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ESTAFILOCOCOS



CARACTERISTICAS BIOLOGICAS

COCOS GRAM POSITIVOS AGRUPADOS EN RACIMOS.
PUEDEN SER CAPSULADOS O NO.

COAGULASA POSITIVOS (S. auerus)

CATALASA POSITIVOS.

AEROBIOS Y ANAEROBIOS FACULTATIVOS.

CRECEN EN MEDIOS SALADOS Y ALGUNOS FERMENTAN EL
MANITOL.

RESISTENTES AANTIBIOTICOS.



ESPECIES DE IMPORTANCIA MEDICA

Staphylococcus aureus

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus haemolyticus

Staphylococcus saprophyticus



Staphilococcus aureus: CARACTERISTICAS BIOLOGICAS
MORFOLOGIAY COLORACION

A2

M.E. de barrido Sanjuan et al. Neurol. Res. 2015



CULTIVOS Y CARACTERIZACION

CHAPMAN

IDENTIFICACION, PRUEBAS
BIOQUIMICAS

Catalasa:Staphylococeus (+) ‘ Coagulasa placa: separa la S, aureus

Coagulasa libre:detecta la estafilocoagulasa
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COAGULASA CATALASA



FACTORES DE VIRULENCIA DE Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus acttia por 2 grandes mecanismos imbricados:

1. SINTESIS DE FACTORES DE VIRULENCIA

2. INHIBICION DE LA FUNCION DE LOS NEUTROFILOS.



FACTORES DE VIRULENCIA:
ENZIMAS

COAGULASA: Actla sobre Protrombina, y esta sobre el fibrindgeno produciendo
Fti)brina. Se deposita sobre la bacteria: inhibe la fagocitosis, produce biopeliculas y
abscesos.

ESTAFILOQUINASA: Activa el plasmindgeno, llevandolo a plasmina, con ruptura de
las redes de fibrina, lo que facilita la diseminacion de la infeccion.

PROTEASAS. La mayoria inespecificas, como la Aureolisina. Otras especificas, como la
Toxina Exfoliativa, que actia sobre las uniones mediadas por desmosomas y Cadherinas,
y produce el sindrome de la piel escaldada.

ESFINGOMIELINASA (TOXINA BETA 6 HEMOLISINA BETA). Produce lisis celular
por destruccion de la esfingomielina de la memnbrana plasmatica.

COLAGENASA.

LIPASA

NUCLEASA: Destruye las redes de DNA formadas por los neutrofilos muertos en la
Netosis.



FACTORES DE VIRULENCIA:
TOXINAS CITOLITICAS (HEMOLISINAS Y LEUCOCIDINAS)

CITOLISINAS QUE SE UNEN ARECEPTORES CELULARES:

TOXINA ALFA (HEMOLISINA ALFA). Lisa eritrocitos, monocitos y linfocitos By T
pero no neutrofilos. Destruye las placas de adhesion intercelulares a travées de la
Inactivacion de E-Caderina. Asi actua sobre los epitelios, necrosandolos.

TOXINA GAMMA (HEMOLISINA GAMMA). Lisa eritrocitos y es también una
leucocidina.

LEUCOCIDINA Luk AB (lisa a neutrdfilos). LEUCOCIDINA Luk CD vy
LEUCOCIDINA DE Panton-Valentine; Lisan leucocitos no neutrofilos combinandose
con los receptores CXCR5, C5ay CD11b.

CITOLISINAS QUE NO SE UNEN A RECEPTORES CELULARES:

PSM («MODULINAS SOLUBLES EN FENOL). TOXINA DELTA (HEMOLISINA
DELTA): citolisis inespecifica por sus propiedades de detergente. Lisan neutrofilos y
permiten el escape del fagosoma (fracaso de vacunas contra estafilococos) Involucrada
en el componente alérgico de las dermatitis atopicas, por degranulacion de mastocitos.



FACTORES DE VIRULENCIA:
TOXINAS NO CITOLITICAS

ENTEROTOXINA. Superantigeno que activa en forma masiva e
Inespecifica a los linfocitos T por union del receptor T con el CMH I,

sin procesamiento antigénico previo.

TOXINADEL SHOCK TOXICO (TSST). Superantigeno asociado con
esta enfermedad surgida en la década de 1980 por el uso de tampones

vaginales.



FACTORES DE VIRULENCIA:
INHIBICION DE LA FUNCION DE LOS NEUTROFILOS
LOS NEUTROFILOS SON EL COMPONENTE DEL SISTEMA INMUNE MAS
IMPORTANTE EN LA DEFENSA CONTRA Staphylococcus aureus

LISIS: leucocidinas que forman poros en la membrana plasmatica del neutréfilo.

INHIBICION DE LA QUIMIOTAXIS: a través de CHIPS (Chemotaxis Inhibitor protein of
Staphylococcus) que bloquea al receptor para C5ay, entonces, el neutrofilo no lo reconoce.

INHIBICION DE LA ADHERENCIA AL ENDOTELIO Y «ROLLING»: a través de la toxina
“X”, un superantigeno que se une a PSGL-1, inhibiendo la unién a P-selectina.

INHIBICION DEL RECONOCIMIENTO DEL PEPTIDOGLICANO POR EL TLR2:
mediante la secrecion del superantigeno SSL3.

IHIBICION DE LA FAGOCITOSIS: mediante la sintesis de la capsula y la inhibicion del
Complemento por la liberacion de péptidos.

INHIBICION DE LA OPSONIZACION: uniendo la Proteina A a las moléculas de 1gG.

INHIBICION DE LOS MECANISMOS DEL NEUTROFILO PARA MATAR A LA

BACTERIA (CATALASA Y SUPEROXIDO DISMUTASA): hidrolizan a los intermediarios
reactivos del oxigeno.



ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LA
REGULACION DE LOS FACTORES DE VIRULENCIA

EL GENOMA DE S.aureus ES MUY VARIABLE

LARESISTENCIAAANTIBIOTICOS (SINTESIS DE BETA-LACTAMASAS Y
METICILINASAS) ESTA CODIFICADAEN EL CROMOSOMA O EN
PLASMIDOS.

LOS FACTORES DE VIRULEMCIAESTAN CODIFICADOS EN “ISLAS DE
PATOGENICIDAD” CROMOSOMICAS, EN BACTERIOFAGOSY EN
TRANSPOSONES.

S.aureus EVADE LA RESPUESTA INMUNE MEDIADA POR NEUTROFILOS,
LINFOCITOSBY LINFOCITOST.

NO HAY UNA ADECUADA MEMORIA INMUNOLOGICA.

{

NO HAY VACUNAS EFECTIVAS



PATOGENIAY PATOLOGIA

EL 20-30% DE LOS HUMANOS SON PORTADORES SANOS EN LOS
PELOS DE LANARIZ. TAMBIEN EN AXILAS, INGLE, FARINGE E
INTESTINO.

INGRESO, ADHERENCIAY COLONIZACION POR ADHESINAS Y
BIOPELICULAS. l

ABSCESOS, FORUNCULOS, IMPETIGO BULLOSO
ARTRITIS SEPTICAY OSTEOMIELITIS
MENINGITIS

NEUMONIAS

SEPSIS



Sanjuan, N. et al. Neurol. Res., 2015



PATOLOGIA

Pus

Debajo de la piel

FOLICULITIS IMPETIGO BULLOSO



PATOLOGIA

Neumonia Estafilococica

ESQUEMA GENERAL ABSCESO PULMONAR

NEUMONIA ESTAFILOCOCICA

BRONCONEUMONIA OSTEOMIELITIS



DIAGNOSTICO DE LABORATORIO HABITUAL

PREPARACION DEL PACIENTE.
TOMADE LA MUESTRA.
TRANSLADO AL LABORATORIO.

CULTIVO, BACTERIOSCOPIA, CARACTERIZACION,
ANTIBIOGRAMA.



PROFILAXIS

| IDENTIFICAR Y TRATAR A
= PORTADORES DE S. aureus
RESISTENTES A LA METICILINA.




Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus haemolyticus

COAGULASA NEGATIVOS.
COMENSALES HABITUALES DE LAPIEL.
SU PRESENCIA COMPITE CON LADE S. aureus EN LAPIEL.

PRODUCE PATOLOGIA INTRAHOSPITALARIA, SOBRE TODO
COLONIZANDO CATETERES O DISPOSITIVOS ARTIFICIALES
PERMANENTES.

INFECCIONES POR CUERPO EXTRANO.
INFECCIONES NEONATALES.

NO TIENEN TOXINAS PERO SI PRODUCEN BIOPELICULAS Y
SEGREGAN EXOENZIMAS QUE LON PROTEGEN DEL
SISTEMA INMUNE.




Staphylococcus saprophyticus

« COAGULASA NEGATIVO
* INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS

« URETRITIS E INFECCIONES URINARIAS



ESTREPTOCOCOS



CARACTERISTICAS BIOLOGICAS

COCOS GRAM POSITIVOS AGRUPADOS EN CADENAS.
ALFA, BETA O GAMMA HEMOLITICOS.

INHIBIBLES POR LA BACITRACINA (S. pyogenes) o por la
OPTOQUINA (S. pneumoniae).

REQUIEREN MEDIOS ESPECIALES.

LABILES EN EL MEDIO AMBIENTE.



Streptococcus pyogenes

AGAR-SANGRE

1

PRUEBA DE BACITRACINA



FACTORES DE VIRULENCIA

PROTEINA M (principal factor; inhibe al Complemento)
PEPTIDASA C5a

PROTEINAS Ry T (en fimbrias)

PROTEASAS DE Igs

ESTREPTOLISINA O (hemolisinay leucocidina)
ESTREPTOLISINA S (hemolisina y leucocidina)
PROTEINA SIMILA COLAGENO

CAPSULA DE ACIDO HIALURONICO (inhibe al Complemento)
CARBOHIDRATO C (grpos A a O de Lancefield)
HIALURONIDASA

EXOTOXINA PIROGENICA



PATOGENIAY PATOLOGIA

FARINGOAMIGDALITIS AGUDA




ESCARLATINA

GLOSITIS AFAMBRUESADA y EXANTEMA ESCARLATINIFORME



MIOCARDITIS Y VALVULOPATIAREUMATICA
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NODULO DE ASCHOFF Y VALVULOPATIATRICUSPIDEA
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IMPETIGO




ERISIPELA




COMPLICACIONES AUTOINMUNES NO SUPURATIVAS

« FIEBRE REUMATICA (las Igs anti-1gG cruzan con la miosinay el
endotelio de los vasos del miocardio y contra el endotelio de las
valvulas cardiacas).

« GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVADIFUSA AGUDA
(depositos de inmunocomplejos mas Complemento)

« ARTRITIS REACTIVAPOST-ESTREPTOCOCCICA (sin
miocarditis). Es distinta a la poliartritis de la fiebre reumatica.

« NEUROLOGICAS: Corea de Sydenham (mal de San Vito). Reaccion
cruzada de Igs antiestreptococcicas con gangliosidos neuronales.
;, TOC?



DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

TOMADE LA MUESTRA

ENVIO AL LABORATORIO EN MEDIO DE TRANSPORTE, SIN
REFRIGERAR.

CULTIVOY CARACTERIZACION.

SEROLOGIA: ASTO (> 1/128)



OTROS ESTREPTOCOCOS

Streptococcus agalacteae, productor de enfermedades neonatales
(Neumonia, sepsis y meningitis) y maternas (corioamnionitis, sepsis
puerperal) e infecciones en adultos (infeccion de tracto urinario)

Grupo viridans: Endocarditis bacteriana subaguda

Enterococcus spp.: Infecciones urinarias altas y bajas, bacteriemias,
endocarditis e infecciones intra abdominales



Streptococcus pneumoniae



CARACTERISTICAS BACTERIOLOGICAS

DIPLOCOCO LANCEOLADO, GRAM POSITIVO.
CAPSULADO, NO ESPORULADO, INMOVIL.
AEROBIO.

DESARROLLA EN AGAR-SANGRE PRODUCIENDO ALFA-
HEMOLISIS.

INHIBIBLE POR LA OPTOQUINA.



Streptococcus pneumoniae




FACTORES DE VIRULENCIA

CAPSULA POLISACARIDA: inhibe la fagocitosis por impedir la
formacion de C3b convertasa.

NEUMOLISINA (HEMOLISINA): citolitica. Proinvasiva.

PROTEINA DE SUPERFICIE A

PROTEINA DE SUPERFICIE C

AHESINA C PROINVASIVAS, PROADHESIVAS;
EVADEN RESPUESTA INMUNE

ACIDOS TEICOICOS: su liberacion por la lisis bacteriana activa el
complemento y provoca la liberacion de citoquinas proinflamatorias.

NEURAMINIDASAS: (NanA, BgaA, StrH): desenmascaran
receptores celulares.

IgA PROTEASA: hidroliza a la IgA.



PATOLOGIA

NEUMONIA LOBAR.

MENINGITIS AGUDA.

OTITIS MEDIAAGUDA. MASTOIDITIS.

SEPSIS.



NEUMONIA NEUMOCOCCICA
PATOGENIA

1. COLONIZACION NASOFARINGEA: 30% de los nifios y 10% de los
adultos por aerosoles entre personas.

2. ASPIRACION HACIA EL PULMON O INHALACION: La capsula inhibe
la unidn a receptores del epitelio respiratorio alto.

3. LIBERACION DE NEURAMINIDASAS: Aumenta la adherencia del
neumococo a los neumonocitos e inhibe la fagocitosis.

4, RECONOCIMIENTO DE LOS PAMPS POR EL TLR 2: Activacion de
liberacion de citoquinas proinflamatorias y quimiotacticas para neutrofilos.

5. AFLUENCIA DE NEUTROFILOS: Liberacion de proteasas e
intermediarios reactivos del oxigeno.

6. DANO TISULAR.




DANO TISULAR

NEUMONIA LOBAR, O SEGMENTARIA: Infeccion de los alvéolos y
diseminacion por los poros de Kohn. Destruccion simétrica vascular y
del espacio aéreo.

BRONCONEUMONIA: Infeccion pulmonar a partir de los
bronquiolos terminales hacia el parénquima. Multinodular o
confluente. Destruccion del espacio aéreo sin alteracion vascular.




NEUMONIA NEUMOCOCCICA:
ETAPA
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HEPATIZACION GRIS RESOLUCION



NEUMONIA NEUMOCOCCICA:
COMPLICACIONES

PLEURITISY DERRAME PLEURAL.

SEPSIS.

ABSCESOS PULMONARES.

FIBROSIS RESIDUAL.



RADIOGRAFIA DE TORAX NORMAL

PLAYA PULMONAR IZQUIERDA
PLAYA PULMONAR DERECHA

BOTON AORTICO

HILIO PULMONAR DERECHO
ARCO DE LA ARTERIA PULMONAR

VENA CAVA SUPERIOR

VENTRICULO IZQUIERDO
AURICULA DERECHA

DIAFRAGMA DIAFRAGMA

LO QUE SE VE NEGRO SE LLAMA “RADIOLUCIDO”. LO QUE SE VE BLANCO SE LLAMA “RADIO-OPACO”



Rx NORMAL Rx DE NEUMONIA LOBAR



CONSIDERACIONES FINALES

 Todas estas bacterias producen pus, por lo cual se les llama cocos
“piégenos”. Sin embargo no son las Unicas bacterias que pueden
producir pus.

« Aungue su morfologia y coloracion de Gram es similar, no tienen
relacion taxonomica.

* Producen infecciones locales o sistémicas y algunos presentan marcada
resistencia a los antibioticos.
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