamasa β

 La resistencia mediada por plásmidos





 Los estafilococos pueden producir enfermedad por su capacidad para
multiplicarse y diseminarse ampliamente en los tejidos y por su producción
de muchas sustancias extracelulares.



 Catalasa

 Coagulasa y factor de aglutinación

 Hialuronidasa

 Estafilocinasa

 Hemolisina
 La α hemolisina

 La toxina β

 La toxina δ

 La hemolisina γ

 Leucocidina de Panton-Valentine

 Toxinas exfoliativas
 Toxina A

 Toxina B

 Toxina-1 del síndrome del choque tóxico

 Enterotoxinas

Liberación de 

mediadores de 

inflamación:

IL-1

IL-8

Leucotrienos

Histamina

La toxina 

produce fiebre, choque 

y lesión de órganos 

múltiples, lo que 

comprende un 

exantema descamativo

Intoxicación alimentaria







 Forúnculo

 S. aureus establecidos en un folículo piloso producen necrosis del tejido. Se produce
coagulasa y coagula la fibrina alrededor de la lesión y dentro de los linfáticos, realiza la
acumulación de células inflamatorias y de tejido fibroso. En el centro de la lesión ocurre la
licuefacción del tejido necrótico y el absceso “apunta” hacia la dirección de menos
resistencia. Después del drenaje del tejido necrótico del centro líquido, la cavidad se llena
lentamente con tejido de granulación y después se cicatriza.

 La supuración focal es característica de la infección estafilocócica. Desde
cualquier foco, los microorganismos pueden diseminarse por los linfáticos y
la circulación sanguínea a otras partes del organismo.

Osteomielitis



 Una infección estafilocócica circunscrita aparece como un “grano”, infección
del folículo piloso o absceso. Suele haber una reacción inflamatoria intensa,
circunscrita y dolorosa que supura del centro y que cicatriza con rapidez
cuando se drena el pus.

 La infección por S. aureus también se debe a la contaminación directa de una
herida,



 Si S. aureus se disemina y sobreviene bacteriemia, es posible que se presente
endocarditis, osteomielitis hematógena aguda, meningitis o infección
pulmonar.

 La localización secundaria en un órgano o sistema se acompaña de signos y
síntomas de disfunción orgánica y supuración focal intensa



 La intoxicación alimentaria debida a enterotoxina estafilocócica se caracteriza 
por un periodo de incubación breve (1 a 8 h), náusea y vómito intensos, así 
como diarrea y una rápida convalecencia. No hay fiebre



 El síndrome de choque tóxico se manifiesta por el inicio repentino de fiebre
alta, vómito, diarrea, mialgias, un exantema escarlatiniforme e hipotensión
con insuficiencia cardiaca y renal en los casos más graves.

 A menudo empieza en los primeros cinco días después de iniciada la
menstruación en mujeres jóvenes que utilizan tampones de alta absorbencia,
pero también se observa en niños y varones con infección en una herida por
estafilococo



Muestra 

Pus en frotis superficial o aspirado

de un absceso, sangre, aspirado

endonasotraqueal, esputo

expectorado o líquido raquídeo para

cultivo. Con frecuencia se frota un

hisopo en la porción anterior de las

narinas para establecer si existe

colonización nasal

Frotis 

cocos grampositivos

en racimo

Cultivo

Prueba de 

catalasa

Prueba de 

coagulasa

Pruebas serológicas 







 Las principales fuentes de infección son lesiones humanas que los
diseminan, fómites contaminados de tales lesiones y el aparato respiratorio y
la piel del ser humano.

 La limpieza, la higiene y el tratamiento aséptico de las lesiones permiten
controlar la propagación de los estafilococos de las lesiones

 La resistencia antimicrobiana entre los estafilococos es extensa y es
codificada por una gran variedad de mecanismos como producción de
lactamasa β





 Los estreptococos son bacterias esféricas que forman los característicos pares 
o cadenas cuando crecen.

 Los estreptococos elaboran sustancias extracelulares y enzimas.

Clasificación

Hemolisis 

Clasificación de 

Lancefield

Polisacáridos 

capsulares

Reacciones 

bioquímicas

Hemolisis alfa

Hemolisis beta

A

H

K

U



 Es un prototipo de microorganismo patógeno humano.

 Principal microorganismo patógeno humano que produce invasión local o
sistémica y trastornos inmunitarios posestreptocócicos.

 Cocos son esféricos u ovoides y están dispuestos en cadenas.

 Son grampositivos.

 es β-hemolítico.

 Son anaerobios facultativos y crecen en condiciones aerobias y anaerobias



 Estreptocinasa (fibrinolisina)
 Transforma el plasminógeno del plasma humano en plasmina, enzima proteolítica activa que digiere la fibrina, permite

que las bacterias salgan de los coágulos sanguíneos.

 Desoxirribonucleasas
 DNA (DNasas) facilitan la propagación de los estreptococos en tejidos al licuar el pus.

 Hialuronidasa
 La hialuronidasa ayuda a diseminar los microorganismos infectantes (factor de diseminación)

 Exotoxinas pirógenas (toxina eritrógena)

 Hemolisinas 

 Proteína M:
 Es un factor importante de virulencia de S.

pyogenes. Es una estructura filamentosa
anclada en la membrana celular que penetra y
se proyecta desde la pared celular. Cuando está
presente esta proteína, los estreptococos son
virulentos, y en ausencia de anticuerpos
específicos de tipo M, pueden resistir la
fagocitosis por polimorfonucleares, al inhibir la
activación de la vía alterna del complemento.



 Exotoxinas pirógenas (toxina eritrógena)
 Las exotoxinas pirógenas funcionan como superantígenos, que estimulan los linfocitos T al

unirse al complejo de histocompatibilidad mayor de clase II del linfocito T. Los linfocitos T
activados liberan citocinas que median el choque y la lesión de los tejidos. Los mecanismos
de acción al parecer son similares a los que se presentan por la toxina-1 del síndrome
tóxico estafilocócico y las enterotoxinas estafilocócicas.

 Hemolisinas 
 Causan la lisis de las membranas de los eritrocitos, también dañan otros tipos celulares.

La estreptolisina O tiene actividad hemolítica en el estado reducido (grupos SH
disponibles)

 Estreptolisina S es la enzima que produce las zonas hemolíticas alrededor de las colonias
estreptocócicas que crecen en la superficie de las placas de agar sangre





1. Atribuibles a su invasión:

- Erisipela

- Celulitis

- Fascitis Necrosante (gangrena Estreptocócica)

- Fiebre puerperal 

- Septicemia/sepsis



1. Atribuibles a su infección local y sus derivados:

- Faringitis estreptocócica

- Piodermia estreptocócica / Impetigo



 Se caracterizan por choque, bacteriemia,
insuficiencia respiratoria y falla de múltiples
órganos. Cerca de la tercera parte de los
pacientes fallece. Estas infecciones tienden a
aparecer después de traumatismos menores
en personas por lo demás sanas, con
diversos cuadros de infección de tejidos
blandos. Las infecciones comprenden fascitis
necrosante, miositis e infecciones en otros
tejidos blandos



 Relacionada con faringitis
por S. pyogeneso con
infección cutánea o de
tejidos blandos. La faringitis
puede ser grave. El
exantema aparece en el
tronco después de 24 h de
evolución de la enfermedad
y se disemina para afectar
las extremidades







 Un exudado
faríngeo,
pus, líquido
cefalorraquíd
eo u otro
líquido
corporal
estéril.

Muestra
Frotis

Cultivo

Pruebas 

serológicas 

Pruebas de 

detección 

de antígeno  

La proteína M interfiere en la 

fagocitosis, pero en presencia 

de anticuerpos específicos 

contra un tipo de proteína M, 

los estreptococos son destruidos 

por los leucocitos humanos.



 Todas las cepas de S. pyogenesson susceptibles a la acción de la penicilina G.
A menudo se recomienda el uso de macrólidos como la eritromicina y la
clindamicina en sujetos alérgicos a la penicilina y en pacientes con fascitis
necrosante.



 Son diplococos grampositivos, a menudo en forma de lanceta o disposición 
en cadenas

 Los neumococos son residentes normales de las vías respiratorias altas de 5
a 40% de los seres humanos y pueden causar neumonía, sinusitis, otitis,
bronquitis, bacteriemia, meningitis.

 Los neumococos son α-hemolíticos en el agar sangre

 La mayor parte de la energía se obtiene de la fermentación de glucosa que se
acompaña de la rápida producción de ácido láctico.





 a pared del neumococo tiene un peptidoglucano y ácido teicoico en forma 
similar a lo observado en otros estreptococos



 En los adultos, los tipos 1 a 8 son causa de casi 75% de los casos de 
neumonía neumocócica.

 En los niños, los tipos 6, 14, 19 y 23 son causas frecuentes.

 Los neumococos producen la enfermedad por su capacidad para
multiplicarse en los tejidos. La virulencia del microorganismo depende de su
cápsula, lo cual evita o retarda la ingestión a cargo de los fagocitos.

Los animales o los seres 

humanos inmunizados con 

un determinado tipo de 

polisacárido neumocócico

después se vuelven inmunes 

a ese tipo de neumococo y 

poseen anticuerpos 

precipitantes y opsonizantes

para este tipo 

de polisacárido.

vacuna



 40 a 70% de los seres humanos en algún momento es portador de neumococos virulentos,
la mucosa respiratoria normal debe poseer una gran resistencia natural contra el
neumococo. Entre los factores que probablemente disminuyen esta resistencia:

1. Infecciones virales y de otro tipo del aparato respiratorio que lesionan las células de la
superficie; acumulaciones anormales de moco (p. ej., alergia), que protegen a los
neumococos de la fagocitosis; obstrucción bronquial (p. ej., atelectasia) y lesión del
aparato respiratorio por irritantes que alteran su función mucociliar.

2. Intoxicación por alcohol o fármacos, que deprimen la actividad fagocítica, deprimen el
reflejo tusígeno y facilitan la broncoaspiración de sustancias extrañas.

3. Dinámica circulatoria anormal

4. Desnutrición



 Infección neumocócica produce un derrame de líquido de edema fibrinoso
hacia los alvéolos, seguido de eritrocitos y leucocitos, lo cual produce la
consolidación de porciones del pulmón.

 Pueden llegar a la circulación sanguínea a través del drenaje linfático de los
pulmones.



 Neumonía neumocócica suele ser súbito con fiebre, escalofríos y un dolor 
pleural intenso.

 Esputo es similar al exudado alveolar y es característico que sea
sanguinolento o de color herrumbroso.

 El empiema (pus en el espacio pleural) es una complicación importante y
exige aspiración y drenaje

 Desde el aparato respiratorio, los neumococos pueden llegar a otros lugares.
Los senos paranasales y el oído medio son los que resultan más afectados. La
infección a veces se extiende desde la apófisis mastoides hasta las meninges.

 La bacteriemia por neumonía se manifiesta por una tríada de complicaciones
graves: meningitis, endocarditis y artritis séptica



Se obtiene
sangre para
cultivo; se
obtiene líquido
cefalorraquídeo
y esputo para
demostrar
neumococos
mediante frotis
y cultivo

Muestra

Frotis 

Prueba de 

hinchazón de la 

capsula 

Cultivo

Prueba de 

amplificación de 

acido nucleico 



 La penicilina G en dosis altas al parecer es eficaz para tratar la neumonía 
causada por neumococos 

 Los neumococos siguen siendo susceptibles a la vancomicina

La neumonía neumocócica

constituye casi 60% de todas las 

neumonías bacterianas. 
Es posible inmunizar a las personas con 

polisacáridos específicos. Es probable 

que estas vacunas confieran una 

protección de 90% contra la neumonía 

bacteriémica





 Estos bacilos son universales y, debido a su capacidad para formar esporas, 
pueden vivir en el ambiente por varios años.

 Los clostridios causan diversas e importantes enfermedades mediadas por 
toxina, incluidas tétanos (Clostridium tetani), botulismo (Clostridium
botulinum), gangrena gaseosa (Clostridium perfringens) y diarrea vinculada 
con antibióticos y colitis seudomembranosa (Clostridium difficile)



 son grandes bacilos anaerobios, grampositivos, móviles. Muchos de ellos 
descomponen proteínas o forman toxinas

 Su hábitat es la tierra o el intestino de animales y seres humanos, donde
viven como saprófitos.

 Generan botulismo,tétanos,gangrena gaseosay colitis seudomembranosa



 las esporas de los clostridios son más amplias que el diámetro de los bacilos 
a partir de los cuales se forman.. La mayor parte de los clostridios es móvil y 
posee flagelos perítricos.



 Los clostridios son anaerobios y proliferan en un ambiente anaerobio, recen 
mejor en medios enriquecidos con sangre



 El agente causal del tétanos, tiene distribución mundial y se encuentra en la 
tierra y las heces fecales de los caballos y otros animales.

 Producen el mismo tipo antigénico de neurotoxina: la tetanoespasmina



 producen la toxina tetanoespasmina. Al principio, la toxina se fija a los
receptores de las membranas presinápticas de las neuronas motoras. Luego
emigran por el sistema de transporte axonal retrógrado hasta los cuerpos
celulares de estas neuronas, la médula espinal y el tallo encefálico. El péptido
más pequeño degrada la sinaptobrevina una proteína que se requiere para
cercenar vesículas de neurotransmisor en la membrana presináptica. La
liberación de la glicina inhibidora y GABA se bloquean, y las neuronas
motoras no se inhiben. El resultado es hiperreflexia, espasmos musculares y
parálisis espástica.

 Una cantidad mínima de toxina es letal para el ser humano



 La infección permanece circunscrita en el área de tejido desvitalizado
(herida, quemadura, lesión, muñón umbilical, sutura quirúrgica) donde se
han introducido las espora

 la proliferación de microorganismos vegetativos que producen toxina se
facilitan por:

1) el tejido necrótico

2) las sales de calcio

3) otras infecciones piógenas concomitantes





 periodo de incubación varía de cuatro a cinco días hasta varias semanas

 La enfermedad se caracteriza por contracción tónica de los músculos 
voluntarios.

 los espasmos musculares abarcan primero el área de la lesión e infección y, a
continuación, los músculos de la mandíbula (trismo), se contraen de manera
tal que es imposible abrir la boca



 El paciente se encuentra consciente y el dolor en ocasiones es intenso. La 
muerte casi siempre es secundaria a la interferencia con la mecánica de la 
respiración. La mortalidad por tétanos generalizado es muy alta



 La confirmación de C. tetani depende de la producción de toxina y su 
neutralización a través de una antitoxina específica.

Muestra

Cultivo

Frotis



 lo más importante es la prevención. 

 La prevención del tétanos depende de: 

1) vacunación activa con toxoide

2) atención adecuada de las heridas contaminadas con tierra

3) uso profiláctico de antitoxina

4) administración de penicilina

La aplicación intramuscular de 250 a 

500 U de antitoxina 

humana (inmunoglobulina tetánica) 

ofrece una protección 

generalizada adecuada (0.01 U/ml de 

suero o más) durante dos 

a cuatro semanas.



 El tétanos es una enfermedad por completo prevenible. 

 La vacunación activa universal con toxoide tetánico debe ser obligatoria.







 la administración de antibióticos provoca una diarrea leve a moderada que se
denomina diarrea por antibióticos.

 C. difficile produce hasta 25% de los casos de diarrea por antibióticos

Colitis 

pseudomembranosa

se diagnostica al detectar una o ambas

toxinas de C. difficileen las heces fecales y al

observar, por medio de endoscopia,

seudomembranas o microabscesos en los

pacientes con diarrea que han recibido

antibióticos



 La toxina A, una enterotoxina potente que también tiene alguna actividad
citotóxica, se une a las membranas con borde en cepillo del intestino en los
sitios receptores

 La toxina B es una citotoxina poderosa.

 Las toxinas de C. difficiletienen actividad de glucosiltransferasa y actúan al
modificar moléculas de señalización que controlan varias funciones celulares.
Esto resulta en apoptosis, exudado capilar, estimulación con citocina y otras
consecuencias que desembocan en colitis.







 La diarrea puede ser líquida o hemorrágica y con frecuencia el paciente
manifiesta cólicos abdominales, leucocitosis y fiebre.

 Antibióticos se han vinculado con la colitis seudomembranosa, pero los más
frecuentes son ampicilina y clindamicina y las fluoroquinolonas



 El diagnóstico es clínico y se sustenta al comprobar la presencia de la toxina
en las heces por medio de diversos métodos que incluyen cultivo toxígeno
anaerobio, inmunoenzimoanálisis



 La enfermedad se trata al interrumpir la utilización del antibiótico lesivo y 
con la administración de metronidazol, vancomicina o fidaxomicina por vía 
oral.

 El trasplante fecal se ha convertido en un método exitoso y sistemático para
tratar la enfermedad recurrente y resistente.





 L. monocytogenes es capaz de crecer y sobrevivir en una amplia gama de
condiciones ambientales. Puede sobrevivir a temperaturas de refrigerador
(4°C), bajo condiciones de pH bajo y condiciones de alto contenido de sal.

 Es un bacilo corto, grampositivo, no formador de esporas

 Produce catalasa y tiene una motilidad de extremo a extremo



 L. monocytogenes entra en el cuerpo a través del aparato digestivo tras la
ingestión de alimentos contaminados como quesos, frutas o verduras

 El microorganismo tiene varias proteínas de adhesina que facilitan la fijación
de las bacterias a las células hospedadoras y que contribuyen a la virulencia.



 Proteínas de superficie de la
pared celular llamadas
internalinas A y B que actúan
de manera recíproca con la
cadherina E, receptor de las
células epiteliales, lo que
fomenta su fagocitosis en las
células epiteliales. Después de
la fagocitosis, la bacteria es
envuelta en un fagolisosoma,
donde es activada por el pH
bajo para producir
listeriolisina O



 Existe una forma de listeriosis humana perinatal. El síndrome de
instauración inicial (granulomatosis infantiséptica) es el resultado de la
infección in uteroy es una forma diseminada de la enfermedad que se
caracteriza por septicemia neonatal, lesiones pustulosas y granulomas que
contienen L. monocytogenes en múltiples órganos.

 L. monocytogenesen alimentos pueden no enfermar o desarrollar una
gastroenteritis febril leve que se autolimita en uno a tres días.

Meningitis







 La ampicilina más la gentamicina suele recomendarse para el tratamiento. 

 El fármaco de elección para las infecciones del sistema nervioso central en 
pacientes que son alérgicos a la penicilina es el trimetoprim-sulfametoxazol.


