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ESTAFILOCOCOS

Los estafilococos son células esféricas grampositivas por lo general dispuestas en racimos
irregulares parecidos a las uvas. Se desarrollan rapidamente en muchos tipos de medios y tienen
actividad metabolica, fermentan carbohidratos y producen pigmentos que varian desde un color

blanco hasta un amarillo intenso

El género Staphylococcus tiene por lo menos 40 especies. Las cuatro especies encontradas con
mayor frecuencia y las mas importantes desde el punto de vista clinico son Staphylococcus
aureus, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus lugdunensis y Staphylococcus
saprophyticus. S. aureus es coagulasa positivo, lo cual lo distingue de otras especies. S.
aureus es un patéogeno importante en el ser humano. Casi todas las personas presentaran algun
tipo de infeccion por S. aureus durante su vida, la cual fluctia en gravedad desde una
intoxicacion alimentaria o infecciones cutaneas leves hasta infecciones graves que ponen en
riesgo la vida. Los estafilococos coagulasa-negativos son microflora humana normal y a veces
causan infecciones, a menudo relacionadas con dispositivos implantados, como proétesis
articulares, derivaciones y catéteres intravasculares, sobre todo en los nifios muy pequefios y en
los pacientes inmunodeprimidos. Alrededor de 75% de estas infecciones causadas por
estafilococos coagulasa negativos se deben a S. epidermidis; las infecciones debidas
a Staphylococcus lugdunensis, Staphylococcus warneri, Staphylococcus hominis y otras especies
son menos frecuentes. S. saprophyticus es una causa relativamente frecuente de infecciones
urinarias en mujeres jovenes, aunque pocas veces produce infecciones en pacientes

hospitalizados. Otras especies son importantes en medicina veterinaria.

Infeccion por estaphilococos

Definicion

Las bacterias Staphylococcus, tipos de gérmenes que normalmente se encuentran en la piel o en
la nariz incluso de personas sanas, producen las infecciones por estafilococo. La mayoria de las
veces, estas bacterias no provocan problemas o provocan infecciones cutdneas relativamente

menores.



Pero las infecciones por estafilococo pueden volverse mortales si las bacterias invaden el
organismo e ingresan en el torrente sanguineo, las articulaciones, los huesos, los pulmones o el
corazén. Cada vez mas personas que, fuera de esto, son sanas desarrollan infecciones por

estafilococo que pueden poner en riesgo la vida.

El tratamiento, por lo general, consiste en la administracion de antibidticos y en el drenaje de la
zona infectada. Sin embargo, algunas infecciones por estafilococo ya no responden a los

antibioticos comunes.

Antecedentes historicos

Este microorganismo fue descrito por primera vez en el afio 1880, concretamente en la ciudad
escocesa de Aberdeen, por el cirujano Alexander Ogston en el pus que drenaba
un absceso infectado.3 En 1884, Friederich Julius Rosenbach acufio el nombre binominal de esta
especie. En 1903, Loeb realiza el descubrimiento de la coagulasa y Elek, en 1959, hace un
estudio sobre Staphylococcus pyogenes, abarcando una revision sobre todas las interrogantes
existentes para la época.2 En 1941, las infecciones estafilococicas eran erradicadas por
penicilina. Un poco mas tarde, en 1945, Sprink Ferris reportd una cepa de S. aureus resistente a
la penicilina que, por la accion de una B-lactamasa, la destruia.2 4 Para 1950, con la introduccion
de la penicilina y las sulfonamidas, los estreptococos fueron desplazados por
los estafilococos como agentes de infeccion intrahospitalaria; y para 1959, afo en que aparecid
la meticilina (una penicilina semisintética), 60% de las cepas ya eran resistentes a penicilina.4
En 1961, Jevons hizo el primer reporte de la existencia de un Staphyloccocus aureus resistente a

meticilina; cuando esta era una causa importante de infeccion nosocomial en Europa.>
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Concepto

El nombre binominal de esta bacteria proviene de la raiz griega grapvidkokkog, que se compone
de staphylé, que significa racimo y coccus, que significa grano, baya o uva; y
del latin aureus que significa dorado. Este nombre significa "racimo de uvas doradas" y lo lleva

en funcion de su morfologia microscopica y el color dorado de las colonias en los cultivos.

Distribucion de la enfermedad

Staphylococcus aureus es un agente patogénico ubicuo que es considerado como parte de
la microbiota normal, se encuentra en la piel del individuo sano pero en ocasiones en que las
defensas de la piel caen puede causar enfermedad. El principal grupo de riesgo son pacientes
hospitalizados o inmunocomprometidos. Cerca de 2 mil millones de personas han sido

colonizadas mundialmente por este microorganismo.¢

Reservorio

Los seres humanos son un reservorio natural de S. aureus. Entre el 30 y el 50% de los adultos
sanos estan colonizados, y entre el 10 y el 20% se mantienen colonizados persistentemente.? Esta
bacteria forma parte de la microbiota normal del ser humano y tiene colonizacién selectiva
de narinas (20-40%, en adultos), pliegues intertriginosos, perineo, axilas y vagina, no obstante,

las personas colonizadas tienen un riesgo mayor de sufrir infecciones.
La colonizacion por S. aureus se da preferentemente en:

*  Personas con diabetes tipo 1;
*  Usuarios de drogas intravenosas;
. Pacientes con hemodialisis;

*  Pacientes quirtrgicos;
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. Personas con sida.

Modo de transmision

El Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) se contagia por:

*  Contacto de piel a piel. El SARM puede ser transmitido de una persona a otra a través
del contacto de piel a piel. Aunque las infecciones de la piel por SARM pueden aparecer
en participantes de muchos tipos de deportes, es mucho mas probable que aparezcan en
deportes de contacto, como el futbol americano, la lucha libre y el rugby.

*  Tocar objetos contaminados. Si el drenaje de una infeccion de la piel por SARM entra
en contacto con un objeto, como una toalla, un equipo para entrenamiento con pesas o un
frasco de ungiiento compartido, la siguiente persona que toque ese objeto puede

infectarse con la bacteria SARM
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Periodo de incubacion

Variable e indefinido, cominmente de 4 a 10 dias pero la enfermedad puede no presentarse sino
hasta varios meses después de la colonizacion; el intervalo entre la ingesta de alimentos

contaminados y la aparicion de los sintomas va de 2 a 4 horas.

Susceptibilidad y resistencia

El mecanismo de resistencia a meticilina de S. aureus se asocia en general a la sintesis de una

nueva PBP (PBP2a 6 PBP2") de 78 kDa con baja afinidad por la meticilina y el resto de los B -

lactamicos. El determinante genético de esta proteina es de naturaleza cromosomica (gen mec).



Fisiopatologia

Mecanismos de Patogenicidad de Staphylococcus Aureus:

S. aureus posee un arsenal de elementos que justifican su capacidad patogénica y de defensa

ante los mecanismos de defensa del huésped y los antimicrobianos utilizados para su combate.

Revisamos su genoma, la pared de esta bacteria, su capsula, las proteinas en la superficie de la
pared, toxinas que elabora, enzimas y otros componentes, asi como sus factores y determinantes

de virulencia.

El genoma del estafilococo estd representado por un cromosoma circular (de
aproximadamente 2.800 pares de bases), ademas de profagos, plasmidos y transposones. Los
genes responsables de la virulencia y de la resistencia a los antimicrobianos se hallan en el
cromosoma y en los elementos extracromosomales. Estos genes pueden ser transferidos entre las
diferentes cepas de estafilococos, diferentes especies y también entre otras bacterias

grampositivas mediante elementos extracromosomicos

La pared celular del estafilococo estd formada por un 50% de mureina de su peso seco. La
mureina es un péptidoglucano compuesto de subunidades alternas de los polisacaridos acido N-
acetilglucosamina y acido N-acetilmuramico con enlaces B1,4. Estas cadenas de polisacaridos
tienen, a su vez, enlaces cruzados por cadenas de tetrapéptidos unidas al 4cido N-acetilmurdmico
y por un puente de pentaglicina especifico para S. aureus. El péptidoglucano puede tener
actividad endotoxica y estimular la liberacion de citoquinas por los macrofagos, activacion de la
via del complemento y agregacion plaquetaria. Existen diferencias en la estructura del
péptidoglucano en las diferentes cepas de estafilococos que podrian explicar su variacion en
relacion con la capacidad de producir el sindrome de coagulacion intravascular diseminada.
Otros componentes importantes de la pared celular del estafilococo son los 4cidos teicoicos con
ribitol, unidos covalentemente al péptidoglucano. El 4cido lipoteicoico es un polimero de glicerol

y fosfato unido al glicolipido terminal anclado a la membrana citoplasmatica.



La mayoria de los estafilococos producen microcapsulas, y a partir del polisacarido capsular
se han identificado 11 tipos diferentes, siendo los tipos 5 y 8 los responsables del 75% de las
infecciones humanas. La mayoria de las cepas de S. aureus aisladas meticilino-resistentes son del
tipo 5. Ya ha sido determinada la composicion quimica de 4 de los 11 polisacaridos

antifagociticos, incluidos los tipos 5 y 8; todos ellos estdn quimicamente relacionados

Ademas, la pared del estafilococo posee muchas proteinas de superficie, las cuales tienen
algunas caracteristicas comunes. Estas incluyen una secuencia de sefial secretoria en el extremo
amino terminal, con aminoacidos de carga positiva, los cuales se extienden hasta el citoplasma;
un extremo hidrofébico que se extiende hasta la membrana; y una region de anclaje a la pared
celular, todos ubicados en el extremo carboxilico. Un dominio de adherencia en el amino-
terminal, que esta expuesto en la superficie de la célula bacteriana, permite que alguna de estas
proteinas actuen como adhesinas (®). La proteina A, es el prototipo de estas proteinas, y tiene
propiedades antifagociticas que estdn basadas en su capacidad de unién a la porcion Fc de las

inmunoglobulinas

Fisiopatologia de la Infeccion Estafilocdcica

En el hospedador, el hallazgo patoldgico tipico es la formacion de abscesos. El hecho de que
la lesion sea limitada o generalizada depende de una interrelacion compleja entre los

determinantes de virulencia del S. aureus y los mecanismos de defensa del hospedador.

La patologia estafilococica podemos dividirla en localizada y generalizada; las localizadas
estan favorecidas por una higiene personal deficiente, por traumatismos menores y procesos
dermatologicos. Las infecciones de piel por S. aureus se pueden clasificar también en: aquéllas

con exantema y las que carecen de éste.



Las enfermedades infecciosas estafilococicas generalizadas incluyen la bacteriemia
estafilococica, la cual puede complicarse con endocarditis, infeccion metastasica o el sindrome
séptico. La célula endotelial es basica en estos procesos patogénicos. No solamente es un blanco
potencial para el dafio, sino que también su activacién contribuye con la progresion de la
enfermedad endovascular. Los estafilococos se adhieren dvidamente a las células endoteliales y
se unen a través de un mecanismo de interaccion adhesina-receptor. Los estudios in vitro
demuestran que después de la adherencia, los estafilococos son fagocitados por la célula

endotelial.

El medio intracelular protege al estafilococo de los mecanismos de defensa del hospedador asi
como de los efectos bactericidas de los antibidticos. Vesga y cols. demostraron que el medio
intracelular endotelial favorece la formacién de variantes productoras de colonias pequefias.
Estos factores pueden favorecer la supervivencia bacteriana y contribuir con el desarrollo de

infecciones persistentes o recurrentes-

Las cepas de estafilococos que causan endocarditis son resistentes al suero, se adhieren a
superficies valvulares sanas o dafiadas, son resistentes a las proteinas microbicidas de las
plaquetas y elaboran enzimas proteoliticas que facilitan la diseminacion a tejidos adyacentes. La
adherencia de los estafilococos a los trombos de fibrina y plaquetas que se forman en las
superficies valvulares dafadas puede involucrar la adherencia de las proteinas componentes de la
superficie bacteriana que reconocen las moléculas de adhesion de la matriz extracelular

(MSCRAMM) expuestas.

La endocarditis por estafilococo ocurre también en valvulas sanas. La invasion de las células
endoteliales por el estafilococo puede iniciar las alteraciones celulares, incluyendo la expresion

de factor tisular que promueve la formacién de vegetaciones.

La capacidad para invadir el tejido endovascular también favorece la diseminacion a otros
tejidos. Alternativamente, el estafilococo pudiera unirse directamente al endotelio. El rol
potencial de las MSCRAMM se ilustra de la mejor manera mediante una proteina de union al

coladgeno. Su presencia facilita la infeccion de huesos y articulaciones en animales.



Los eventos celulares que conducen al shock séptico son similares en la infeccion
estafilocdcica y la infeccion por bacterias gramnegativas. En ambos casos, los monocitos y los
macréfagos tienen un rol central, a pesar de que los poilimorfonucleares, células endoteliales y
plaquetas también juegan su papel. Los monocitos liberan el factor de necrosis tumoral a e
interleukina-1(IL-1), interleukina-6 (IL-6) e interleukina-8 (IL-8) después del contacto con
estafilococos intactos, peptidoglicano o 4cido lipoteicoico. En contraste, la expresion de IL-1 e

IL-6 por las células endoteliales requiere de la fagocitosis de las bacterias.

Como resultado de la citoquinas y activacion celular, las vias del complemento y coagulacion
se activan, se metaboliza el 4cido araquidonico y se libera el factor plaquetario. Estos eventos, a
su vez, causan fiebre, hipotension, extravasacion capilar, coagulopatia intravascular diseminada,
depresion de la funcidon miocardica y disfuncion multiorganica. Varios de los componentes
estafilococicos parecen ser capaces de iniciar el sindrome séptico. Los peptidoglicanos,
especialmente cuando se combinan con acido lipoteicoico, reproducen muchas de las respuestas

de endotoxina en el modelo animal de sepsis .

La alfatoxina, por si sola, reproduce muchos de los hallazgos de la sepsis, incluyendo

hipotension, trombocitopenia e hipoxia en el modelo animal.

Cuadro clinico (anamnesis)

Sintomas

Infeccion por estafilococo

Open pop-up dialog box

Las infecciones por estafilococos abarcan desde problemas leves en la piel hasta endocarditis,
una infeccion de la capa interna del corazoén (endocardio) que pone en riesgo la vida. Como
resultado, los signos y sintomas de las infecciones por estafilococos varian mucho, segtin el lugar

y la gravedad de la infeccion.



Infecciones de la piel

Las infecciones de la piel provocadas por el estafilococo comprenden:

*  Forunculoes. El tipo mas frecuente de infeccion por estafilococos es el forunculo, una
acumulacion de pus que se forma en un foliculo piloso o una glandula sebéacea. La piel
que se encuentra por encima de la zona infectada suele enrojecerse e hincharse.

Si un foranculo se revienta, probablemente el pus supurara. Los foranculos aparecen, con

mayor frecuencia, debajo de los brazos o alrededor de la ingle o de los gluteos.

*  Impétigo. Esta erupcion cutdnea contagiosa, a menudo dolorosa, puede ser causada por
estafilococos. El impétigo suele caracterizarse por ampollas grandes que pueden supurar

liquido y formar una costra de color miel.

*  Celulitis. La celulitis (una infeccion de las capas profundas de la piel) causa
enrojecimiento de la piel e hinchazén en su superficie. También se pueden formar llagas

(tlceras) o zonas de supuracion de secreciones.

*  Dermatitis exfoliativa neonatal o estafilocécica. Las toxinas que se producen como
resultado de una infeccidn por estafilococos pueden provocar dermatitis exfoliativa
neonatal o estafilococica. Esta enfermedad, que afecta principalmente a bebés y nifios,
provoca fiebre, una erupcidn cutanea y, algunas veces, ampollas. Cuando la ampolla se
revienta, la capa superior de piel se desprende y queda una superficie roja y rugosa que

parece una quemadura.

Intoxicacion alimentaria

Los estafilococos son una de las causas mas frecuentes de intoxicacion alimentaria. Los sintomas
aparecen rapidamente, en general unas horas después de comer un alimento contaminado. A

menudo, los sintomas también desaparecen rapidamente y, con frecuencia, duran solo medio dia.

Una infeccion por estafilococos en los alimentos no suele provocar fiebre. Los signos y sintomas

que puedes esperar con este tipo de infeccion por estafilococos comprenden:



*  Nauseas y vomitos

. Diarrea

*  Deshidratacion

*  Presion arterial baja
Septicemia

También conocida como «intoxicacion de la sangre», la septicemia se produce por el ingreso de
unas bacterias denominadas «estafilococos» al torrente sanguineo. Algunos signos de la
septicemia son fiebre y presion arterial baja. Las bacterias pueden trasladarse a lugares profundos

en el cuerpo y producir infecciones que afecten lo siguiente:
*  Organos internos, como el cerebro, el corazon o los pulmones
*  Huesos y musculos

»  Dispositivos implantados quirargicamente, como articulaciones artificiales o marcapasos

cardiacos
Sindrome de choque téxico

Esta afeccion que pone en riesgo la vida es el resultado de las toxinas producidas por algunas
cepas de estafilococos y se ha vinculado con ciertos tipos de tampones, con heridas en la piel y

con cirugias. En general, se presenta de repente con:
. Fiebre alta
*  Nauseas y vomitos

*  Erupcion cutanea en las palmas y en las plantas de los pies que parece una quemadura de

sol



. Confusion

. Dolores musculares

. Diarrea

. Dolor abdominal

Artritis séptica

La artritis séptica a menudo se produce por una infeccion por estafilococos. Las bacterias suelen
afectar las rodillas, los hombros, las caderas y los dedos de las manos o de los pies. Estos son

algunos de los signos y sintomas:

. Hinchazon de las articulaciones

. Dolor intenso en la articulacién afectada

. Fiebre

Cuando consultar al médico

Visita al médico si ti o tu hijo tienen lo siguiente:

«  Una zona de piel enrojecida, irritada o que causa dolor

*  Ampollas llenas de pus

. Fiebre

También es recomendable que consultes con tu médico en los siguientes casos:

*  Las infecciones en la piel se estan transmitiendo de un familiar a otro

*  Dos o mas familiares tienen infecciones en la piel al mismo tiempo



Estudios de laboratorio

Cultivo

Los estafilococos crecen rapidamente en casi todos los medios bacterioldgicos bajo condiciones
aerobias o microaerofilicas.!7 Las muestras clinicas principalmente se cultivan en medios de agar
enriquecidos con sangre de carnero. Cuando se trata de una muestra contaminada, debe ser
inoculada primero en agar Columbia adicionado con clistin y 4cido nalidixico o alcohol fenil-

etilico

Pruebas bioquimicas

Entre las pruebas bioquimicas encontramos:

Coagulasa

La prueba de la coagulasa es sencilla y tiene una especificidad muy alta.! La prueba se puede
realizar con un cultivo o en tubo y consiste en la busqueda del factor de aglutinacion. Se lleva a
cabo con la administracion de S. aureus a plasma de conejo con EDTA, al cabo de unas horas
podra verse la formacion de un codgulo (prueba positiva). Puede usarse la aglutinacion en latex y

la Hemaglutinacion pasiva como medio alternativo para detectar el factor de agregacion.

Desoxirribonucleasa (DNasa)

Como se menciond, S. aureus produce DNasa termoestable que es detectable en el medio de

prueba del mismo nombre. Su uso es principalmente como confirmacion diagnostica.

Catalasa

Los estafilococos y los micrococos se diferencian de los estreptococos y los enterococos por esta
prueba. Esta prueba detecta la presencia de enzimas-Catalasa o Peroxidasa. La prueba se realiza
agregando una gota de peroxido de hidrogeno (3% vol) sobre la muestra en un portaobjetos de
vidrio. Es positiva si se observa un burbujeo intenso. Entre la causa mas frecuente de falsos
positivos se encuentra el realizarla en un medio que contenga sangre (los eritrocitos pueden

causar burbujeo) y la presencia de pseudocatalasa en algunas cepas estafilococicas.


https://es.wikipedia.org/wiki/Staphylococcus_aureus#cite_note-Jawetz-17
https://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_nalid%C3%ADxico
https://es.wikipedia.org/wiki/Staphylococcus_aureus#cite_note-Koneman-1
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Factor_de_aglutinaci%C3%B3n&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/wiki/EDTA
https://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%A1tex
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Catalasa_o_Peroxidasa&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/wiki/Eritrocitos

15.- Estudios de gabinete

Principales métodos de identificacion de Staphylococcus aureus

Diferencial Métodologia
« Bioquimicas:
Otros + Catalasa positivos™
Staphylocoreus « Cnagulasa negativos
« Enzimoinmunoanrdalicie
« Cultivos:

« Cultivas dierenciales (vaasa taxto)

Micrococcus « Moriologia colonial: convexa

e catalasa « Velocidad de crecimiento: lenta

e « Acido-glicerokerit-omicina: negativo
s morfokgic
similas « Pruebas bioquimicas
e ;ama'o » No produce acido =n anaerobiosis
aarscige « Reeigtente a licstalina
* Resistente a furazoldona
« Sencible a bacitracna
Mascrococeus
« Clinico: causa infecciones equinas
S « Microecopia: cocoe grandes
similar
« Microscopia: en cultivos, los estreplococos forman
cadense.
Streptcecceus « Clinico: no ncasiona for.ncu itis.
o morlokgic « Cultivo:
wrrcida « Manitol-ezl { Streptoccecus no crece en

¢ emilisis conceniracionas atas de szl)
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Medidas de control

Las bacterias Staphylococcus aureus estan en todas partes. Muchas personas sanas portan la

bacteria estafilocdcica sin enfermarse.

La mejor forma de protegerte contra las infecciones por estafilococo (u otras infecciones),
incluido el MRSA, es mantener la limpieza y una buena higiene. Puedes ayudar a prevenir las
infecciones en la piel por estafilococo lavandote las manos frecuentemente y bafidndote o

duchandote diariamente.

Mantén limpias y cubiertas las zonas de la piel que se han lesionado (como los cortes, las

raspaduras y erupciones provocadas por reacciones alérgicas o la hiedra venenosa).

Si alguien en tu familia tiene una infeccidn por estafilococo, no compartas las toallas, las sabanas

ni la ropa hasta que se haya tratado por completo la infeccion.

una infeccion por estafilococo, puedes evitar que se propague a otras partes del cuerpo teniendo
cuidado de no tocar la piel infectada, manteniéndola cubierta siempre que sea posible y usando
una toalla unicamente una vez que te hayas limpiado la zona (enjuaga la toalla con agua

hirviendo después o usa toallas desechables).



Clostridium

Descripcion y/o definicion

Clostridium es un género de bacterias anaerobias. Se trata
de bacilos grampositivos, parasitas y saprofitas, algunas de ellas, que esporulan! y son moviles,
en general por intermedio de flagelos peritricos. Toman la forma de un fosforo, de un palillo de
tambor o de un huso de hilar, y de ahi su nombre griego "klostro", que significa huso de hilar.2
Las especies mas importantes son el Clostridium botulinum productor del botulismo,
el Clostridium novyi, Clostridium septicum, Clostridium perfringens productor de la gangrena

gaseosa y Clostridium tetani productor del tétanos.

En 2016, las especies C. difficile y C. mangenotii fueron reclasificadas en el nuevo

género Clostridioides.3

Antecedentes historicos

La historia de este bacilo se inicia oficialmente en 1820, con las investigaciones realizadas por
Justinus Kerner (1786-1862), en el reino de Wiirtenburg, sobre los envenenamientos producidos
por salsas con carne, conocidos como botulismo (de botulus, salsa)l . Suele afirmarse con
ligereza que este investigador no era un cientifico, sino un poeta y mistico, pero ya que no figura
en las mas rigurosas historias de la literatura ni en las mejores enciclopedias, debemos estimarlo
como poeta “menor”’, a diferencia de su contemporaneo Theodor Kerner, gran vate militar,
famoso por su Lira y espada2 . El destino, burlon, conservéd el nombre de nuestro poeta en la
“enfermedad de Kerner”, como se llam¢ al botulismo, y no ligado a poema alguno digno de

recordarse


https://es.wikipedia.org/wiki/Bacteria
https://es.wikipedia.org/wiki/Anaerobio
https://es.wikipedia.org/wiki/Bacilo
https://es.wikipedia.org/wiki/Tinci%C3%B3n_de_Gram
https://es.wikipedia.org/wiki/Parasitismo
https://es.wikipedia.org/wiki/Sapr%C3%B3fito
https://es.wikipedia.org/wiki/Espora
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium#cite_note-Sherris-1
https://es.wikipedia.org/wiki/Motilidad
https://es.wikipedia.org/wiki/Flagelo_bacteriano
https://es.wikipedia.org/wiki/F%C3%B3sforo_(utensilio)
https://es.wikipedia.org/wiki/Huso
https://es.wikipedia.org/wiki/Griego_cl%C3%A1sico
https://es.wikipedia.org/wiki/Huso_de_hilar
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium#cite_note-Murray-2
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium_botulinum
https://es.wikipedia.org/wiki/Botulismo
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium_novyi
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium_septicum
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium_perfringens
https://es.wikipedia.org/wiki/Gangrena_gaseosa
https://es.wikipedia.org/wiki/Gangrena_gaseosa
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium_tetani
https://es.wikipedia.org/wiki/T%C3%A9tanos
https://es.wikipedia.org/wiki/C._difficile
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=C._mangenotii&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridioides
https://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium#cite_note-3

Agente causal (y descripcion del mismo)

Clostridium difficile es un bacilo grampositivo esporulado, anaerobio estricto, asociado por
primera vez a enfermedad en humanos en 1978, al identificarse como agente causal de la colitis
seudomembranosal,2. Causa una infeccion del colon que se manifiesta como un cuadro diarreico
que aparece frecuentemente tras el uso de antimicrobianos y la consiguiente alteracion de la flora
de este 6rgano2. Estudios realizados en Estados Unidos, en Canadéa y en Europa han demostrado
un importante aumento de la incidencia de los casos de diarrea asociada a C. difficile (DACD)
desde finales de los anos ~ noventa, convirtiéndose en una importante causa de morbilidad y
mortalidad1,3-5. Actualmente C. difficile es la principal causa de diarrea en pacientes adultos
hospitalizados, aunque también se han descrito episodios a nivel comunitariol. El objetivo de
este articulo es presentar una revision sobre la situacion actual de la infeccion producida por C.

difficile.

Distribucion de la enfermedad

Las clostridiosis estan causadas por bacterias del género Clostridium. Los clostridios estan muy
extendidos por el entorno y se encuentran normalmente en el suelo y en las heces. Producen
esporas muy resistentes que pueden sobrevivir en el entorno durante mucho tiempo. También

estan presentes en el tubo digestivo y, en forma de esporas, en los tejidos de animales sanos.

No todas las especies de clostridios provocan enfermedades, pero las que son patdgenas suelen
ser mortales. Especies de Clostridium: C. septicum (edema maligno), CI. chauvoei (carbunco
sintomadtico), C. sordellii, C. haemolyticum, C. novyi (hepatitis necrética), C. perfringens tipos A,
B, C y D (enterotoxemia), C. tetani (tétanos), C. botulinum (botulismo). C. difficile puede

originar brotes de infeccion nosocomial en humanos.



Reservorio

El reservorio lo constituyen el suelo y el tubo digestivo del hombre (103-108/g heces) y de los
animales (bovinos, porcinos, aves y peces). Los brotes ocurren durante todo el afio con un ligero
aumento en verano.

7.- Modo de transmision

C. difficile forma parte de la flora fecal normal en el 1-3% de los residentes de la comunidad y
en mas del 20% de los adultos hospitalizados2,4. Se encuentra en las heces de pacientes
sintomdticos y asintomaticos y el contagio se produce, a menudo, dentro del hospital en un
entorno contaminado por esporas, por lo que el riesgo aumenta en proporcion a la duracion de la

hospitalizacion

Periodo de incubacidon

difficile puede producir un amplio abanico de manifestaciones clinicas, desde portadores
asintomaticos hasta diarrea leve-moderada, colitis seudomembranosa e incluso megacolon
toxico. El periodo de incubacion de la enfermedad tras la colonizacidon no esté claro, pero se

estima en menos de 1 semana pero también se supone el tiempo de incubacion

Fisiopatologia

« Patogenia Esta bacteria se encuentra en forma libre en el ambiente, incluyendo el suelo y el
agua. El reservorio mas importante de C. difficile en el ambiente hospitalario son los pacientes
con colitis seudomembranosa. Se adquiere por via fecal -oral en forma de esporas resistentes al
calor que persisten en el medio durante meses o afios. Al disminuir la resistencia a la
colonizacidn, las esporas prevalecen en el tubo digestivo. Van der Waaij y colaboradores6

acufiaron el término resistencia a la colonizacion para describir el papel protector de la flora



del tracto gastrointestinal normal, que evita la colonizacién por microorganismos patégenos o
potencialmente patogenos.7

« Se ha logrado establecer que las bacterias anaerobias desempefian un papel muy importante en
la resistencia a la colonizacion.

« No se conocen con precision los mecanismos de resistencia a la colonizacion, pero se supone
que son multiples, como la capacidad de algunas bacterias para inactivar a los beta-lactdmicos
y otros antibioticos.

« La colitis seudomembranosa (CSM) provocada por C. difficile es el resultado de la alteracion
de la flora bacteriana normal del colon que permite la sobrepoblacion del clostridium y la
liberacion de toxinas de accion enteral A y B. Esto suele ocurrir en torno al uso de antibioticos,
en especial los de amplio espectro.

« Esta bacteria produce dos toxinas a las cuales el colon es susceptible.

« La enterotoxina A y la citotoxina B.12 Ambas producen permeabilidad vascular y hemorragia,
pero solo la A produce acumulacion de liquidos y de células inflamatorias: macrofagos,
mastocitos, linfocitos y neutrdfilos, con la consiguiente liberaciéon de mediadores, como
prostaglandinas, leucotrienos, factor activador de plaquetas, 6xido nitrico y citosinas.

« Estas sustancias constituyen el factor activador de la respuesta inflamatoria de la colitis

seudomembranosa,

Patogenia de la diarrea asociada a Clostridium difficile La infeccion por C. difficile es
consecuencia de la ingestion de esporas de C. difficile toxigénico que resisten la accion del acido
gastrico, germinan en el intestino delgado y colonizan el colon, donde elaborandiversas
toxinasque inicianuna seriede fendmenos que culminan con la pérdida de la funcién de barrera
que poseen las células epiteliales, la aparicion de diarrea y la formacion de seudomembranas?2.
Estas seudomembranas se manifiestan como placas amarillo-blanquecinas de 1-2 mm de
didmetro que al evolucionar la enfermedad se unen hasta confluir en toda la pared del colon. En
el estudio microscopico las seudomembranas contienen leucocitos necréticos, fibrina, moco y

restos celulares, y la mucosa subyacente esta infiltrada por neutrofilos. Todas las cepas de C.



difficile toxigénico presentan un locus de patogenicidad (PaLoc) que mide unos 19,6 kb. Este
locus esta formado por 5 genes (tcdA,tcdB,tcdC,tcdE y tcdR

. Los genes tcdA y tcdB codifican dos toxinas TcdA y TcdB12 (toxinas A y B, respectivamente),
ambas responsables de la patogenicidad de C. difficile. El gen tcdR actia como regulador
positivo de la expresion de tcdA y tcdB, mientras que tcdC actlia como regulador negativo,
evitando la expresion de todo el PaLoc. Finalmente, tcdE codifica una holina que se encargara de
hacer poros en la membrana citoplasmatica que permite la liberacion de las toxinas. Tanto TcdA
como TedB son citotoxinas con actividad glucosiltransferasa, causando la interrupcioén de las
fibras de actina del citoesqueleto que resulta en una disminucion de la resistencia transepitelial,
la acumulacion de liquido y la destruccion del epitelio intestinal. Su mecanismo de accidon aun no
esta del todo dilucidado. Las toxinas, tras unirse a sus receptores, son introducidas en las células
diana mediante endocitosis. Dentro de estos endosomas, en un ambiente acido, ocurre la
digestion autoproteolitica por la que la region N-terminal (conel dominio catalitico) se separa del
resto de la toxina.Al parecer solo esta region catalitica es la que serd liberada al citosol y ejercera
su funcion incorporando glucosa a determinadas guanosin trifosfatasas (GTPasas) como las
proteinas Rho y Rac, entre otras. Estas GTPasas se encargan, entre otras cosas, de la regulacion
de determinados procesos de senalizacion ~ que estan implicados en funciones relacionadas con
el mantenimiento de la barrera epitelial y las interacciones intercelulares (formacion del
citoesqueleto), ademas de intervenir en la fagocitosis, la produccion de citoquinas, etc. Fruto de
todo este proceso, las células epiteliales se desestructuran separandose entre ellas e incluso

muriendo y, por lo tanto, facilitando la migracion

Cuadro clinico

Manifestaciones clinicas El cuadro clinico es amplio y puede variar desde el portador
asintomatico a los casos de enfermedad fulminante2,4. La diarrea, sintoma fundamental, suele
aparecer coincidiendo con un tratamiento antibiotico, aunque puede hacerlo semanas después de

su retirada, e incluso en ocasiones no existe este antecedente2,4,18. Las heces casi nunca



muestran sangre aunque si mucosidad, y su consistencia va de blanda o no forme hasta acuosa o
mucosal9. Los signos clinicos y de laboratorio son fiebre, dolor abdominal, leucocitosis
importante, hipoalbuminemia y aumento de la proteina C reactiva. La infeccion grave puede
cursar con ileo adindmico (identificado en las radiografias de abdomen o tomografia
computarizada), se interrumpe la expulsion de heces y esto motiva que a menudo no se considere
la posibilidad de que el paciente presente una DACD2,18,19,22. Un dato que orienta hacia la
presencia de la enfermedad es la leucocitosis no explicada (superior a 15.000 x 109 células/l) con
aparicion de neutrofilos no segmentados. Los enfermos en esta situacion estdn expuestos a un
elevado riesgo de complicaciones, como perforacion intestinal y megacolon toxico que puede
evolucionar a sepsis grave y fallecimiento del paciente. Una vez solucionado el episodio inicial,
la diarrea por C. difficile puede reaparecer en el 15-30% de los casos tras el primer episodio, y
esta recaida puede manifestarse como un cuadro clinico severo asociado a ileo o perforacion
intestinal hasta en el 11% de los casos. Los pacientes con una primera recurrencia tienen altas
posibilidades (33-60%) de padecer nuevas recurrencias. Generalmente las recaidas ocurren
durante el primer mes tras eltratamiento, aunque pueden observarse hasta transcurridos mas de 4
meses. Son mas frecuentes en pacientes mayores de 65 anos y en los que siguen hospitalizados
después del episodio inicial de DACD. Otros factores de riesgo relacionados con la aparicion de
recurrencias son la persistencia de la alteracion de la flora del colon (p. ej., por continuar la
administracion de tratamiento antibidtico durante y/o después del episodio), la gravedad del
episodio inicial, la respuesta inmune inadecuada frente a la toxinaAde C. difficile, el haber
sufrido episodios previos de la enfermedad, polimorfismos en el gen promotor de la interleucina
8 0 continuar con la administracion de medicacion antiacida concomitantel,23,24. Las recidivas
de la enfermedad pueden ser causadas por la misma cepa inicial de C. difficile o por una nueva
cepa. La recaidas por la misma cepa suelen producirse en los primeros 10-14 dias tras la
suspension del tratamiento dirigido frente a C. difficile, aunque se han descrito hasta 4 meses
después, y se cree que son debidas a la germinacion de esporas acantonadas de C. difficile y no
por el desarrollo de resistencias bacterianas altratamiento antibidtico utilizado. Las reinfecciones
suelen ser mas tardias (sobre las 4 semanas después de haber suspendido eltratamiento) y se

deben a reexposicion del paciente que permanece en un entorno hospitalario y en el que persisten



los factores de riesgo que motivaron el episodio inicial24. El diagnéstico precoz y el tratamiento

adecuado de esta patologia, especialmente en el caso de recidivas, son de extraordinaria

importancia para mejorar el pronostico de la enfermedad.

13.- Diagnostico probable

Diagnostico El diagnodstico se basa en una combinacion de criterios clinicos y datos de

laboratorio:

a)

b)

diarrea (3 evacuaciones o mas diarias durante mas de 24 h) sin otra causa identificable;
ademas,

evidenciar lapresencia de las toxinasAy/oBenheces,

la identificacién de seudomembranas en el colon mediante vision directa por colonoscopia.
La visualizacion endoscopica de seudomembranas en la luz del colon, aunque es
patognomonica, no se utiliza por el riesgo de perforacion. La presencia de seudomembranas
refleja una forma mas avanzada de la enfermedad y se identifica solo en el 50% de los
sujetos con DACD; por tanto, la negatividad de la colonoscopia no descarta la presencia de
enfermedad por C. difficile. El diagndstico diferencial de la DACD se realizara con otras
entidades que cursenconsintomas intestinales (colitis isquémica) y con diarrea asociada a
otros farmacos como antidcidos, laxantes o citostaticos. La adquisicion de otras
gastroenteritis bacterianas es poco frecuente en el entorno hospitalario y suelen presentarse
como brote epidémico a partir de alimentos infectados y transmitirse de paciente a paciente
por contacto directo o indirecto. También se han descrito brotes de diarrea nosocomial por
norovirus durante el invierno y por adenovirus de los serogrupos 40 y 41 en nifios menores
de 2 afios y en pacientes inmunodeprimidos (trasplantados de médula 6sea). El método de
referencia para el diagnostico de DACD son los estudios de la citotoxicidad de las heces en
cultivo celular. Esta prueba consiste en inocular un filtrado de las heces en diferentes lineas
celulares, siendo la mas utilizada la de fibroblastos humanos (MRCS5). Si en las heces —y
por lo tanto en el filtrado— hay toxinas (principalmente TcdB), a las 48 o 72 h se observara

un efecto citopatico en las células. Esta es una técnica sensible aunque poco especifica, dado



que la toxicidad también se puede observar por otros factores no relacionados con las toxinas
de C. difficile. La especificidad de este efecto citopatico se incrementara realizando la
neutralizacion con antitoxinas especificas. Este método, si bien es considerado como el de
referencia, tiene menor sensibilidad que el aislamiento de C. difficile por cultivo. Para el
aislamiento de C. difficile a partir de las heces se dispone de medios selectivos como el agar
fructosa-cicloserina-cefoxitina (agar CCFA), medios cromogénicos como ChromIDTM C.
difficile (bioMérieux) y medios no selectivos (agar Brucella o el agar Schaeldler
enriquecidos con 5% de sangre de carnero, vitaminaK y hemina),todos ellos obviamente
incubados en anaerobiosis entre 48 y 72 h. Independientemente del medio utilizado y con el
fin de incrementar la sensibilidad, se puede hacer un pretratamiento con alcohol absoluto,
homogeneizando volimenes iguales de muestra durante 30-60 min, o mediante choque
térmico de 10 min a 80 °C25. Las colonias de C. difficile en los medios mencionados suelen
ser de unos 4 mm de diametro, circulares, generalmente lisas, y ademas hacen un olor muy
caracteristico a heces de caballo debido a la produccion de peresol. En la tincion de Gram de
estas colonias se observan bacilos grampositivos que pueden presentar esporas ovales
subterminales. Posteriormente se confirmara la identificacion mediante pruebas bioquimicas
como la L-prolina aminopeptidasa o la deteccion de glutamato deshidrogenas. Como se ha
comentado, el cultivo incrementa la sensibilidad pero tiene poca especificidad debido a la
presencia de cepas de C. difficile no toxigénicas. Por esto, una vez se ha aislado C. difficile

se debe confirmar que se trata de una cepa toxigénica mediante estudio de citotoxicidad.

Estudios de gabinete y Estudios de laboratorio
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Tratamiento
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Medidas de control y Promocion y prevencion

Prondstico La mortalidad atribuida a DACD, que previamente era de entre el 0,6 y el 1,5% de los
pacientes, ha alcanzado el 6,9% en los brotes epidémicos recientes y se incrementa de forma
progresiva con la edadl,46. La mortalidad es practicamente nula en los pacientes con
sintomatologia leve, y aunque la mayoria de los pacientes se recuperan, como ya se ha
mencionado con anterioridad, las recurrencias son comunesl. Entre el 0,4 y el 3,6% de los
pacientes con infeccion por C. difficile precisardn cirugia, y la mortalidad en este grupo se eleva
al 30-50%1. Prevencion y control de casos No se recomienda realizar pruebas de confirmacion
de curacion en individuos asintomaticos tratados, porque muchos siguen teniendo el
microorganismo y la toxina después de que haya cesado la diarrea y los resultados de la prueba
no tienen relacion con la reaparicion de la enfermedad19,22. Las estrategias para la prevencion
de la DACD son de 2 tipos: las dirigidas a prevenir la transmision del microorganismo al
paciente y las encaminadas a reducir el riesgo de DACD si se transmite el microorganismo4. El
contagio por C. difficile tiene fuentes exogenas, a menudo dentro del hospital, y el
microorganismo es transportado por las heces de enfermos sintomdticos y asintomaticos. Las
esporas del microorganismo se encuentran en superficies ambientales (en las que el
microorganismo puede persistir hasta 5 meses) y en las manos del personal sanitario que no se
las lava adecuadamente. La deteccion precoz de los casos, el establecimiento de medidas de la
transmision de tipo de contacto de los pacientes hasta la resolucion de la diarrea, la higiene de las
manos con agua y jabon (las soluciones alcohdlicas no eliminan las esporas de C. difficile), asi
como una politica activa de uso racional de los antibidticos, son puntos clave para evitar la
enfermedad y su transmision en las instituciones sanitarias. Dado que elusode la terapia
antimicrobiana es elfactorde riesgo aislado mas importante, el uso racional del tratamiento
antibidtico puede ser una medida efectiva para prevenir la aparicion de la enfermedad, asi como
la identificacion de los pacientes de riesgo y el diagndstico precoz de la enfermedad. Una vez

aparece, la DACD tiene un elevado riesgo de transmision, ya que C. difficile es un bacilo



formador de esporas. Los mayores problemas se plantean en los hospitales y en las residencias,
donde la prevencion de casos secundarios se basard en la aplicacion de las normas generales de
control de las infecciones nosocomiales de transmision por contacto. Estas consisten en colocar a
estos pacientes en habitaciones individuales; el uso de bata y de guantes, y el lavado de las
manos tras el contacto con los pacientes, tanto por parte del personal sanitario como por sus
visitas; la utilizacion de equipamiento exclusivo para estos pacientes y de cufias desechables, y la
desinfeccion exhaustiva de la habitacion tras el alta utilizando un esporicida tipo lejia, ya que el

alcohol no es efectivo

Complicaciones

Criterios de gravedad de la enfermedad por Clostridium difficile Sintomas y signos clinicos y
analiticos de colitis severa por C. difficile Requerimiento de ingreso en una unidad de cuidados
intensivos La presencia de al menos 2 de los siguientes factores: Edad superior a 70 anos ~
Leucocitosis superior a 15.000 células/mm3 Desviacion a la izquierda marcada (neutréfilos
segmentados > 20% del recuento de leucocitos) Aumento de la creatinina > 1,5 veces el valor
basal Lactato sérico > 2,5 mmol/l Temperatura > 38,5 «C Mas de 10 deposiciones diarreicas
diarias Presencia de ileo paralitico o signos de peritonitis Albimina < 2,5 mg/dl Evidencia de

colitis en el examen mediante tomografia computarizada



LYME
DEFINICION Y/O DESCRIPCION

La enfermedad de Lyme es una infeccion bacteriana que se contrae por la picadura de una
garrapata infectada. Al principio, la enfermedad de Lyme generalmente causa sintomas como
un sarpullido en la piel, fiebre, dolor de cabeza y fatiga. Pero si no se trata temprano, la infeccion
puede extenderse a las articulaciones, el corazon y el sistema nervioso. El tratamiento inmediato

puede ayudarle a recuperarse rapidamente.

ANTECEDENTES HISTORICOS

La enfermedad de Lyme se reportd por primera vez en los Estados Unidos en 1977, en el pueblo
llamado Old Lyme, en Connecticut. La misma enfermedad ocurre en muchas partes de Europa y
Asia. En los Estados Unidos, la mayoria de las infecciones por enfermedad de Lyme ocurren en

las siguientes areas:

Estados del noreste, desde Virginia hasta Maine

Estados del centro norte, principalmente Wisconsin y Minnesota

Costa oeste, principalmente en el noroeste

AGENTE CAUSAL

La enfermedad de Lyme es causada por la bacteria llamada Borrelia Burgdoferi . Las garrapatas
de patas negras (también llamadas garrapatas del venado) pueden portar estas bacterias. Las
bacterias del género Borrelia son espiroquetas altamente mdviles, con una pared celular del tipo
Gram-negativo, que crecen en condiciones microaerdfilas o anaerdbicas.Borrelia
burgdorferi sensu lato es el agente causal de la enfermedad de Lyme e incluye tres especies

patogénas humanas: B. burgdorferi sensu stricto, B. afzelii y B. garinii.
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DISTRIBUCION DE LA ENFERMEDAD

Producida por la espiroqueta gramnegativo Borrelia burgdorferi, tiene una distribucion universal
predominante en el hemisferio norte: Asia, Europa noroeste, este y central y Estados Unidos. En

Europa se transmite principalmente por ninfas de Ixiodes ricinus.
RESERVORIO

Su reservorio suelen ser mamiferos pequefios como ratas, ratones y ardillas; aunque también
puede afectar a ciervos y venados y por supuesto al hombre. La garrapata Ixodes, ademas de ser
el vector también puede actuar como reservorio ya que la Borrelia es capaz de evolucionar en

ella.

MODO DE TRANSMISION

La enfermedad puede transmitirse cuando una garrapata infectada pica a una persona y
permanece prendida a ella durante un tiempo. En la mayoria de los casos, la garrapata debe
permanecer prendida durante 36 horas o mas tiempo para que la bacteria se transmita.

La enfermedad de Lyme no se transmite de persona a persona.
PERIODO DE INCUBACION Y TRANSMISIBILIDAD

La enfermedad de Lyme se desarrolla en tres etapas tras un periodo de incubacion de siete a diez

dias después de la infeccion.

Periodo de incubacion y transmisibilidad: la incubacion se da durante el estadio precoz, limitado

a 3-30 dias (a veces hasta 3 meses). El enfermo no contagia a otras personas.
FISIOPATOLOGIA

La enfermedad de Lyme es una infeccion transmitida por garrapatas y causada por la
espiroqueta Borrelia spp. Sus primeros sintomas son un eritema migratorio que puede estar

seguido, semanas o meses después, por anomalias neurologicas, cardiacas o articulares.



CUADRO CLINICO
Signos y sintomas tempranos (3 a 30 dias después de la picadura de la garrapata)

* Fiebre, escalofrios, dolor de cabeza, fatiga, dolores musculares y de las articulaciones, y

ganglios linfaticos inflamados.
Sarpullido del tipo eritema migratorio (migrans):
Aparece en aproximadamente el 70 al 80 % de las personas infectadas.

Comienza en el lugar de la picadura de la garrapata después de un periodo de 3 a 30 dias

(el promedio es alrededor de 7 dias).

Crece gradualmente durante varios dias y puede llegar a 12 pulgadas (30 cm) o més de

ancho.
Puede que se sienta caliente al tocarlo, pero rara vez causa picazon o dolor.

A veces se aclara a medida que se va agrandando, lo que produce la apariencia de un

blanco de tiro.

Puede presentarse en cualquier parte del cuerpo.

Signos y sintomas mas tarde (dias o meses después de la picadura de la garrapata)

Dolores de cabeza intensos y rigidez del cuello.

Sarpullidos del tipo eritema migratorio adicionales en otras partes del cuerpo.

Artritis con dolor intenso e inflamacidon en las articulaciones, particularmente en las

rodillas y otras articulaciones grandes.
Paralisis cerebral (pérdida del tono muscular o caida de uno o ambos lados del rostro).

Dolor intermitente en los tendones, musculos, articulaciones y huesos.



Palpitaciones o latidos irregulares del corazon (carditis de Lyme).
Episodios de mareos o dificultad para respirar.

Inflamacion del cerebro y la médula espinal.

Neuralgia.

Dolor punzante, adormecimiento u hormigueo en las manos o los pies.

Problemas con la memoria a corto plazo.

DIAGNOSTICO PROBABLE

El ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA). ELISA, la prueba utilizada
mas frecuentemente para detectar la enfermedad de Lyme, detecta los anticuerpos contra
la bacteria B. burgdorferi. Sin embargo, ya que a veces puede dar resultados de falso

positivo, no se utiliza como tUnico fundamento del diagnostico.

Prueba de inmunotransferencia. Si el resultado de la prueba ELISA es positivo, se suele
realizar esta prueba para confirmar el diagnéstico. En este enfoque de dos pasos, la

inmunotransferencia detecta los anticuerpos contra varias proteinas de la B. burgdorferi.

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y ESTUDIOS DE GABINETE

Un especialista en el laboratorio buscara la presencia de anticuerpos contra la enfermedad de
Lyme en la muestra de sangre empleando el examen ELISA. Si el ELISA da resultado positivo,

se debe confirmar con una inmunotransferencia (Western blot).

TRATAMIENTO

Antibidticos orales. Son el tratamiento estdndar para la enfermedad de Lyme en etapa

temprana. Por lo general, incluyen doxiciclina para los adultos y nifios mayores de


https://www.cdc.gov/lyme/signs_symptoms/lymecarditis.html

8 anos, o amoxicilina o cefuroxima para los adultos, nifios mas pequefios y mujeres

embarazadas o que amamantan.

Antibioticos por via intravenosa. Si la enfermedad afecta el sistema nervioso central, el
médico podria recomendar un tratamiento con antibidticos por via intravenosa durante
entre 14 y 28 dias. Esto es eficaz para eliminar la infeccion, aunque recuperarte de los

sintomas podria llevarte algo de tiempo.

MEDIDAS DE PREVENCION

Para prevenir la enfermedad de Lyme, debe reducir el riesgo de contraer una picadura de
garrapata al: Evitar las areas donde viven las garrapatas, como 4reas con césped, arbustos o
bosques. Si va de excursion, camine en el centro del sendero para evitar la maleza y el pasto.

Usar un repelente de insectos con DEET.
PROMOCION Y PREVENCION

Para prevenir la enfermedad la medida mas importante es evitar la picadura de garrapatas en las
zonas endémicas de enfermedad de Lyme, sobre todo en primavera y verano. Para ello se
recomienda usar en los lugares con posible presencia de garrapatas ropas claras, botas altas,

guantes y repelentes.
COMPLICACIONES
Inflamacién cronica de la articulacion (artritis de Lyme), especialmente de la rodilla.

Sintomas neurolégicos, como paralisis facial y neuropatias.

Defectos cognitivos, como un deterioro de la memoria.

Irregularidades en el ritmo cardiaco.



SIFILIS

La sifilis es una Infeccion sistémica y cronica, causada por el Treponema pallidum, subespecie
pallidum generalmente se trasmite por contacto sexual y clinicamente se caracteriza por
episodios de enfermedad activa, interrumpidos por lapsos de latencia. En 1913, Hideyo Noguchi
un bacteridlogo japonés que trabajaba en el Instituto Rockefeller wdemostré que la presencia de
la espiroqueta Treponema pallidum (en el cerebro de un paciente con pardlisis progresiva) era la

causante de la sifilis.
Distribucion

La sifilis venérea ocurre en todo el mundo, variando la incidencia con la distribucion geografica
y el entorno socioecondmico. La enfermedad puede ser adquirida por contacto sexual, de forma
congénita a través de la placenta, por transfusion de sangre humana contaminada y por

inoculacion accidental directa. La forma mas frecuente es por transmision sexual.
Reservorio

Exclusivamente humanos

Fuente de infeccion

Los exudados de las lesiones de la piel y mucosas de las personas infectadas. También la saliva,

el semen, la sangre y las secreciones vaginales.
Modo de transmision

Se transmite por via sexual y también, durante el embarazo, de la madre al feto. Dado que la
sifilis causa tulceras genitales, conlleva un mayor riesgo de transmision y adquisicion de la

infeccion por el VIH.
Periodo de incubacion
De 2 a 4 semanas, aunque se han descrito periodos de incubacion entre 9 a 90 dias.

Periodo de transmisibilidad



La enfermedad es contagiosa en la fase primaria y secundaria.
Fisiopatologia

La sifilis se debe a la infeccion por T. pallidum, una espiroqueta que no puede sobrevivir
durante un periodo prolongado fuera del cuerpo humano. El T. pallidum ingresa a través de las
mucosas o la piel, alcanza los ganglios linfaticos en pocas horas y se disemina rdpidamente por

todo el cuerpo.

Cuadro clinico (Clinicamente, la sifilis se divide en una serie de etapas)

-La fase primaria: Alrededor de dos semanas después del contagio, aparece una lesion erosivo-
ulcerativa tnica, muy superficial, indurada, no dolorosa en el lugar de la inoculacion, que
constituye el llamado chancro sifilitico. Se localiza en la zona del contacto sexual (normalmente
en los genitales, boca o ano). Va acompanado de adenopatias regionales. Alrededor de un mes

mas tarde, el chancro remite espontaneamente entre dos y ocho semanas.

-La fase secundaria o estadio diseminado: Después de seis semanas de la desaparicion del
chancro, aparecen las manifestaciones generalizadas de la sifilis. Estas son debidas a la
diseminacion hematdgena de la treponema. La manifestacion mas precoz es la roséola sifilitica
(exantema generalizado, no pruriginoso, ni descamativo y recidivante, que afecta al tronco y raiz

de los miembros). Desaparece espontaneamente en el plazo de un mes.

Después de 4 a 12 meses del comienzo de la enfermedad pueden aparecer las sifilides (papulas
indoloras, no pruriginosas e induradas) y las afectaciones viscerales (0seas, hepaticas, articulares,

adenopatias, etc.). Estas lesiones pueden ir acompafiadas de sensacion de mal estado general y

fiebre.

Se denomina a la sifilis primaria y secundaria como sifilis benigna, ya que cursa con lesiones

curables que no dejan cicatriz.

-Periodo latente: es el periodo de la enfermedad en que el agente etioldgico se encuentra en la
persona infectada, sin producir sintomas ni signos clinicos. Las pruebas seroldgicas, si detectan

anticuerpos frente al treponema. Este periodo se divide, a su vez, en latente precoz y en latente



tardio. La recaida de una sifilis secundaria es mas probable en la fase precoz y se produce como

consecuencia de una disfuncion inmunologica.

-La sifilis tardia: Suele aparecer después de 10 a 30 afios de haberse contagiado. Se caracteriza
por manifestaciones cutaneo-mucosas: gomas superficiales y profundas, como también, por
afectaciones viscerales cardio-vasculares o neuroldgicas. La sifilis tardia es grave, cursa con

lesiones destructivas y, aunque pueden curar con tratamiento correcto, deja secuelas graves.
Diagnéstico de laboratorio

Sifilis primaria y secundaria:

Demostracion del agente causal por microscopia de campo oscuro o por

inmunofluorescencia directa de las secreciones de las lesiones primarias o secundarias, o,

Pruebas serologicas inespecificas (V.D.R.L. o R.P.R.) y treponémicas positivas (F.T.A.-
Abs 0 M.H.A.-TP).

Sifilis tardia:

Demostracion del agente causal por microscopia de campo oscuro o por

inmunofluorescencia directa de las lesiones (gomas), o,

Prueba seroldgica inespecifica (V.D.R.L.) y/o especifica positiva en liquido

cefalorraquideo (neurosifilis).

Tratamiento

Sifilis primaria, secundaria y latente

La administracion de 1 sola dosis de 2,4 millones de unidades de penicilina G benzatinica por via
intramuscular produce concentraciones sanguineas bastante elevadas durante 2 semanas para
curar la sifilis primaria, secundaria y latente temprana (< 1 afio). Suelen administrarse 1,2

millones de unidades en cada gliteo para reducir las reacciones locales.



La sifilis tardia latente (> 1 afio) o la sifilis latente de duracion incierta requiere dosis adicionales
de 2,4 millones de unidades a los 7 y los 14 dias de la inyeccidn inicial, porque en ocasiones los

treponemas persisten en el liquido cefalorraquideo después de una sola dosis
Sifilis tardia o terciaria

La sifilis terciaria benigna o cardiovascular puede tratarse con los mismos farmacos que la sifilis

latente tardia.
Para la sifilis ocular o la neurosifilis, se recomienda uno de los siguientes:

Penicilina acuosa 3 a 4 millones de unidades IV cada 4 horas (penetra mejor en el sistema

nervioso central pero puede ser poco practica)

Penicilina G procaina 2,4 millones de unidades IM 1 vez al dia mas 500 mg de probenecid por

via oral 4 veces al dia
Medidas preventivas

Para la sifilis, como para todas las enfermedades de transmision sexual, se deben combinar
medidas generales para fomento de la salud, basicamente una buena educacion sexual y fomento
del empleo correcto y sistematico de condones y la aplicacion precoz de medios diagndsticos

para la deteccion de casos.
Control del paciente y de los contactos

Es fundamental en el control de la sifilis tanto el diagnostico y tratamiento precoz del paciente
como la investigacion de contactos. Los contactos identificados de casos confirmados de sifilis
precoz deben ser sometidos también a tratamiento. La aplicacion de Penicilina G de accion
prolongada (benzatina) en una sola dosis de 2,4 millones de unidades el dia de diagndstico
asegura la eficacia del tratamiento para la sifilis primaria incluso si el paciente no regresa a
control. La realizacion de test serologicos repetidos a 3 y 6 meses es de gran importancia para

asegurar un tratamiento adecuado.



Complicaciones

Puede provocar tumores, ceguera y paralisis; puede dafar el sistema nervioso, el cerebro y otros

organos; e incluso, puede provocar la muerte.

Escherichia coli (E. coli)

La Escherichia coli es un bacilo gram negativo, anaerobio facultativo de la familia
Enterobacteriaceae, tribu Escherichia Escherichia coli (E. coli) fue descubierto en 1885 por el Dr.
Theodor Escherich (en honor del cual el organismo fue denominado definitivamente) durante su
investigacion sobre bacterias en las deposiciones de los nifios. Desde su descubrimiento, E. coli
ha sido el caballo de batalla de los bacteridlogos, esto es en gran parte porque es facil de cultivar,
de manipular y de caracterizar; consiguientemente, el organismo ha sido muy utilizado en
genética microbiana para, entre otros fines clonar el material genético de otros varios
microorganismos como parte de procedimientos para aprender mas acerca de los mecanismos

para su control.
Distribucion
El origen principal de los brotes de E. coli productora de toxina Shiga son los productos de carne

picada cruda o poco cocinada, la leche cruda y las hortalizas contaminadas por materia fecal.

Aunque en la mayoria de los casos remite espontaneamente, la enfermedad puede llegar a poner
en peligro la vida, por ejemplo cuando da lugar al sindrome hemolitico urémico, especialmente

en nifios pequefios y ancianos.
Reservorio

Es principalmente el ganado bovino. También se consideran reservorios importantes otros
rumiantes, como ovejas, cabras y ciervos, y se ha detectado la infeccion en otros mamiferos

(como cerdos, caballos, conejos, perros y gatos) y aves (como pollos y pavos).



Fuente de transmision

Se transmite al hombre principalmente por el consumo de alimentos contaminados, como
productos de carne picada cruda o poco cocida y leche cruda. La contaminacion fecal del agua y
de otros alimentos, asi como la contaminacion cruzada durante la preparacion de estos (con carne
de vacuno y otros productos carnicos, superficies y utensilios de cocina contaminados), también

es causa de infecciones.

Periodo de incubacion

Varia entre tres y ocho dias, con una mediana de tres a cuatro dias.
Fisiopatologia

Luego de la ingesta, la E. coli O157 y los serotipos de STEC similares producen grandes
cantidades de wvarias toxinas en el intestino grueso; estas toxinas estdn estrechamente
relacionadas con las potentes citotoxinas producidas por Shigella dysenteriae de tipo 1. Las
toxinas parecen dafiar directamente las células de la mucosa y las células endoteliales vasculares
de la pared intestinal. Si se absorben, causan efectos toxicos en otros endotelios vasculares (p.

ej., el renal).
Cuadro clinico

Los sintomas de la enfermedad incluyen colicos y diarrea, que puede ser sanguinolenta. También
pueden aparecer fiebre y vomitos. La mayoria de los pacientes se recuperan en el término de 10

dias, aunque en algunos casos la enfermedad puede causar la muerte.

Diagnostico

Cultivo de muestras de tejido infectado

Se toman muestras de sangre, heces, a veces orina u otro material infectado y se envian al
laboratorio para realizar un cultivo bacteriano. La identificacion de las bacterias en la muestra

confirma el diagnostico.

Tratamiento no farmacolédgico



Rehidratacion

Dieta

Enfasis en hidratacion oral con soluciones ricas en glucosa y electrolitos.
Atencion a signos de deshidratacion en pacientes de edad avanzada.

Soluciones salinas isotdnicas intravenosas, en casos de intolerancia a la via oral o pérdida

de peso mayor de 8 a 10%.

No se requiere de ayuno, se sugiere fraccionar la dieta en pequefas cantidades varias

veces al dia.
Evitar alimentos con lactosa (lacteos: leche, queso, crema etc.) o cafeina.

Se recomienda el uso de la dieta astringente para favorecer el buen funcionamiento del

tracto gastrointestinal.

Tratamiento farmacologico

Ciprofloxacino, 500 mg dos veces al dia. Tratamiento de uno a tres dias.

Alternativa: trimetroprim/sulfametoxazol 800/160 mg durante siete dias.

Prevencion

Evitar la leche no pasteurizada y otros productos lacteos hechos con leche no

pasteurizada
Cocinar la carne por completo

Lavarse bien las manos con jabon después de usar el inodoro, cambiar paiales, tener

contacto con los animales o su entorno y antes y después de preparar o ingerir alimentos

No tragar agua al nadar o al jugar en lagos, estanques, arroyos o piscinas.



Complicaciones

La mayoria de los adultos se recuperan de la enfermedad de la E. coli en una semana. Algunas
personas, en particular los nifios pequefios y los adultos mayores, pueden padecer una forma de
insuficiencia renal que puede poner en riesgo la vida, denominada ‘“sindrome urémico

hemolitico”.



INTOXICACIONES ALIMENTARIAS
Concepto

La intoxicacion alimentaria se define como aquella intoxicacion provocada por cualquier
alimento o producto alimenticio que por contener sustancias toxicas, gérmenes, metales, aditivos,
hormonas, etc. Provocan una intoxicacion.

Agente causal

Virus: Los virus son pequeias capsulas, mucho mas pequefias que las bacterias, que contienen
material genético. EjemploNorovirus, hepatitis A

Bacterias: Las bacterias son organismos pequefios que pueden causar infecciones del tracto
gastrointestinal. No todas las bacterias son dafiinas para los humanos. Ejemplo salmonella,
campylobacter jejuri, shigella, escherichia coli, Listeria monocytogenes, Clostridium botulinum

Parasitos: Los parasitos son pequefios organismos que viven dentro de otro organismo. Ejemplo
Cryptosporidium parvum y Giardia intestinalis, Trichinella spiralis

Reservorio

Cualquiera puede tener una intoxicacion por alimentos. No obstante, algunas personas tienen
mas probabilidad de desarrollar intoxicacion por alimentos que otras, incluso las siguientes:

. bebés y nifios

. embarazadas y sus fetos

. adultos mayores

. personas con sistemas inmunitarios

Debilitados Estos grupos también tienen mayor riesgo de desarrollar sintomas o complicaciones
graves de intoxicacion por alimentos.

Modo de transmision
Mediante alimentos contaminados, agua
Clinica

Los sintomas de la intoxicacion por alimentos dependen de la causa. Los sintomas comunes de
muchas intoxicaciones por alimentos incluyen los siguientes:

. vOmitos
. diarrea o diarrea con sangre

. dolor abdominal



. fiebre
. escalofrios

Los sintomas pueden ser desde leves hasta graves y pueden durar entre unas horas y varios dias.
C. botulinum y algunos quimicos afectan el sistema nervioso, lo cual causa sintomas como los

siguientes:

. dolor de cabeza

. cosquilleo 0 adormecimiento en la piel
. vision borrosa

. debilidad

. mareo

. paralisis

Diagnostico

El diagnostico ha de basarse fundamentalmente en la clinica. En el electromiograma se observa
un incremento de la respuesta a estimulos de 50 Hz. El test del edrofonio (Tensilon®) suele ser
negativo aunque puede ser parcialmente positivo (confusion con miastenia). TAC/RNM vy el
LCR son normales. Dependera del agente causal para enviar el tipo de estudios a realizar

Tratamiento

El tnico tratamiento necesario para la mayoria de las intoxicaciones por alimentos es reemplazar
la pérdida de liquido y electrolitos para evitar la deshidratacion. Los medicamentos de venta libre
como la loperamida (Imodium) y subsalicilato de bismuto (Pepto-Bismol y Kaopectate) pueden
ayudar a detener la diarrea en adultos. No obstante, las personas con diarrea sanguinolenta (signo
de infeccidn parasitaria o bacterial) no deben tomar estos medicamentos. Si la diarrea es causada
por bacterias o parasitos, los medicamentos de venta libre pueden prolongar el problema. Los
medicamentos para tratar la diarrea en adultos pueden ser peligrosos para bebés y nifios y solo se
deben administrar bajo supervision del proveedor de atencion médica.

Medidas de control

* Las intoxicaciones por alimentos pueden prevenirse si se almacenan, cocinan, limpian y

manipulan correctamente los alimentos.



Las personas se deben lavar las manos durante al menos 20 segundos con agua tibia y
jaboén, antes y después de manipular carnes, aves, pescados, mariscos, productos agricolas
o huevos crudos. Las personas se deben lavar también las manos después de ir al bafio,
cambiar pafiales o tocar animales.

Complicaciones

Las intoxicaciones por alimentos pueden provocar deshidratacion, sindrome urémico hemolitico
(hemolytic uremic syndrome, HUS) y otras complicaciones. Las intoxicaciones por alimentos
agudas también pueden provocar problemas de salud cronicos (o prolongados).



