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la recuperación del agente etiológico del 

proceso infeccioso depende de la toma co­

rrecta de la muestra y del manejo adecua­

do de la misma. Las muestras clínicas que 

se recolectan de los pacientes probable­

mente contengan microorganismos vivos 

par lo que la toma y el transporte estarán 

dirigidos a; 

1. la preservación de virus, bacterias, 

hongos y parásitos, para poder recupe­

rarles. 

2. Evitar la contaminación de la muestra 

durante el transporte. 

3. Evitar el contagio del personal quema­

nipula la muestra. 

El proceso de toma de muestra se inicia 

con un exhaustivo examen físico del pa­
ciente y una correcto elaboración de la his­

toria clínica, para terminar cuando el infor­

me del examen se adjunta a la historia clí­

nica y el médico puede instaurar la terapia 

apropiada. En este proceso se han involv­

crado un sinnúmero de procedimientos y 
de individuos, como el paciente y los fam~ 
liares; todo el personal de salud: médicos, 

enfermeras, auxiliares, residentes, internos 

rotativos, secretarias, personal del labora­

torio, etc. 

Una muestra para estudio microbiológico 

puede ser tomada por el propio paciente, 

como es el caso de una muestra de orina, 

heces o esputo cuando el pacienle es am­

bulatorio. Si el paciente está hospitalizado 

las muestras pueden ser tomadas por el 

personal de salud, dependiendo de la 

complejidad de la toma. las muestras res­

piratorias suelen ser tomadas por el perso­

nal de lerapia respiratoria o enfermería, 

las muestras de orina y heces por el perso­

nal de enfermería. Hay muestras que re-

quieren mayor destreza y entrenamiento 

por lo que deben ser tomadas por el médi­

co especialista, como es el caso de la pun­

ción lumbar para la oblención de líquido 

cefalo-raquídeo, una punción articular, una 

timponocentesis, una punción suprapúbica 

u otro método invasivo. Las muestras gine­

cológicas serán tomadas por el gineco-obs­

tetra, en el caso de varones con secreción 

uretral, úlceras genitales o muestras de ori­

na previo masaje prostático, por el urólo­

go, etc. Actualmente también interviene en 

la toma de la muestra el médico de ima­

gen. Por lo general, la toma de muestra 

que no es invasiva y no requiere una espe­

cialización anterior suele ser tomada, pre­

vio entrenamiento, por el médico residen­

te, el interno, el personal de enfermería o 

del laboratorio, tal es el caso de hisopados 

faringo-amigdalinos, foliculitis, abscesos, 

etc. Por este motivo todos los involucrados 

en la toma y transporte del espécimen de­

ben lener el conocimiento apropiado para 

realizar una toma y actuar con responsa­

bilidad y rapidez. 

Una buena toma de muestra se inicia con 

la decisión de qué malerial será represen­

tativo y adecuado para el estudio, con~ 
núa con escribir la respectiva solicitud del 

examen en la hoja del pedido en forma 

clara y legible, luego la toma de la mues­

tra para ser transportada hasta el laborato­

rio, allí se realiza la recepción, el procesa­

miento y la emisión del resultado. Por lo 

tanto el espécimen del paciente debe po­
sar con éxito todo este largo proceso. 

Existen algunas consideraciones con las 

cuales se debe manejar una muestra obte­

nida de un pociente1
, cualquiera que ésto 

sea: 



SELECCIÓN DE UN ESPÉCIMEN REPRESENTATIVO DEL PROCESO INFECCIOSO 

1 . Seleccionar adecuadamente el sitio 

anatómico de donde se va a obtener la 

muestra. 

2. Tomar la muestra utilizando la técnica 

apropiada y correcta. 

3. Colocar el espécimen en un recipiente 

adecuado y cerrarlo correctamente. 

4. Transportar el espécimen al laboratorio 

lo más rápido posible, si va a demorar 

almacénelo pensando en que debe 

mantener vivos a los microorganismos 

que están posiblemente en la muestra. 

Existen varias poutas generales poro selec­

cionar una muestra poro estudio microbio­
lógico2: 

1 . La muestra debe ser representativa del 

proceso infeccioso. 

2. La muestra debe ser recolectada con un 

mínimo de contaminación con la Rora 

normal del sitio de la infección. 
3. Debe ser recolectada en el momento 

apropiado y en lo posible sin tralomien­

to antimicrobiano. 

El resultado final de un examen micro­
biológico dependerá de uno toma co­
rrecta, un adecuado transporte y un 
procesamiento apropiado de la mues­
tra obtenida del paciente. Si cualquie­
ra de eslos puntos no se cumple en for­
ma precisa, los datos del labora/ario 
podrían ser erróneos y paco confia­
bles. 

la muestra debe ser representativa 
del proceso infeccioso. A pesar que es 

una premisa muy conocida, en muchas 

ocasiones es ignorada, pues con frecuen­

cia llegan al laboratorio muestras no ade­

cuados y lo que se obtiene del estudio mi-

crobiólogico probablemente no sea el 

agente etiológico del proceso infeccioso y 

el resultado confundirá al médico y podría 

inducir o uno terapia inapropiada. 

Ejemplos: 

- Hisopado del orificio de uno fístula, al 

cultivarlos se aislará probablemente mi­

croorganismos saprofitos colonizadores 

de lo piel u otros bacterias que acaso el 

médico se vea tentado o tratarlos cuan­

do en realidad el verdadero microorga­

nismo patógeno se encuentre en lo ba­
se de lo fístula y cuya muestra debía ha­

ber sido tomada a través de una biop­

sia. 

- El cultivo de una escara o úlcera exter­

no mediante un hisopado de lo superfi­

cie. En este coso lo muestro correcto es 

del margen de lo lesión. Un hisopado 

no es uno muestra representativo y no 

es adecuado para cultivo debido a que 

se recuperará Roro comensal. 

Hisopados para cultivos de secreciones 

óticas no tienen valor diagnóstico. El 

diagnóstico del agente etiológico de 

uno otitis media es dado por el método 

invasivo timpanocentesis, que por lo 

agresivo y doloroso no se realiza con 

frecuencia. 

- No son representativos los hisopados 

nasales para diagnóstico de sinusitis, lo 

que se obtiene en este cultivo es lo Rora 

colonizadora de lo mucoso nasal. 

- La muestra de esputo al igual que los as­

pirados traqueales pueden no ser repre­

sentativos para aislar el agente etiológi­

co de uno neumonía [ver capílulo de in­

fecciones del tracto respiratorio infe. 

rior]. 

la muestra debe ser recolectada 
con un mínimo de conlaminación 

11 

• 
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CASO 1 
Paciente de sexo femenino de 45 años de edad con uno úlcera en miembro inferior iz­
quierdo. La toma de muestra se realizó a través de un hisopado del fecho de fa úlcera. 
Es una toma correcto? No, fa toma de muestra en este caso debe ser o través de uno biop­
sia del borde de la úlcera, si esto no es posible se puede realizar a través de una punción 
por aspiración del borde de la úlcera. 

rrecro 

con la flora nonnal del sitio de la 
infección. 
Ejemplos: 

- Para las muestras de orina debe el médi­

co instruir al paciente como debe reco­
lectar la muestra. Por lo general la orden 

del médico puede ser ··recoja una mues­

tra de orina sin contaminar"· y no expli­

ca correctamente qué es lo que esto sig­

nifica o asume que el/la paciente ya co­

noce el término ··orina sin contaminar'· . 

El médico tratante es el responsable de 

informar a su paciente como debe reco­

lectarla y llevar la muestra al laboratorio. 

Vea capítulo de infecciones de vías uri­

narias para una toma correcta. 

- La muestra de sangre para hemoculti­

vos debe ser tomada por personal en­

trenado. Los Aebotomistas o personal 

encargado en la toma de los hemoculti­

vos deben dominar la técnica sobre la 

desinfección de la piel y la zona de 

punción para evitar la contaminación 

del hemocultivo con las bacterias colo­

nizadoras de la piel. Vea capítulo XVI 

de hemocultivos para la toma correcta. 

- Al tomar la muestra de un exudado fa­
ringo-omigdalino debe evitarse el tocar 

la lengua o el paladar para no contami­

nar con la Rora de mucosa oral. 

Debe ser recolectada en el momen­
to apropiado y en lo posible sin tra­
tamiento anlimicrobiano. 
Lo ideal es tomar las muestras para cultivo 

antes de empezar la terapia con antimicro­

bianos. Esto no es siempre posible y puede 

dar lugar a interpretaciones erróneas. 

Ejemplos: 

- Las bacterias en LCR y en orina pueden 

ser negativizadas {si el antibiótico es 

apropiado) en 48 horas o menos de la 

toma de antibióticos. 

- Hay pruebas serológicas que en fase 

aguda pueden ser negativas debido a 

BEST AVAILABLE COPY 
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CAS02 
Paciente de 38 años de edad, sexo femenino que acude al servicio de emergencia con 
dolor lumbar y fiebre de 38°C. Entre otros estudios se solicita un examen de orina. Se in­
dica a la paciente que reco¡a la muestra de orina y se envía para un estudio "elemental 
y microscópico de orina 11 y si amerita urocultivo. En el sedimento urinario se observa: 

7 O a 7 5 leucocitos por campo. 
5 a 7 O células epiteliales de descamación vaginales por campo. 
Bacterias +++ (Vea figura l-2A) 

no 5,empre es indicativo de 

que los anticuerpos aún no son detecta­

bles en el suero por las técnicas utiliza­

das. 

Una solicitud frecuente es la de VDRL 

cuando el paciente tiene aún el chan­

cro. En sífilis primaria el VDRL es negati­

vo, se vuelve positivo en sífilis secunda­

ria cuando el chancro ha desaparecido. 

- Otro error frecuente es solicitar aglutina­

ciones febriles durante la primera sema­

na de fiebre ante la sospecha de Fiebre 

Tifoidea. Las titulaciones son positivas a 
partir de la primera semana de fiebre. 

Las pruebas que dosifican anticuerpos 

totales probablemente requerirán de 

una dosificación en fase aguda y otra 

en fase de convalecencia. Siempre se 

deben enviar estos sueros pareados, de 

~28) SI los i:xxteríos 
Bacilos 

,lue realizada sin previo !ovado genital proli¡o 

lo contrario una sola titulación no será 

de ayuda diagnóstica (leptospirosis, 

parvovirosis, Chlamydia, etc) 

Es de suma importancia que la hoja de pe­
dido para exámenes microbiológicos cuen­

te con un mínimo de datos que son indis­

pensables para la orientación en la bús­

queda del agente etiológico de la infec­

ción3. Por lo tanto en toda hoja de solicitud 

de exámenes microbiológicos debe cons­

tar lo siguiente: 
Nombre del paciente 

Edad 

Sexo 

Número de la historia clínica 

Número de habitación (si está hospita­

lizado) 

BEST AVAILABLE COPY 
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- Dirección y teléfono (si es de consulta 

externa o ambulatorio) 

- Nombre del médico y número de teléfo­

no o dirección donde él pueda ser loca­

lizado. 

- Sitio anatómico de donde se tomó la 

muestra. 

- Fecha y hora de la recolección de la 

muestra. 

- Diagnóstico clínico. 

- Exámenes que solicita. 

- Antimicrobianos que esté recibiendo el 

paciente. 

- Datos clínicos relevantes o especiales 

en la historia clínica del paciente. 

Al recipiente que contenga la muestra bio­

lógica se le debe pegar un adhesivo con 

los siguientes datos: 

- Nombre del paciente: 
Número de habitación: 

- Número de Historia Clínica: 

- Médico que solicita: 

- Sitio del cultivo: 

Fecha y hora de la recolección: 

Es preciso escribir con letra clara y legible 

el nombre completo para evitar confusio­

nes, aún si se dispone de código de barras 

para identificación. Si bien todas las mues­

tras se manejan como potencialmente in­

fecciosas es de ayuda que se registre la 

sospecha de un posible agente particular­

mente peligroso como es el caso de Cocci­

dioides o Mycobocterium tuberculosis o Vi­
rus de la Hepatitis. Indicar el sitio anatómi­

co de donde se recolectó la muestra. Es 

muy frecuente recibir muestras con la rotu­
lación .. pus .. sin especificar el origen de la 

muestra, igual sucede con .. absceso .. o que 

rotulen "herida .. sin especificar si se trata 

de una herida quirúrgica, un traumatismo 

o una mordedura. Indique si la herida es 

superficial o profunda, la orientación de la 

búsqueda de microorganismos es distinta 

para cada una de ellas. La fecha y hora 

son necesarias para validar la muestra e in­

terpretar los hallazgos adecuadamente. 

CRmRIOS PARA NO PROCESAR 
UNA MUESTRA PARA ESIUDIO 
MICROBIOLÓGICO 

En general las muestras que se reciben en 

el laboratorio de microbiología son de pa­
cientes ambulatorios de la consulta exter­

na, de pacientes hospitalizados en los di­

versos servicios o departamentos y del per­

sonal del hospital. En el primer caso el pa­
ciente es el que trae la muestra y los erro­

res se suelen aclarar en el momento de la 

recepción de la muestra. En el caso de los 
pacientes hospitalizados estas muestras 

por lo general son transportadas por un 

personal previamente establecido, y son 

las que más dificultades suelen presentar. 

Si la muestra no cumple con las normas es­

tablecidas en la recolección y transporte, 

éstas no deben ser procesadas. Algunos 

de los problemas más frecuentes se en­

cuentran descritos en el cuadro ~ 1 . Sin em­

bargo hay que tener criterio para el recha­

zo de una muestra, sobre todo si es un es­

pécimen que ha sido recolectado con un 

método invasivo y no es posible tomarla de 

nuevo; es necesario comunicarse con el clí­

nico para tomar una decisión. Por lo tanto 

es fundamental que el Laboratorio de Mi­

crobiología, cuente con un manual de nor­

mas y que esté al alcance de todos. Ade­

más debe establecer y difundir a los servi­

cios, los requisitos necesarios para la toma 

y envío de una muestra para estudio micro­

biológico. 
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Tabla 1-1. Criterios para no procesar una muestra para estudio microbiológico 

Recipiente que contiene lo muestra no está 
identificado. 

Discrepancia entre el nombre escrita en lo ho· 
¡a de solicitud y el nombre puesto en la etique· 
ta del recipiente. 

Muestro derramada sobre la hoja de pedido. 

Muestra adecuada en un envase inapropiado (es­
putas en recipientes caseros, orinas en botellas de 
refresco, muestras envuelms en guantes) 

Muestra en un envase con evidencia de filtra· 
ción, rato o con evidencia de no estéril 

Hisopos secos o sin medio de transporte 

Muestras de orina o esputo de 2 4 horas para 
micobacterias u hongos 

Esputo paro cultivo bacteriano con más de 25 
células epiteliales por campo 

Orina con s~nos de contaminación con secre­
ciones vaginales o fecal. 

Telefonee al médico, o a la enfermera, o a la secretoria del servicio. Si no hay respues· 
ta repita la llamado. 
Procese la muestra, pero no emito el informe hasta que haya sido aclarado o notificado 
el médico. 

Telefonee al médico o o la enfermera o o la secretario del servicio. Si no hay respuesta 
repita la llamada. 
Si no se logra aclarar el error, descarte la muestra. 
Procese lo muestra únicamente cuando haya sido corregido la discrepancia y notificado 
el médico. 

Solicite otro muestra. Coloque todo en una bolsa y envíela al outoclove (muestra y ped~ 
do). En el caso de no ser posible volver a recoger una muestra, desinfecte externamen­
te el envase o trasvase la muestra a un contenedor estéril. 

No procese. Solicite otro rnues1rn. 

Solicite otra muestro. 
Coloque todo en uno bolsa y envíela al autoclave. 

Comuníquese con el médico o la enfermera para indicar lo norma correcta: "Envíe en me­
dio de transporte" 
Solicite otra muestra si la condición clínico lo justifica. 

Comuníquese con el médico o la enfermera para indicar la norma correcta. 
Envíe por escrito lo norma 

Indique que la muestra no es apropiado para cultivo. 
Dependiendo del caso solicite otro. 

Solicite otra muestra 

Sondas Foley4 No procese. Envíe por escrito la norma. 

Muestras obtenidas a través del tubo torácico No procese. Envíe por escrito la norma. 

Cultivo para anaerobios de heces. No procese. Envíe por escrito la norma. 

üquidos en tubos con tapones de algodón Solicite otra muestro si hoy signos de que el tapón esto mojado. No acepte esputos, san­
gre, LCR, ni muestras paro estudios virales en este tipo de envases. 
Envíe la norma por escrito. 

Cantidad insuficiente Si hoy varias solicitudes de pruebas y no es suficiente la cantidad de muestra comuníque­
se con el médico para establecer que es prioritario. 

Muestras enviadas en soluciones "salinas para Solicite otra muestra, pues estas soluciones contiene sustancias antimícrobianas 
inyección" 

BEST AVAILABLE COPY 
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El Laboratorio de Microbiología tiene la 

responsabilidad de no procesar la mues­
tra si considera que no cumple con las nor­
mas establecidas, por este motivo todos 

los departamentos o servicios hospitala­

rios deben conocer las normas y se debe 

proporcionar hojas explicativas a los pa­
cientes de consulta externa, como recolec­

ción de muestra de orina, heces, esputo, 
etc. Es importante insistir que el rechazar 

una muestra no es una actitud en contra 

del médico o de la enfermera, es simple­

mente que el resultado obtenido del proce­

samiento de una muestra obtenida o trans­

portada inadecuadamente no aportará in­
formación relevante y será una pérdida de 
tiempo y dinero. Una buena práctica es 

enviar al casíllero del médico, o indicar a 

la enfermera cuando ha enviado una 
muestra inapropiada, la norma con el res­

pectivo sustento bibliográfico. 

Existe otro tipo de muestras que también 

suelen dar problemas debido a que por lo 
regular son tomadas mediante hisopado. 

En tales casos debe rechazarse y solicitar 

una biopsia o aspirado. Dentro de este 

grupo están: abscesos perirrectales, lesio­

nes gangrenosas, quemaduras, úlceras 
varicosas, úlceras de decúbito, lesiones 

orales, linguales y periodontales 

PRUEBAS URGENTES EN 
MICROBIOLOGÍA 

Una muestra considerada de procesa­

miento "urgente" es aquella que represen­
ta una infección que atente con la vida del 

paciente, así que el resultado del examen 
realizado debería entregarse dentro de 

los 30 o 40 minutos posteriores a la recep­
ción de la muestra en el laboratorio. Si no 

se dispone de un método computarizado, 

es útil tener un reloj marcador automático 

en la ventanilla de recepción. Por lo gene­

ral en el Laboratorio de Microbiología, la 

mayoría de muestras requieren un proce­

samiento de rutina o electivo, sin embargo 

hay muestras que son consideradas de 
procesamiento urgente6

, éstas son: 

• Liquido cefalorraquídeo 

• Líquido amniótico 
• Liquido pericárdico 
• Líquido articular 

• Aspirado traqueal (pacientes de UCIJ 
• Secreciones oculares (endoftalmitis) 

• Muestras provenientes de un acto qui­

rúrgico 

• Baciloscopia (BAAR} en esputo 

• Hemocultivo 

A todas ellas se les debe realizar colora­

ción de Gram e informar inmediatamente, 
a excepción del hemocultivo que debe ser 

informado luego de su positividad y el 

BAAR que se hace una coloración Ziehl 

Neelsen. Los resultados de estas pruebas 

deben ser comunicados al médico vía te­

lefónica. El laboratorio está en la obliga­

ción de localizar al médico las 24 horas 

para un reporte 11urgente 11 en caso de no 

localizarlo dejar el mensaje a la enferme­

ra o a otro miembro del grupo médico a 

cargo del paciente. 
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REPORTE DEL LABORATORIO DE 
MICROBIOLOGÍA 

El laboratorio que realiza la prueba debe 

estar identificado en el reporte, al igual 

que la persona que realizó la prueba. Los 

reportes deben ser enviados a la historia 

clínica de los pacientes únicamente des­

pués de haber sido revisados por la perso­
na responsable, autorizada. Todos deben 

tener un duplicado y deben ser guardados 

por dos años (a diferencia de los reportes 

de lnmunohematología e histopatología 

deben guardarse por 5 a 1 O años). Los re­

quisitos que debe cumplir un reporte son: 

Reporte claro y legible sin borrones o 
tachones. 

- Confidencialidad del reporte, esto in­

cluye un sistema de seguridad en el sis­

tema de información. 

- Rangos de referencia. 
Explicaciones en el reporte de ciertos 

resultados. 

El Laboratorio de Microbiología debe con­

tar con un especialista en microbiología 

clínica de nivel doctoral, que asista en la 

interpretación de los resultados. 

FUNCIÓN DEL MÉDICO MICROBIÓ­
LOGO EN LOS HOSPITALES 

Actualmente el laboratorio de Microbiolo­

gía es un instrumento eficaz tanto en el 

diagnóstico etiológico así como en la pre­

vención colectiva de las enfermedades in­

fecciosas y poco a poco está llegando a 

formar parte integrante de los servicios de 

salud. En la actualidad sus actividades sa­

nitarias y médicas son de suma importan­

cia en las disposiciones que se toman pa­

ra prevenir y combatir las enfermedades 

infecciosas, siendo en muchas ocasiones 

imprescindibles. 

Es indipensable enfatizar primero en algu­

nos puntos qué recomienda la OMS en re­

lación con los laboratorios para posterior­

mente analizar el papel del médico micro­

biólogo en los hospitales. 

l . El laboratorio de microbiología es hoy 

un elemento clave en la lucha mundial 

contra las enfermedades infecciosas 

pero su buen funcionamiento exige da­

tos fidedignos y comparables; para po­

der suministrar tales datos es funda­

mental que el laboratorio cuente con 

personal competente, con una forma­

ción sólida en este campo. La primera 

condición que ha de cumplir un labora­

torio para no quedarse a la zaga de 

los modernos adelantos, es emplear 
funcionarios de salud que tengan gran 

competencia. 

2. Como a través de los laboratorios de 

microbiología se hace el diagnóstico 

de los agentes causales de las enferme­

dades infecciosas y la vigilancia del 

tratamiento, es indispensable que el la­

boratorio esté situado en el propio hos­

pital. En efecto, el microbiólogo del 

hospital tiene que cooperar íntimamen­
te con los infectólogos, epidemiólogos, 

clínicos, cirujanos, etc. y ser parte acti­

va en los trabajos del equipo de diag­
nóstico, sólo esta colaboración entre 

ellos permitirá desempeñar adecuada­

mente su papel de consultor y ejercer 

orientación en el manejo de las mues­

tras para evitar demandas de análisis 

inútiles y dispendiosas que desgasten 

el trabajo del laboratorio. 
11 
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3. Las divisiones son posibles en los labo­

ratorios altamente desarrollados, distri­

buyéndose funciones entre un grupo 

de unidades integradas (Bacteriología, 

Micología, lnmunomicrobiología, Para­

sitología, Virología, Pruebas de sensibi­

lidad, etc). En éste, el laboratorio de mi­

crobiología debe ser un ente autóno­

mo. En los laboratorios pequeños la mi­

crobiología ocupará un papel de 

acuerdo a las necesidades y deman­

das de la población a la que cubre y 

puede ser parte de un laboratorio clíni­

cd. 

Con todos estos antecedentes, el rol que 

cumple el microbiólogo en un centro asis­

tencial se puede resumir en cuatro puntos: 

l} Rol asistencial; 

2) Rol en relación con control de las infec­

ciones intrahospitalarias y de la comu­
nidad; 

3) Rol en la enseñanza e investigación; y 

4) Rol en la evaluación del trabajo y con­

trol de calidadª. 

ROL ASISTENCIAL 

En el área asistencial el microbiólogo rea­

liza el examen microbiológico de la mues­

tra con el objeto de determinar la natura­

leza exacta de las enfermedades infeccio­

sas existentes en los pacientes hospitaliza­

dos y en la colectividad (consulta externa, 

ambulatorio) y personal del hospital. 

Formula pautas para la recolección, el 

transporte y la manipulación de las mues­

tras en forma apropiada. 

Mantiene contacto regular con los colegas 

para ayudar a determinar el tipo de inves-

tigación más apropiada para la condición 

clínica sospechosa o el tipo de muestra 

que deberá ser enviada para estudio. 

Organiza el laboratorio con la copartici­

pación de los funcionarios (Médicos, Bio­

químicos, Tecnólogos Médicos, Técnicos, 

Auxiliares de laboratorio, etc), que en él 

laboran, así como llevar a cabo investiga­

ciones para determinar pruebas seguras y 

económicas, capacitándose siempre para 

desarrollar nuevas y modernas tecnolo­

gías. 

Comunica con rapidez a los diferentes mé­

dicos y autoridades sanitarias los resulta­

dos que conllevan trascendental importan­

cia epidemiológica social o individual pa­

ra que sean analizados, discutidos y posi­

biliten planificar actividades oportunas. 

Estará informado sobre las investigaciones 

y forma de manejo de pacientes con pro­

blemas infecciosos. 

Realiza pruebas de sensibilidad a los anti­

microbianos de acuerdo con métodos idó­

neos nacionales e internacionales. Presen­

ta informes de prevalencia de resistencia. 

Ayuda a sus colegas en las decisiones 

acerca del uso óptimo del laboratorio, el 

uso de antimicrobianos y otros aspectos 

del manejo de los procesos infecciosos. 

Discute problemas clínicos y manejo de 

epidemias tanto en la población general 

como en la hospitalaria junto con el lnfec­

tólogo, Epidemiólogo Hospitalario y de­

más personal médico y paramédico. Es un 

consultor experto para asistir en la inter­

pretación de los resultados. 
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Determina el momento en que un enfermo 

deja de ser contagioso y por lo tanto peli­

groso para la comunidad. 

El microbiólogo deberá innovar las técni­

cas con las que no cuenta el centro asisten­

cial y si éste lo requiere, deberá hacer eva­

luaciones de costo-efectividad9
• 

Contribuye al estudio etiológico y solución 
de los problemas infecciosos. 

Facilita una información precisa y fidedig­

na al personal de la asistencia médica y 

sanitaria para que pueda adoptar medi­

das adecuadas comprometiéndose con 

las áreas asistencial y preventiva. 

Localiza portadores de microrganismos 

que desempeñen un papel epidemiológi­

co importante en la propagación de enfer­

medades infecciosas. 

Asegura que las prácticas se realicen de 

conformidad con las normas apropiadas. 

ROL EN RELACIÓN CON EL 
CONTROL DE LAS INFECCIONES 
HOSPITALARIAS 

El microbiólogo junto con la enfermera je­

fe del Comité de Control de Infecciones ln­

trahospitalarias, el epidemiólogo e infectó­

logo coordinan el control de las infecciones 

nosocomiales. Registra e informa la apari­

ción de cepas multirresistentes, el compor­

tamiento de las mismas y surgimiento de 

brotes epidémicos intrahospitalarios 

A través de su trabajo en el laboratorio se 

convierte en un elemento clave para el 

diagnóstico de epidemias que deben ser 

informadas al epidemiólogo hospitalario 

a la brevedad posible. 

Ayuda a conformar e implementar políti­

cas sobre el uso de antibióticos, procedi­

mientos para aislamiento, esterilización y 

desinfección. 

Investiga el agente etiológico de estas in­

fecciones mediante tipificación epidemio­

lógica y desarrolla politicas de prevención 

junto con el Comité. 

Envía oportunamente los resultados al Co­

mité de Control de Infecciones Nosoco­

miales. 

ROL EN LA ENSEÑANZA E 
INVESTIGACIÓN 

Interviene en los programas de educación 
de los estudiantes de pre y postgrado de 
Medicina, Bioquímica, Tecnología Médi­

ca y Enfermería. Establece programas de 

educación al personal del hospital. 

Establece programas de educación a la 

problación que concurre al hospital. 

Investiga las patologías frecuentes de su 

área de influencia para entender su epide­

miología, formas de diagnóstico, trata­

miento y prevención de infecciones. 

ROL EN LA EVAWACIÓN DEL 
TRABAJO Y CONTROL DE CALIDAD 

El microbiólogo normatiza las técnicas mi­

crobiológicas. 

Mantiene reuniones con el personal admi-

11 
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nistrativo y con otros laboratorios de salud 

pública para realizar las evaluaciones pe­

riódicas de calidad, costos y beneficios de 

las pruebas solicitadas. 
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El tracto respiratorio superior (TRS) se inicia 

con las fosas nasales y la boca y se continúa 

con la nasofaringe y orofaringe. Junto a és­
tas se encuentran los senos paranasales y el 

oído medio. Las infecciones del tracto respi­

ratorio superior constituyen una de las con­

sultas médicas más frecuentes, a pesar de 

que tienen un curso benigno y autolimitado, 

producen inconvenientes laborales o escola­

res por ausentismo e incluso pueden origi­

nar complicaciones supurativas y no supura­

tivas de variada gravedad. En este grupo se 

encuentran la faringitis, otitis y sinusitis. 

FARINGmS 

La faringitis aguda es un síndrome inflama­

torio caracterizado por dolor faríngeo, en 

ocasiones al deglutir (disfagia), enrojeci­

miento y/o presencia de exudado en las 
paredes de la faringe y amígdalas que pue-

Tabla 11-1 
Agentes etiológicos de faringo-amigdalitis 

de cursar con fiebre y decaimiento general, 

esta puede ser causado por una variedad 

de microorganismos. 

Con el nombre de faringitis se designan 

todas las infecciones de la faringe inclui­

do la amigdalitis y faringo-amigdalitis. 

Se estima que alrededor del 70% de las 

faringitis son causadas por virus, por 

ello la utilidad de cultivos bacterianos en 

este tipo de infecciones es limitada. La 

bacteria que con mayor frecuencia oca­

siona faringitis es el Streptococcus pyo­
genes o beta hemolítico del grupo A 

(SBHGA), su búsqueda es importante 

debido a que se debe diferenciar de 

una infección viral para evitar el uso in­

necesario de antibióticos y, sobre todo, 

por su relación con las posibles implica­

ciones inmunológicos que puede desen­

cadenar como fiebre reumática y glome­
rulonefritis aguda 1• Los agentes causales 

Frecuentes Streptococcus beta hemolítico grupo A (EBHGA) o de otros Adenovirus 

Menos frecuentes 

Raros 

grupos ((,f,G)' Herpes simple 
Epstein Barr 
Rinovirus 

Arconobocterium hoemolyticum 
Chlomydio sp 
Mycoplasmo pneumonioe 
Neisserio gonorrhoeoe 

Corynebacterium diphterioe 
Treponema pollidum 
Flora mixto con onoerobios• 
fmncisella tulorensi1 
Yersínio enterocolitico 
fusobacterium necrophorurrf 

Entw.m;~) 
Virus influenzae 
Virus parainftuenzae 
Coronavirus 

VIH 
Citomegalovírus 
Cundida sp 

No hoy un consenso sí estos grupos causon amigdalitis. Su fr!J(uencio es bajo. 
' Angina fusoospirilor o de Vincent y absceso periomigdolino 

En áreas endémicos 
· Agente responsable de lo angina de Lemierre o sepsis postongino. Se observo en niños y adultos jóvenes. A menudo curso con el desarrollo de tromboílebi~s de lo yugular, 

bacteriemio v oporkión de metástasis en pulmón, pleura, hígado, y grandes articulaciones. 



de faringo-amigdalitis se encuentran en 
tabla 11-1. 

El SBHGA es el agente causal del 15 al 

30% de los casos de faringitis aguda. 

Las características de una faringitis por 

SBHGA son: exudado purulento amig­

dalino unilateral en el 80% de casos, 

disfagia, cefalea, adenitis dolorosa sub­

maxilar o precervical unilateral en el 

60% de casos y fiebre. Hay ausencia de 

coriza, tos y ronquera. El papel de los 

Streptococcus beta hemolítico grupo C y 

Gen la patogénesis de la faringitis es in­

cierto, un número pequeño de faringitis 

puede ser atribuido a estos grupos pero 

ninguno de éstos causan las complica­

ciones observadas con los SBHGA2. El 

Streptococcus grupo C ha sido asociado 

con faringitis endémica en colegios y po­

blaciones adultas. Es el responsable del 

5 al l 0% de las faringitis. 3 

El Adenovirus, un virus icosahédrico, 

no encapsulado, con doble cadena de 

ADN y un diámetro de 70 a 90 nm oca­

siona un cuadro de faringitis, mialgia, 

cefalea, escalofrío, mareo, con un mar­

cado dolor de garganta. Al examen físi­

co se observa un eritema faríngeo y pue­

de haber exudado parecido al produci­

do por SBHGA. Un tercio a la mitad de 

los pacientes con faringitis pueden pre­

sentar también conjuntivitis de tipo folicu­

lar. El adenovirus puede también estar 

involucrado en un sinnúmero de proce­

sos infecciosos no sólo de tracto respira­

torio. Las infecciones causadas por estos 

virus se encuentran en la tabla 11-2. 

JNFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO SUPERIOR 

Los enterovirus Coxsackie A y B, 
los Echovirus, y otros patógenos 
virales en TRS pueden causar 
Herpangina, una infección de la farin­

ge con vesículas de 1 a 2 mm en el pa­

ladar blando, úvula y pilares anteriores, 

éstas se agrandan y se rompen dando 

lugar a pequeñas úlceras rodeadas de 

un anillo eritematoso. Este tipo de infec­

ciones ocurre frecuentemente en niños 

durante el verano y otoño. Este cuadro 

se acompaña también de fiebre, dolor y 

ardor de garganta y a veces con males­

tar general, anorexia y molestias abdo­

minales. La mayoría de los casos de her­

pangina se resuelven sin complicaciones 

en 3 a 6 días. Los enterovirus pertene­

cena la familia Picornaviridae, Enterovi­
rus y Rhinovirus. Comparten las siguien­

tes características: son virus desnudos, 

resistentes al éter, de 20 a 30 nm, con 

una cápside icosahédrica compuesta 

por 4 proteínas y una única cadena no 

segmentada de ARN. 

Los rinovirus constituyen el 20 % de 

las faringitis, están implicados unos 100 

tipos. Se presentan en el resfriado co­

mún y la faringe puede aparecer normal 

con un moderado edema y eritema, hay 

rinorrea y descarga retronasal, no se ob­

servan exudados faríngeos ni amigdali­

nos, ni linfadenopatía dolorosa. Estos 

síntomas generalmente duran unos 3 a 4 

días pero la recuperación total se alcan­

za en una semana4
• 11 
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Tabla 11-2 
Infecciones causadas por Adenovirus 

RESP1RATORIO: 

Infección del tracto respiratorio superior 

Infección del tracto respiratorio inferior 

Síndrome coqueluchoide 

Enfermedades agudos respiratorios 

OCULAR: 

Fiebre faringea-conjuntival 

Querato-conjuntivitis epidémica 

Conjuntivitis agudo hemarrágica 

TRACTO GENITOURINARIO: 

Cistitis 

Enfermedades venéreas 

TRACTO GASTROINTESTINAL: 

Gastroenteritis en niños 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

INDMDUO INMUNO COMPROMETIDO 

Coriza, faringitis, fiebre, tonsilitis, diarrea 

Bronquitis, neumonía, fiebre coriza tos 

Tos paroxístico, vómito, fiebre 

Traqueo-bronquitis, fiebre, mialgia, coriza neumonía. 

Fartngitis, conjuntivitis, fiebre, dolor de cabeza, diarrea, rash, adeno­
patías 

Queratitis, dolor de cabeza, adenopatías preauriculares, coriza, farin­
gitis, diarrea 

Chemosis, folículos, hemorragia subconjuntival, adenopatias preaur~ 
culares. 
Fiebre 

Cistitis, generalmente hemorrógirn, fiebre faringitis 

Lesiones ulcerativas genitales, uretritis, cervicitis 

Fiebre, nausea, vómito, diarrea e infección de tracto respiratorio su­
perior 

Meningitis, encefalitis, Síndrome de Reye 

Infecciones del tracto respiratorio, pneumonía, rash, diarrea, hepati· 
lis, cistitis otitis media. 

Modifirndo de J.L H1erholzer. Adenovirus. En Balows A, Hausler W, Herrmonn K et. Manual of Clinirnl M1uob1ology. 5tti ed. ASM 1991 

Los vin.1s Herpes tipo 1 y 2 pueden 
causar faringitis aguda, que es imposi­
ble de distinguir de las causadas por otros 
virus respiratorios. Lo más típico son las vesí­
culas y las úlceras superficiales. El diagnósti­
co suele ser más fácil cuando se acompaña 
de vesículas en el paladar, gingivoestomati­

tis y una marcada adenopatía submaxilar 

bilateral. En pacientes inmunocomprometi­
dos puede presentarse como un cuadro cró­
nico, con úlceras progresivamente grandes, 
superficiales pero muy dolorosas. El virus 
HSV-1 y el HVS-2 junto con el virus de la Vo­
ricella zoster son virus humanos que se han 
clasificado dentro de los alphaherpesvirus, 

subfamilia de los herpesvirus. Tienen un ciclo 
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de reproducción muy corto, produciendo in­
fección lítica en el cultivo celular y estado de 
latencia en los ganglios neuronales. Tiene 
una cápside icosahédrica compuesta de 
162 capsómeros y una doble cadena de 
ADN. Es un virus con membrana que es ad­
quirida cuando el virión gema a través de la 
membrana nuclear que ha sido modificada 
por inserción de proteínas virales. 

la Mononucleosis Infecciosa en la ma­
yoría de veces se presenta con fiebre, farin­
goamigdalitis con exudado amigdalino bi­
lateral, fatiga, adenofXJtías cervicales poste­
riores. La enfermedad es causada por el vi­
rus Epstein-Barr. El Citomegalovirus ocasio­
nalmente puede dar un cuadro muy similar 
a mononucleosis. 

Una infección primaria con HIV pue­
de causar una faringitis aguda febril, con 
dolor y ardor de garganta y adenopatías 

que se asemeja a una mononucleosis infec­
ciosas5. 

la Angina de Vincent es una infección 
causada por una asociación de anaerobios 
Gram negativos y vibriones, fusiformes y es­
pirilos. Fusobocterium necrophorum, Tre¡:x>­
nemo vincentii, Peptostreptococcus, Bocteroi­
des están involucrados. Las causas son ma­
la higiene oral, fatiga, stress, malnutrición, 
alteraciones metabólicas y endocrinas. Se 
presentan principalmente con pseudomern­
branas grises y ulceraciones en las amígda­
las, con dolor, adenofXJtías cervicales y so­

bre todo muy mol olor, aliento fétido por lo 
que se conoce también como "boca de trin­
chera". El diagnóstico es básicamente clíni­

co. La pseudomembrana gris que está pre­
sente uni o bilateralmente se desprende muy 
fácilmente a diferencia de la membrana dif­
térica que es dificil de desprender con el hi-

INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO SUPERIOR 

sopo y que además sangra. Una tinción de 
Gram puede ser de ayuda al confirmar la 
presencia de la asociación fuso-espirilar típi­
ca (fusobacterias y espiroquetas.) Sin embar­
go como esta flora puede estar presente co­
mo flora orofaríngea habitual el realizar el 
Gram sin cuadro clínico carece de valor 
diagnóstico. 

la Neisseria gaJOn'hoeae debería ser 
considerada como una causa de faringitis en 
los fXJCientes sexualmente activos. En un estu­
dio de adultos con gonorrea la faringitis go­
nocóccica fue encontrada en el 20% de ho­
mosexuales varones, en el 10% de mujeres 
y 3% de varones heterosexuales. El 50% de 
casos fue asintomático pero puede presentar­
se con odinofagia, febrículas y eritema6

• 

El Carynebaderium diphlheriae, es el 
agente causal de la difteria, se manifiesta 
por dolor de garganta y eritema de la farin­

ge especialmente de las amígdalas. El erife.. 
ma es seguido por unas manchas grises que 
confluyen y forman membranas. Éstas se 
pueden extender al paladar blando, faringe 
posterior y laringe. La membrana se rodea 
de un borde rojizo y cuando se la despren­
de, ésta sangra. Además existen adenopa­
tías cervicales agrandadas; en los pacientes 
severamente enfermos estas adenOfXJtÍas 
crecen tanto que dan el aspecto de ··cuello 
de toro... Puede también afectar laringe y 
tráquea dando ronquera y distress respirato­
rio e incluso muerte por obstrucción de la vía 
aérea, especialmente en niños. La bacteria 
permanece localizado en el sitio de lo infec­
ción y las características sistémicas se deben 
a la presencia de una toxina polipeptídica 
que llega a las células receptoras a través de 
vía sanguínea y vasos linfáticos. Una vez 
que la toxina llega a las células inhibe la sín­
tesis proteica por inactividad del factor-2 de 

11 
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elongación (EF-2), los pacientes desarrollan 
fiebre, escalofrío y astenia progresiva. Los 
órganos más afectados son el corazón, riño­
nes y nervios periféricos. La miocarditis se 
desarrolla en las primeras 2 semanas. La to­
xina es incapaz de cruzar la barrera hema­
toencefálica, esto explica al parecer su pre­
ferencia por los nervios craneales y periféri­
cos. El desorden neurológico más común es 
la parálisis palatina y por lo tanto dificultad 
en la deglución. Esta infección actualmente 
es rara en países con programas de inmuni­
zación, podría considerarse una enferme­
dad en remisión pero todavía pueden pre­
sentarse en forma epidémica o esporádica 
en cualquier parte del mundo. 

Arcanobacferium haemolylicum oca­
sionalmente puede causar una infección 
que simula difteria, abscesos peritonsilares y 
otro tipo de infección que suele confundirse 
con fiebre escarlatina, principalmente en 

adolescentes pues puede acompañarse de 
un 11 rash 11 escarlatiforme7. Anteriormente se 
la conocía como Corynebacterium haemoly­
ticum, es un cocobacilo Gram positivo, in­
tracelular que afecta a niños, adolescentes 
y adultos jóvenes. Es una bacteria que al ser 
sembrada en agar sangre produce hemóli­
sis beta, mejor observada en sangre de co­
nejo que de cordero8

·
9

• 

Otros agentes etiológicos de faringitis son: 
Mycoplasmdº cuya implicación es menor al 
1 %1 Chlamydia pneumoniae agente poco 
frecuente, se estima que está implicada en el 
1 % de las faringitis 11

·
12

, Yersinia enterocolíti­
co la cual está asociada con la ingesta de 
alimentos contaminados, también se han re­
portado casos de faringitis de evolución fu~ 
minante1314

, Mycobacterium tuberculosis, 
Treponema pal/idum e infecciones micóti­
cas, se discutirán en capítulos posteriores. 

TOMA DE MUES1RA 

El objetivo principal en el diagnóstico de 
una faringitis aguda es distinguir casos de 
etiología viral de esos producidos por SBH­
GA y el detectar e identificar casos ocasio­
nales debidos a un patógeno inusual o raro. 

Para la toma de muestra de los exudados fa­
ringo-amigadalinos se necesita una buena 
fuente de luz, un hisopo de Dacron o que 
contenga alginato de calcio y un bajalen­
guas. Se coloca el cuello del paciente en hi­
perextensión y se ilumina la garganta desli­
zando y rodando el hisopo por ambas 
amígdalas (o los pilares en caso de no ha­
ber amígdalas) procurando que en ningún 
momento toque la lengua o el paladar. Si 
hay exudado o membranas se deben tomar 
éstas. En caso de niños pequeños la madre 
debe sentar al niño en su regazo y cruzar 
sus brazos sobre los del niño de tal forma 

que sujete al niño. Una vez tomada la mues­
tra se coloca el hisopo en el medio de trans­
porte (Figura I~ l) y se envía al laboratorio 
dentro de las 4 horas siguientes, si va a tar­
dar más se debe utilizar medios de transpor­
te de acuerdo a la tabla 11-3, pues estos man­
tienen viables los microorganismos y evitan 
el sobrecrecimiento de los contaminantes co­
mo las bacterias de la saliva, lengua o pala­
dar que pueden proliferar mejor o competir 
por sobrevivir. 

medio cultivo Stuort, 
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Tabla 11·3 

Adenovirus 
Herpes simple 
Epstein Barr 
Rlnovirus 
Enterovirus 
Virus influenzae 
Coronavirus 
Citomegalovirus 

Hisopadoº 

Streptococcus beta hemolítico grupo A (EBHGAJ o de Hisopado 
otros grupos (C,F,G) 

Arcanobacterium hoemolyticunf 

Ch/amydia sp 

Mycoplasma pneumoniatf 

Neisseria gonorrhoead 

Corynebacterium diphteriad 

Treponema po//idum 

Flora mixta con anaerobios' 

Francisel/a tularensis 

Yersinia enterocolítica 

Fusobacterium necraphorum 

Candida 

' Lo bactelia sobrevive bien 6 o 

RESPIRATORIO SUPERIOR 

La muestra debe colocada en 2 o 3 mi de 2SP (par· 
tes iguales de 0,2 M suerosa en 0.02 M buffer fos­
fato de sodio a 7 .2 pHJ debe ser enviado al labora· 
torio de referencia a 4° o 6 ·e, pero no congelado. 

Stuart 

Stuart 

SPG' solución buferoda refrigerar a 4 ·e tan pronto 
como sea posible y mantener a esta temperatura l · 
4 horas antes de congelar a -6S°C, para cultivo en 
células McCoy, Hela. 

2ml de Caldo tripticasa soya al que se ha añadido 
0.5% de albúmina bovino y 200 U/mi de penicilina 

Stuort o Amies Carbón 

Stuart 

No se cultiva "in vitro ". 

No está indicado el cultivo de exudado farfngeo pa­
ra búsqueda de anaerobios. 

Stuart 

Stuart 

Stuart 

Stuart 

tems) o se puede optor por enviar la muestro ya sembrada en medios como Thayer Mortín, Mortín lewis o New York Cify, den1T1i de una l(lnro rnn 
aoaerofilia) 
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PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA 

Los estudios para virus en este tipo de 
muestras no se realizan por lo general en 
los laboratorios asistenciales hospitala­

rios, por este motivo si hay una solicitud 
para ello se debe enviar la muestra en 
medio de transporte a un centro de refe­
rencia, debido a que los virus pierden su 
poder infectivo rápidamente en un hiso­
po seco, como es el caso de los Adeno­
virus (son más resistentes los Enterovirus). 
Si la solicitud es para un cultivo bacteria­
no se asumirá que es un cultivo de rutina 
para investigar SBHGA a menos que la 
solicitud indique alguna otra búsqueda 
especial (difteria, gonococo, meningoco­
co, etc.) El SBHGA puede sobrevivir en 
hisopos secos hasta 72 horas. Si la soli­
citud de cultivo de exudado faringo­

amigdalino está encaminada a la bús­

queda de Corynebocterium diphterioe o 
Neisserio gonorrhoeoe, se debe sembrar 
en los medios selectivos como agar incli­
nado de Loeffler, o agar Thayer Martín 
o Chocolate respectivamente. Es impor-

Figura 11-2 
Medio transporte 
gel. A una buena 
muestra un hisopo, de un 
cultivo con un oís/amiento pu­
ro. B 

dentro del sobre y 
cerrar sobre como fo de­
muestra figura D. Rotular 
con los datos requeridos 
caso de no del aisla-
miento 
muestra 

tante recalcar que estos dos patógenos 
no se buscan rutinariamente, por lo que 
se debe hacer una solicitud especial pa­

ra su búsqueda en caso de sospecha clí­
nica. A pesar de que Haemophilus in­

f/uenzoe, Stophylococcus aureus y Strep­
tococcus pneumonioe son aislados fre­

cuentemente en este tipo de muestras, és­
tos no son causa de faringo-amigdalitis. 
El Stophylococcus puede causar absce­
sos tonsilares, y el Hoemophilus influen­
zoe epiglotitis. Esta última se diagnostica 
con hemocultivo y esta contraindicado el 
cultivo faringo-amigdalino debido a que 
el hisopado de la garganta puede cau­
sar espasmo de la epiglotis. Debido a la 
vacuna contra el Hoemophilus influen­
zae, estas infecciones cada vez serán 
más raras, como ya se ha demostrado en 
países donde la vacunación fue iniciada 
hace ya varios años15

• 

En conclusión, una muestra del exudado 
faringo-amigdalino se siembra rutinaria­
mente para la búsqueda de Streptococ­
cus beta hemolítico, tanto del grupo A co-
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mo del C y G, los estudios virales si fue­
ran necesarios se enviarán a un centro 
de referencia y los otros patógenos de­
ben ser solicitados específicamente. 

INVESTIGACIÓN DE 
s·rREPTOCOCCUS BETA 
HEMOLÍTICO GRUPO A 

La siembra es en agar sangre de corde­
ro, a 35ºC en atmósfera con 5% de C02 

durante 24 horas. El estudio se encami­
nará al aislamiento de las colonias beta 

hemolíticas (Figura 11-3), esta característi­
ca no se observa en sangre humana. De­
bido a las secuelas que puede producir 
el SBHGA, éste es el más importante en 
ser identificado. los grupos C y G tam­

bién pueden causar sintomatología, pe­
ro sin las consecuencias inmunológicas 
del primero. 

colonias beta hemolíticos de 

Estas colonias deben ser aisladas para la 

prueba de sensibilidad al disco de papel 

filtro impregnado de 0,04 ug de bacitraci­

na (Taxo A, BBL o Bacto bacitracina, Labo­

ratorios Difco.) los SBHGA son inhibidos 
por la bacitracina y se forma un halo de 

inhibición alrededor del disco {Figura 11-4). 

INFECCIONES DEL RESPIRATORIO SUPERIOR 

bocitrocíno de 0,04 ug. el halo 
inhibición alrededor del disco. 
Lo del halo indica un Streptococcus 

del grupo A 

El 7% de SBHGA pueden no ser inhibi­
dos por el disco de bacitracina y un por­

centaje muy pequeño de grupo B pueden 
ser inhibidos por lo que se recomienda 

realizar otra prueba que es la hidrólisis 
del PYR. En esta prueba se utiliza como 

sustrato la l-pirridonil-B-naftiladima que al 
hidrolizarse libera L-pirrolidona y B-nafti­

lamina. Como revelador se emplea un al­
dehído [reactivo PYRJ. la prueba positiva 

se manifiesta por la aparición de colora­

ción roja. También se puede realizar una 
identificación directa del antígeno que 
permiten clasificar a los Streptococcus A, 

B, C, D, F, y G, para ello se pueden em­
plear diferentes técnicas de extracción, 
precipitación o látex aglutinación. Exis­
ten varias en el mercado como Strepto-kit 
de BioMérieux, Streptococcal grouping 
kit de Oxoid, o BD, etc. (Figura 11-5); tam­
bién existen en el mercado sistemas de 
lectura rápida como RapidStrep, 
Api20S, RaplD STR, BBL Cristal, Remmel 

y sistemas automatizados como MicroS­

can, AutoMicrobic Gram positive, Vitek, 

etc. Figura 11-6. 
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PRUEBAS RÁPIDAS QUE NO 
REQUIEREN CULTIVO 

Uno de los avances significativos en el 
área de microbiología en los últimos 
años ha sido el desarrollo de pruebas 
rápidas que evitan la realización de 
cultivos. Una de éstas es la prueba pa­
ra identificar el antígeno del SBHGA en 
las secreciones faringo-amigdalinas en 
forma rápida y directa. Existen alrede­
dor de 40 distribuidores comerciales 
que emplean diversas tecnologías, co­
mo látex aglutinación, enzima inmu­
noensayo, inmunocromatografía y son­
das genéticas. Estas permiten la detec­
ción del antígeno en aproximadamente 
l O minutos. Dependiendo del método, 
en general estas pruebas han demostra­
do una especificidad >90% pero la 
sensibilidad puede ir del 60% al 95% 
dependiendo en parte de la sensibili­

dad del método de cultivo utilizado pa­
ra control 16

• 

Tanto el cultivo como la detección del 
antígeno son valiosos para la decisión 
de utilizar antibióticos o no y sobre to­
do para el manejo de miembros sinto­
máticos en la familia. Sin embargo es 
necesario enfatizar que todas las prue­
bas rápidas disponibles en el mercado 
tienen sus limitaciones, por lo que una 
prueba rápida negativa debe ser con­
firmada por un cultivo17

• Figura 11-7. 

Figura 11-6 
Sistema Apí-Strep. Bidvlerieux 
nes bioquímicas con un código 
cación. 
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PRUEBAS SEROLÓGICAS 

Son útiles en caso de mononucleosis infec­

ciosa. Los anticuerpos heterófilos descritos 

en 1932 por Paul y Bunnell están presen­

tes en el 90% de los casos; es la clásica 

prueba de Monospot. Esta hemoaglutino­

ción, que detecta anticuerpos heterófilos 

tiene una sensibilidad del 98% y una es­

pecificidad del 99%18
• Existen pruebas co­

mercializadas altamente sensibles y espe­

cíficas orientadas a la búsqueda de anti­

cuerpos específicos lgG e lgM para VCA 

que es el antígeno de cápside viral, lgG 

permanece toda la vida mientras que la 

lgM es de aparición temprana. Las titula­

ciones de lgM caen rápidamente y pue­

den ser detectadas hasta 4 meses19
• Los 

anticuerpos EBNA (Epstein Barr antígeno 

nuclear) son asimismo, altamente específi­

cos y sensibles. Son de aparición tardía y 
persisten durante toda la vida20

. La serolo­

gía en estos casos es muy útil pues los cul­

tivos para virus de Epstein Barr son de po­

co uso clínico debido a que la mayoría de 

los individuos pueden ser portadores y 

pueden encontrarse en enfermedades no 

relacionadas con Epstein Barr por lo que 

su cultivo ha quedado reducido a muy po­

cos laboratorios referenciales. 

MICROBiOLOGÍ/\ 

Un suero en fase aguda y otro en fase de 

convalecencia [ 15 días a 3 semanas) son 

indispensables para establecer el proceso 

infeccioso. 

Algunos laboratorios ofrecen cultivos y 
pruebas rápidas para virus de la inAuen­

zae, adenovirus, herpes simple, citomega­

lovirus y Miycoplasma pneumoniae y C. 
pneumoniae. Los estudios para virus del res­

frío común por el momento se realizan úni­

camente en ciertos centros de referencia. 

BEST AVAILABLE COPY 



BIBLIOGRAFIA 

Bisno AL Acute pharyngitis: Etiology and 
diagnosis. Pediatrics. 1996; 97(suppl]:949-
954 

2 Hayden GF, Murphy TF, Hendley JO, Non-
group beta-hemolytic streptococci in child-
hood pharyngitis. South Med J. 
1988;8 l :329-33 l 

3 Meier FA, Centor RM, Graham Jr, et al. Cli­
nical and microbiological evidence of ende­
mic pharyngitis among adults due to group e 
streptococci. Arch. lntern. Med. 1990; 
150:825-829 

4. Tyrrel DAJ. Common Colds and Related Disea­
ses. Baltimore: Williams & Wilkins. 1965 

5. Valle SL. Febrile pharyngitis as the primary 
sign of HIV infection in a cluster of cases lin­
ked by sexual contact. Scand J lnfect 
Dis.1987;99:249-255 

6. Hutt DM, Judson FN. Epidemiology and treat­
ment of oropharyngeal gonorrhea. Ann lntern 
Med 1986; 104:655 

7. Green SL, LaPeter KS. Pseudodiphtheric mem­
branous pharyngitis caused by Corynebacte­
rium haemolyticum. JAMA. 1981; 245:2330 

8. Karpathios T. Drakonaki S, Zervoudaki, et al. 
Arcanobacterium haemolyticum in children 
with presumed streptococcal pharyngotonsili­
tis or scarlet fever. J Pediatr 1992, 12:735-
737 

9. Miller RA, Brancato F, Holmes KK. Corynebac­
terium haemolytícum as a cause of pharyngitis 
and scarlatiniform rash in young adults. Ann 
lntern Med. 1986; 105:867-872 

10. Denny FW, Clyde WA, Glenzen WP. Myco­
plasma pneumoniae disease: Clinical spec­
trum, pathophysiology, epidemiology and 

control. J lnfect is. 1971 ; 123 :7 4 

INFECCIONES RESP!RATOR!O SUPERIOR 

11. Tom DH, Grayston JT, Wang S-P., et al. 
Chlamydia pneumoniae strain TWAR. Myco­
plasma pneumoniae and viral infections in 
acule respiratory disease in a university stu­
dent health clinic population. Am J Epidemiol. 
1990; 132:248-256 

12. Graystone JT. lnfections caused by Chlamydia 
pneumoníae strain TWAR. Clin lnfect Dis, 
1992; 15:757-763 

13. Cover TL, Aber RC. Yersinia enterocolitíca. N 
Engl J Med. 1989; 321: 16-24 

14. Rose FB, Camp CJ, Antes EJ. Family outbreak 
of fatal Yersinia enterocolitica pharyngitis. Am 
J Med. 1987;82-636-637 

15. Kuo C-C, Grayston JT. Factors affecting viabi­
lity and growth in Hela 229 cells of Chlamy­
dia sp. Strain TWAR. J Clin Microbio!. 1988; 
26:812-815 

16. Bisno AL Gerber MA, Gwaltney JM Jr, et al. 
Group A Streptococcal pharyngitis: Diagnosis 
and management. A practica! guideline. Clin 
lfect Dis. 1977;25:574-583 

17. Kellog JA Suitability of throot culture procedu­
res for detection of group A streptococci ond 
os reference standords for evaluation of strep­
tococcal ontigen detection kits. J. Clin. Micro­
bio!. 1990;28: 165-169 

18. Basson V. Sharp AA. Monospot: A differentiol 
slide test for the infectious mononucleosis. J. 
Clin Pothol. 1969;22:324-325 

19. Evons AS, Niederman JC, Cenabre LC, et al. 
A prospective evoluation of heterophile ond 
Epstein Barr virus specific lgM antibody test in 
clinical and subclinical infectious mononudeo­
sis. Specificity and sensitivity of the tests ond 
persistence of ontibody. J lnfect Dis. 
1975; 132:546-554. 

20. Henle W, Henle G, Niederman JC, et al. An­

tibodies to early ontigens induced by Epstein 
Barr virus in infectious mononucleosis. J. lnfect 
Dis. 1971;124:58-67 

11 



11 

RECOLECCÓN Y TRANSPORTE DE MUESTRAS EN MICROBIOLOGÍA CLÍNICA 

SINUSITIS 

La sinusitis es una infección de uno o 
más senos paranasales, suele producir­
se como una complicación de un res­
friado común u otra infección vírica; 
constituye el 5 al l 0% de todas las 
afecciones de este tracto y afecta a to­
das las edades. Desde que aparecen 
en la lactancia los antros maxilares y 
las celdas etmoidales anterior y poste­
rior suelen tener un tamaño suficiente 
para albergar una infección. El esfenoi­
da! hasta los 3 a 5 años y el frontal has­
ta los 6 a 1 O años de edad. En adultos 
y adolescentes los síntomas de sinusitis 
incluyen obstrucción nasal, coriza, do­
lor facial, cefalea y fiebre 1

• En los niños 
pequeños los síntomas son menos espe­
cíficos y se superponen con los del res­

frío común2
• En los pacientes con infec­

ción de vías aéreas superiores deben 
sospecharse sinusitis cuando los sínto­
mas perduran por más de 30 días. La 
sinusitis puede ser diagnosticada clíni­
camente, se resuelve espontáneamente 
en el 40% de los casos y puede no re­
queri r un cultivo para su diagnóstico. El 
examen otorrinolaringológico debe in­
cluir la rinoscopia anterior y la nasofi­
broscopia que permite observar el ori­
gen de la rinorrea, descartar cuerpos 
extraños, alteraciones anatómicas en­
donasales y presencia de masas tumo­
rales3. En circunstancias normales los 
senos son estériles. Sin embargo, debi­

do a su contigüidad con la mucosa na­
sal y faríngea (densamente pobladas 
por bacterias) pueden colonizarse tran­
sitoriamente, pero constantemente los 
senos paranasales son "limpiados" de 
esta flora transitoria por el aparato mu­
cociliar4. 

TOMA DE MUESTRA 

La toma de muestra es crítica pues, para 
que tenga valor, debe ser obtenida sin nin­
guna contaminación con secreción nasal. 
Por este motivo la muestra debe ser extraí­
da por punción y aspiración5

• El seno más 
afectado generalmente es el maxilar en el 

adulto y el etmoidal en el niño pequeño. 
La punción del seno se realiza con aguja 
gruesa o trocar ya en el meato inferior de 
la fosa nasal, donde la pared interna del 
seno es más delgada o en la pared ante­
rior del mismo por la arcada dentaria. En 
las punciones de los senos etmoidales y se­
nos frontales se utiliza la vía externa pre­
via incisión de la piel. Aunque la aspira­
ción del seno es la prueba de oro paro el 
diagnóstico de sinusitis bacteriana aguda, 
este tipo de toma es limitado, debido a 

que es invasiva, potencialmente dolorosa, 
debe ser realizada exclusivamente por el 
especialista (otorrinolaringólogo) y no es 
recomendado hacerlo de rutina para 
diagnóstico en niños. Una vez que se ha­
ya tomado la muestra es importante hacer 
una tinción Gram y correlacionar con la 
cantidad de leucocitos. 

Una alternativa a la punción-aspiración es 
la toma de muestro a través de una rinos­
copia. Sin embargo, no es posible acce­
der a la cavidad del seno con endoscopia 
a través del ostium natural, sólo es posible 
entrar en un l O al 30% de los individuos 
a través de este ostium, de todas maneras 
esto no anula por completo la contamina­

ción con la Rora nasal. la vía endoscópi­
ca puede ser útil siempre y cuando haya 
material purulento que salga del meato 
medio, sorteando el ostium (por debajo 
del cornete medio conocido como comple­
jo osteomeatal al cual drenan el seno fron-



tal, los maxilares y los etrnoidales anterio­

res.) En ocasiones este meato no permite 
salida de material debido a que el mismo 

proceso infeccioso causa edema e infla­

mación. 

Por el momento no hay suficiente informa­

ción que permita establecer si la endosco­

pia pueda reemplazar a la punción aspi­
ración. Por lo tanto ésta última continúa 

considerada la prueba de oro para el 

diagnóstico de sinusitis. 

La microbiología de la sinusitis es bien co­

nocida, gracias a todos los estudios que 

se realizaron durante los años 50. Strepto­
coccus pneumonioe y Hoemophilus in­

fluenzoe son los patógenos más importan­

tes ocupando cerca del 50% de los casos. 

Moroxella cotarrhalis es más frecuente en 

niños que en adultos, mientras que el caso 
contrario se presenta para anaerobios6

. 

Los microorganismos implicados en la si­

nusitis se encuentran en la tabla 11-4. Las 

Tabla 11·4 
Microorganismos implicados en la sinusitis 

Frecuentes 

Poco frecuentes 

Streptacoccus pneumonioe 
Hoemophilus ínfluenzae 
Moraxello coturrhalis 

Streptocoffus pyogenes 
Staphylococws aureus 
Bacilos Gram negativos (BGN)º 
Anaerobios' 

SUPERIOR 

características bacteriológicas de la sinusi­

tis aguda en niños son similares a la de los 
adultos7

• Pueden presentarse corno sinusi­

tis bacteriana aguda, subaguda, aguda 

recurrente, crónica y bacteriana aguda so­

breañadida a una sinusitis crónicaª. 

Los cultivos del material del seno obtenido 

a través de punción aspiración únicamen­

te son positivos en el 60% de los casos. La 

causa de esto no está bien establecida, 

pero probablemente se trate de infeccio­

nes virales o por C. pneumoniae, aunque 

su papel corno agente etiológico de sinu­

sitis es controversia!. M. pneumoniae ha si­

do también implicada pero no hay sufi­

ciente evidencia por el rnornento9
• 

Los cultivos faringo-arnigdalinos, nasofa­

ríngeos o hisopados nasales generalmen­

te no se correlacionan con el agente etio­

lógico de la infección del seno paranasal. 
Únicamente la punción del seno parana­

sal tiene valor1º. 

Anaerobios 
BGN (Proteus, E coli y otros) 
Hongos (Aspergillus Mucor y otros)' 

adquirido en el hospital debido 

maxilar de origen dental 
agudo en diabéticos y 11 
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OTITIS 

011115 MEDIA AGUDA (OMA) 

Es un proceso inflamatorio de la mucosa de 

revestimiento de las cavidades que constitu­

yen el oído medio, cojo del tímpano, ce~ 
das mastoideas y membrana timpánica. Es 

la enfermedad que mayor consulta pediátri­

ca ha demandado en los últimos tiempos 1• 

La patogénesis es compleja y están involu­

crados muchos factores tanto del huésped, 

del microorganismo y del ambiente. Un hi­

sopado del oído no es recomendado para 

el diagnóstico de otitis media, debido a 

que esta muestra estará contaminada con 

la Aora del canal del oído externo. La 

muestra de elección es la obtenida a través 

de timpanocentesis, siempre y cuando se 

confirme a través de otomicroscopia la pre­

sencia de exudado retenido en las cavida­
des de oído medio. 

TOMA DE LA MUESTRA 

La muestra para buscar el agente causal 

de otitis media debe ser obtenida a través 

de la punción de la membrana timpánica, 

conocida como timpanocentesis, este méto­

do invasivo, doloroso no está indicado en 

todos los pacientes. Las indicaciones de 

timpanocentesis son las siguientes: 

1. Niños severamente enfermos o con sín­

tomas tóxicos. 

2. Menores de 3 meses, huéspedes inmu­

nocomprometidos, o sospecha de mi­

croorganismo raro o inusual. 

3. Pacientes con tratamiento antibiótico co­

mo profilaxis o tratamiento sin mejora. 

4. Síndrome meníngeo. 

5. Complicaciones supurativas intrapetro-

INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO SUPERIOR 

sos o endocraneales. 

6. Respuesta no apropiada al tratamiento. 

Por lo tanto en la gran mayoría de casos el 

tratamiento de la otitis media se basa en es­

tudios epidemiológicos y el diagnóstico es 

generalmente clínico. Si no hay mate­
rial en el oído medio esta contrain­
dicada la punción-aspiración. Esto 

puede ser determinado a través del uso de 

un otoscopio neumático, que permite valo­

rar la movilidad timpánica. La mayor inci­

dencia de otitis media aguda se presenta 

entre los 6 y 24 meses de edad, conforme 

pasa la edad va declinando hasta que en 

la edad adulta es infrecuente2
·
3

• Una excep­

ción a esta tendencia es la época de la en­

trada a la escuela entre los 5 y 6 años se 

observa un aumento. En los adultos los mi­

croorganismos implicados son los mismos 

que los de los niños4
• 

TIMPANOCENTESIS 

Para la timpanocentesis se requiere de un 

otomicroscopio binocular, cánulas de aspi­

ración, un especulo ótico, unas pinzas óti­

cas, una jeringa de tuberculina de l mi, 

una aguja 3.5-in 22 espinal doblada en 

30º para la succión, equipo de anestesia, 

hisopos y antisépticos. El paciente debe es­

tar bajo anestesia general debido a que la 

incisión es sumamente dolorosa. Para la 

realización de la punción limpie el canal 

externo con solución antiséptica, {alcohol 

al 70% boricado a saturación por más de 

un minuto) pues este canal puede estar co­

lonizado por S. aureus o P. aeruginosa. 
Luego de esta limpieza coloque una gasa 

a manera de tampón dentro del canal has­

ta que esté listo el médico. Puncionar la 

membrana timpánica en el cuadrante pos-

11 
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tero-inferior pues es la zona que presenta 

más declive y de esta manera se asegura 

el drenaje completa de la caja timpánica. 

Con la jeringa y agujas descritas arriba as­

pirar el líquido, éste puede ser seroso, mu­

coso o purulento5
• 

En el caso que se requiera drenaje terapéu­

tico y diagnóstico se puede realizar una in­

cisión de la membrana timpánica (miringo­

tomía) y colectar tanto líquido como sea 

posible en un tubo de drenaje, o mediante 

un hisopo estéril. Para ello es importante un 

especulo ótico que impide la contamina­

ción con la Rora del canal ótico. 

Luego de la punción se indican los cuida­

dos locales de todo tímpano que presenta 

perforación espontánea o provocada para 

evitar la contaminación por gérmenes pre­

sentes en la piel del conducto. Esto consis­

te en: a) impedir la entrada de agua con 

tapón de algodón seco con una capa de 

vaselina sólida por fuera del mismo para 

impermeabilizarlo y b) instilación de alco­

hol al 70% boricado a saturación varias 

veces por día para limpieza de las cavida­

des del oído medio. 

El material obtenido por incisión o punción 

debe ser enviado inmediatamente al labo­

ratorio en el tubo de drenaje o en la misma 

jeringa de la punción a temperatura am­

biente. No refrigere la muestra. Debe escri­

bir en la hoja de pedido "material ótico 

obtenido por timpanocentesis 11 y no simple­

mente "cultivo de oído" o "secreción óti­

ca". Además debe incluir datos clínicos re­

levantes del historial del paciente, si es una 

otitis crónica refractaria a los tratamientos, 

la edad, etc. A veces el material es tan es­

caso que se pierde gran parte al transferir 

al medio de transporte, por lo que está in-

dicado su transporte en la misma jeringui­

lla con su aguja. A pesar que el envío del 

material en esta forma no cumple con las 

normas de bioseguridad requeridas para 

el transporte de material biológico, esta es 

una excepción. Coloque un tapón de cau­

cho en la aguja. Manipule con cuidado. 

PROCESAMIENTO DE LA 
MUESTRA 

La muestra obtenida por timpanocentesis, 

se sembrará en agar sangre de cordero, 

agar chocolate, agar McConkey y tioglico­

lato. Se incuba 48 horas a 35ºC en atmós­

fera con un 5% de C02. En todas debe 

realizarse una tinción Gram. Excepcional­

mente puede haber una solicitud para 

anaerobios, en tal caso sólo se sembrará 

en esta atmósfera si la muestra ha sido en­

viada en medio adecuado para anaero­

bios. La búsqueda de patógenos debe ir 

encaminada o Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Staphylococcus 
aureus, Moraxella catarrhalis y Streptococ­
cus pyogenes, los principales agentes etio­

lógicos bacterianos de la otitis media agu­

da. Los microorganismos frecuentes se en­

cuentran en la tabla 11-5, y cómo identificar­

los con pruebas breves de laboratorio se 

encuentran en la tabla 11-6. 

Otros patógenos como Chlamydia pneu­
moníae, Mycoplasma pneumoniae y hon­

gos son causa excepcional de otitis media 

aguda. Los agentes más controversiales 

son los virus que se les considera agentes 

desencadenantes de infección bacteriano 

más que agentes etiológicos. 



Tabla 11-5 
Microorganismos aislados en otitis media 

Frecuentes 

Poco frecuentes 

BG"i 

Tabla 11-6 

Streptococcus pneumoniae 
Haemophilus influenzae 
Moraxella catarrhalis 

Streptococcus pyogenes 
Staphylococws aureus 
Bacilos Gram negativos (BGN)' 
Anaerobios 

ei 

Anaerobios 
BGN (Proteus, E coli otros) 
Hongos (Aspergíllus Mucor y otros) 

Breve diagnóstico por cultivo de los agentes bacterianos comunes de otitis media 
aguda, a través de pruebas microbiológicas básicas. 

fy'-N.' 
X: /;; ;, 0:' f':>~°' V \ 

:f'4' '> "'-; X J 

Streptococcus pneumonioe Diplococos Gram positivos lanceo- l ) Disco Optoquina 1 ) Positivo: 16 mm de inhibición 
lados capsulados alrededor del disco 

2) Pruebo de solubilidad en bilis 2 Positivo: Adarnción de lo suspen-
sión 

Haemophílus ínfluenzae Cocobacilos Grom negativos o pe- l ) Requerimiento de los factores l) Crece alrededor de los factores 
queños bacilos pleomóriicos Gram V y X Vy X. 
negativos 2) Porfirina 2) Color rojo en el media es posi-

tivo 

Moroxella catorrhalis Diplococos Gram negativos l) OxidaSll l) Positiva 
2) Fermentación de azúcares 2) Negativa 
3) Prueho de la AONasa 3) Positiva 
4) Reducción de nitratos 4) Positiva 
S l Butirato esterasa Sl Positiva 

Staphylococcus oureus Cocos Gram positivos aislados en l ) Coagulasa l) Positiva 
pares, letradas o racimos 2) Catalasa 2) Positiva 

3) Manito! salado 3) Positiva 
4) Novobiocina Sug 4) Sensible 

Streptococcus pyogenes Cocos Gram positivos en cadenas l) Bacitracina 0,04 ug 1 ) Halo de innibición 
2) Prueba de PYR 2) Positiva 11 
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OTmS MEDIA CRÓNICA 

Es la entidad clínica que se caracteriza 

por episodios de infección aguda con per­

sistencia del contenido en el oído medio. 

En la otitis media crónica los agentes etio­

lógicos suelen ser Pseudomonas aerugino­
sa, Proteus spp, Staphylococcus aureus, 
anaerobios (Porphyromonas spp, Fuso­
bacterium spp, Veilonella spp, Bacteroides 
fragilis, Clostridium, etc.). También pue­

den ser ocasionada por flora polimicro­

biana y en menor proporción por H. in­
fluenzae, S. pneumoniae y M. catarrhalis. 

TOMA DE MUESTRA 

La toma de muestra es igual que para la 

otitis media aguda descrita anteriormente. 

Tabla 11-7 
Agentes etiológicos de la otitis externa 

OTITIS EXTERNA 

Es la infección superficial del conducto au­

ditivo externo y es similar a una infección 

que puede ocurrir en la piel y tejidos blan­

dos, debido a las condiciones anatómicas 

del canal (estrecho y sinuoso), que favore­

cen que entren líquidos y cuerpos extraños 

y queden atrapados6
. Puede ser localiza­

da, difusa, crónica o maligna7
• Los mi­

croorganismos implicados en esta patolo­

gía se encuentran en la tabla 11-7. 

TOMA DE MUESTRA 

Depende del tipo de otitis externa. Vea ta­

bla 11-7. 

Localizada Pústulas o forúnculos o micr011bs· Staphylococcus aureus 
cesos asociados a folículos pilosos Streptococcus pyogenes 

El material obtenido por drenaje 
del absceso 

Difusa (oido de nadador) 

Crónica' 

Inflamación y edema de la piel, Pseudomonas aeruginosa y otros No está indicado el cultivo. 
prurito y dolor bacilos Gram negativos 

Irritación local producida por el mo- Pseudomonas aeruginasa y otros No está indicado el cultivo 
terial purulento proveniente del o~ bacilos Gram negativos 
do medio, membrana timpánica 
perforada, en una otitis media cró-
nica supurado. 

Maligna Infección del CAE que abarca par· Pseudomonas aeruginosa La secreción ótica, realice hemocul· 
ti vos (Adultos mayores, diabéticos, tes blandas adyacentes, vasos san-

inmunocomprometidos guíneos, cartílagos y hueso. 

Puede ser causa, en forma muy esporádica otitis externa crónica la tuberculosis, sífilis, lepra. sarcoidosis y frambesia 



MASTOIDmS 

Una complicación de la otitis media 
puede ser la mastoiditis debido a su 
proximidad anatómica. En este caso se 
debe cultivar el fluído que sale por el 
conducto auditivo externo con cuidado 
especial de desinfección del canal ex­
terno. Si la membrana timpánica no se 
encuentra perforada, está indicada 
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INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO SUPERIOR 

una timpanocentesis. 

Los microorganismos que se recuperan 
son similares a los de la otitis media 
aguda y crónica. Una mastoiditis con 
otitis crónica puede erosionar el techo 
del antro y causar absceso del lóbulo 
temporal o extenderse y causar trombo­
sis séptica del seno lateral. 
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Los principales síndromes clínico-infecciosos 
del tracto respiratorio inferior constituyen: la 
bronquitis aguda, la bronquitis crónica y 
sus exacerbaciones, bronquiolitis, neumo­
nía aguda y sus complicaciones, el derra­
me pleural y el empiema, los abscesos pu~ 
monares y la fibrosis quística. 

BRONQUmS AGUDA 

Es una inRamación del árbol traqueo-bron­
quial que se caracteriza clínicamente por la 
aparición de tos seca, que luego se hace 
productiva, dolor retroesternal de tipo uren­
te [quemazón) con o sin fiebre y sin eviden­
cia de neumonía. Está asociada con los vi­
rus respiratorios, tales como los rinovirus, 
adenovirus, virus inRuenza, etc. La partici­
pación bacteriana es rara y ocurre sobre to­
do en adultos y ancianos (Mycoplasma 
pneumoniae y Chlamydia pneumoniae}. 
Hay un pequeño porcentaje de individuos 
que después de uno epidemia de lnffuenza, 
desarrollan bronquitis persistente, sin que se 
hayo podido establecer la razón. Un 20 o 
25% de pacientes con tos persistente puede 
ser ocasionado por Bordetella pertussis. De­
bido a la amplio cobertura de vacunación 
en niños, actualmente el principal reservo­
rio de B. pertussis son los adultos que fueron 
vacunados en lo infancia pero yo no tienen 
anticuerpos contra esta bacteria 1• 

Lo tosferino o coqueluche, causado por la 
B. pertussis, causó o nivel mundial en 
1994, cuarenta millones de casos, con uno 
mortalidad de 360.000 individuos, esta ci­
fro actualmente se ha incrementado en for­
mo notable con uno incidencia mundial de 
cincuenta y un millones de cosos con 
600.000 muertes2

• Esta bacteria, además, 
puede producir neumonía en el 25% de los 

niños. El 20% de los pacientes adultos hos­
pitalizados pueden hacer consolidación 
pulmonar. 

Lo Chlamydia pneumoniae es también cau­
so importante de bronquitis y de otros infec­
ciones del tracto respiratorio superior. En 
adultos ocasiono el 5% de los cosos de 
bronquitis, sinusitis y foringitis4

, mientras 
que lo Chlamydia trachomatis produce en 
lactantes un cuadro similar al coqueluche. 
Aproximadamente el 65% de los niños na­
cidos de madres infectadas se contagian 
con esto bacteria durante el parto y un 1 1 
o 20% son afectados de neumonía5

• 

BRONQUIOIJTIS 

La bronquiolitis es uno infección viral que 
ocurre en niños menores de 2 años y que 
se caracteriza por dificultad respiratoria e 
hiperventilación con tos y rinorrea. Causa 
además inRamación de los bronquios y 
bronquiolos que pueden llegar a obstruirse 
dificultando el Rujo de oire6

• Puede tener 
mal pronóstico si los afectados son prema­
turos y lactantes con cardiopatías de base7

• 

El patógeno principal es el Virus Sincitiol 
Respiratorio (VSR) pero también está impli­
cado el virus Parainffuenzae tipo l, 2 y 3, 
Rinovirus, Adenovirus, y en menor propor­
ción virus de la lnffuenzo, Mycoplasma 
pneumoníae y Enterovirus. El diagnóstico 
de bronquiolitis, se baso en las característi­
cas clínicos y los hallazgos epidemiológi­
cos. 

El VSR es un agente muy importante dentro 
de esta patología respiratoria principalmen­
te en niños. Es la causa más frecuente de 
hospitalización en niños menores de 2 años 
atribuible a infecciones respiratorias y pue-



de ser causa de infección nosocomial, por 

lo que es crucial la detección rápida de los 

niños que ingresen por este motivo, con el 

propósito de evitar la propagación a pa­
cientes hospitalizados con factores de ries­
ga8·9. 

En bronquitis aguda los cultivos ruti­
narios del esputo no son útiles debi­
do a que éstos están contaminados 
con floro de /o orofaringe y la so­
breinfección por bacterias como S. 
pneumoniae y H. influenzae sigue 
siendo un tema de discusión. 

En bronquiolitis no son útiles los es­
putos. 

los hisopados naso-faríngeos y de 
la garganta; o en combinación pue­
den ser útiles para VSR. 

TOMA Y TRANSPORTE DE LA 
MUESTRA NASOFARÍNGEA. 

La toma de muestra nasofaríngea es una 

toma muy útil para VSR, otros virus respira­

torios, y para las bacterias como Chlamy­
dio spp. y Bordetella pertussis. El espéci­

men debe ser tomado de tal manera que 

evite la contaminación con la flora nasal y 

oral y es realizada por el médico especia­

lista. La nasofaringe es alcanzada insertan­

do un pequeño y delgado hisopo a través 

ya sea de la nariz o de la garganta. Si es 

por vía nasal se recomienda el uso del es­

péculo nasal; esta toma puede ser realiza­

da mediante: 

1. Hisopo o escobillón delgado flexible 

(menor rendimiento). Debe introducirse 

con cuidado a través del orificio nasal 

hasta alcanzar la nasofaringe, en don-
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de se deja unos 30 a 60 segundos pa­
ra que los microorganismos se absor­

ban. 

2. Una alternativa es tomar la muestra a 

través de una sonda tratando de llegar 

hasta la parte posterior de las fosas na­

sales 

3. El lavado nasofaríngeo es la técnica 

que ofrece una mayor capacidad de re­

cuperación del microorganismo10
• 

Remueva las secreciones nasales o exuda­

dos que se encuentren en las fosas anterio­

res, inserte el espéculo nasal (opcional). 

Suavemente pase a través de la nariz y lle­

gue hasta la nasofaringe. Rote el hisopo so­

bre la membrana nasofaríngea y déjelo 

por 1 O a 15 segundos para que absorba 

los microorganismos. Retire suavemente el 

hisopo y colóquelo en un medio de trans­

porte de acuerdo al microorganismo que 

desee se investigue (bacterias o virus). Pa­
ra Bordetella pertussis coloque en el medio 

de Regan-Lowe u otro; para Chlamydia en 

el medio de transporte Sucrosa-fosfatoóci­

do glutámico (S.P.G.) y para el VSR en 2 o 

3 mi de 2SP (partes iguales de 0,2 M su­

erosa en 0.02 M buffer fosfato de sodio a 

7.2 pH). Este tipo de toma de muestra tam­

bién suele ser útil para detectar los porta­

dores de Neisseria meningitidis para lo 

cual puede colocar en un medio de trans­

porte Stuart. 

Para la toma en niños proceda de la si­

guiente manera: realice un aspirado naso­

faríngeo, mediante un catéter al cual se ha 

añadido una trampa de Lukens. Introduz­

ca delicadamente la punta del catéter has­

ta que sienta resistencia. Retire el catéter 1 

a 2 cm y aspire la muestra. Este tipo de 

muestra debe ser tomada por el pediatra o 

el personal de terapia respiratoria. 

11 
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Si se recibe un hisopo grande tipo Cultu­
rette, significa que no es una toma ade­

cuada, pues se habría realizado un hiso­

pado nasal, por lo tanto, puede rechazar 
la muestra, independientemente que la 

solicitud indique aspirado naso-faríngeo. 

Para el diagnóstico etiológico del Virus 
Sincitial Respiratorio envíe una muestra 

nasofaríngea tomada con lavado nasal, 

que ha demostrado ser la toma con ma­

yor recuperación del virus 11
• La muestra 

debe ser tomada dentro de las primeras 

24 horas del proceso infeccioso y envia­

da en el medio de transporte apropiado 

para virus. Recuerde que este virus es 

muy lábil a los cambios de temperatura y 

del pH por lo que el cultivo en líneas ce­

lulares debe ser tan pronto como sea po­
sible 12. Alternativamente se puede enviar 

un hisopado nasofaríngeo junto con un 
hisopado amigdalino, a pesar que la re­
cuperación no es tan buena como en el 

lavado nasal. El cultivo requiere de apro­

ximadamente una semana (3 a 7 días) y 

es útil cuando las pruebas rápidas han si­

do negativas13
• Pocos laboratorios asis­

tenciales ofrecen el cultivo, y dependien­

do de la experiencia del personal del la­

boratorio, la recuperación del virus pue­

de ser baja. Sin embargo el cultivo ofre­
ce la ventaja que concomitantemente se 

buscan otros patógenos respiratorios13
• 

Una combinación de cultivo y pruebas 

rápidas suele ser ventajosa. Existen va­

rias pruebas rápidas, entre las que po­

dríamos mencionar: 

l . lnmunofluorescencia 

2. Radioinmunoensayo 

3. Hibridización del ADN-ARN 

4. PCR (reacción en cadena de la poli­

merasa) 

Estas pruebas son sensibles y específicas y 
tardan unas cuantas horas en procesar­
se 13. La serología no es útil para el diag­

nóstico de la fase aguda, pero puede ser­

lo para estudios epidemiológicos14
• 

Si se sospecha de una infección por B. 
pertussis, la muestra ideal debe ser toma­

da a través del aspirado nasofaríngeo, o 

por lavado nasofaríngeo1º puede emplear­

se un hisopo de alginato de calcio ya que 

el de algodón inhibe el crecimiento, o se 

le pide al paciente que tosa directamente 

sobre la caja que contiene el agar, dentro 
de la primera semana de tos paroxística. 

La muestra debe ser enviada en un medio 

de transporte como una solución salina 

tamponada (PBS) o en caldo casoaminoá­

cido o en el medio de Regan-Lowe, o en 

el medio hidrolizado de caseína (en inglés 

cold casein hydrolysate medium) 15
• El culti­

vo sigue siendo considerado como la 
prueba de oro para el diagnóstico de per­

tusis, a pesar que no es absolutamente es­

pecífico y la sensibilidad es claramente li­

mitada, alcanzando un 60%. Para B. per­
tussis se siembra por agotamiento en un 

medio selectivo como Bordet y Gengou su­

plementado con 20% de glóbulos rojos de 
cordero y 2,5 ug/ml de meticilina o cefa­

lexina 40 ug/ml, debido a que las mues­

tras nasofaríngeas son polimicrobianas. 

Anteriormente se recomendaba que el me­

dio se debe preparar unas horas antes de 

la siembra, con una vida media de l se­

mana, pero hoy se ha demostrado que 

puede durar hasta 2 meses en fundas plás­

ticas cerradas en refrigeración. La muestra 

debe ser procesada dentro de 2 horas. 

Otros medios especiales que pueden ser 

utilizados son el Regan y Lowe (vida me­

dia de alrededor de l mes) o el Jones­
Kendrick. Las placas se incuban a 35ºC 



en atmósfera húmeda durante 5 a 7 días. 

No requieren de C0i 6
• 

Como el cultivo no es absolutamente espe­

cífico para el diagnóstico, y el tiempo que 

toman las colonias para crecer es largo, 

se han desarrollado varias pruebas rápi­

das como la detección directa de anticuer­
pos ffuorescentes (F.A., del inglés Auores­

cent antibody}) en el frotis nasofaríngeo o 

la PCR 17
; el primero es utilizado amplia­

mente pero el resultado está sujeto a la ex­

periencia del observador18
; el segundo, 

en cambio, no está al alcance de todos los 

laboratorios asistenciales, a pesar de su 

especificidad y sensibilidad. 

A pesar de las limitaciones del cultivo, y 

de la presencia de las pruebas rápidas, 

éste sigue siendo útil por dos razones: la 

variación de la resistencia antibiótica y las 
características fenotípicas y genotípicas 

de las poblaciones bacterianas que no es­
tá en capacidad de ser valorada por una 

PCR. La F.A. también se usa para identifi­

car las colonias del cultivo directo. Como 

ya se mencionó la serología no es útil pa­

ra la fase aguda. 19 

Debido a las limitaciones en las pruebas 

de laboratorio, el diagnóstico de B. pertus­
sís se basa principalmente en los paráme­

tros siguientes: tos paroxística de más de 

21 días con confirmación de laboratorio y 

antecedentes epidemiológicos.2º 

Si se sospecha de C. pneumoniae, la 

muestra tomada con cualquiera de las téc­

nicas ya descritas, se coloca en el medio 

de transporte (vea capítulo 2} y se envía 

para cultivo en líneas celulares como Mc­

Coy, Hela y BGMK, 21 pudiendo ser proce-
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sodas para técnicas de biología molecular 
como PCR22

• Si bien ésta última es una téc­

nica sensible, aún no están aprobados mé­

todos comerciales para muestras respirato­

rias, se utiliza por el momento solo con 

propósitos de investigación. La C. pneumo­
niae es una bacteria intracelular por lo que 

no se puede cultivar en los agares conven­

cionales utilizados para las otras bacterias, 

ya que sólo crecen en líneas celulares. 

La serología es el método más utilizado pa­
ra documentar un cuadro infeccioso debido 

a C. pneumoniae. Existen dos métodos la 

microinmunoAuorescencia (MIF} y la fija­

ción de complemento (FCJ. El método que 

mejor detecta es el primero. Se debe ex­

traer la sangre en la fase aguda y luego 

otra muestra en 3 a 4 semanas, en la fase 

de convalecencia. Nótese que no es a los 

15 días, como en la mayoría de las serolo­
gías, en este caso es más tardía pues los an­
ticuerpos pueden demorar en ser detecta­

dos. Debido a que pueden haber falsos po­
sitivos de lgM, si el suero contiene factor 

reumatoideo, se recomienda la absorción 

del suero con un reactivo anti-humano lgG. 

La fijación de complemento, que detecta los 

anticuerpos en contra de los lipopolisacári­

dos de la Chlamydia, no permite la diferen­

ciación entre las tres especies: pneumoniae, 
psittaci y frachomatis23

• 

Si se requiere cultivar cualquiera de los 

tres microorganismos descritos, las mues­

tras son enviadas a un centro de referen­

cia, debido a que en forma general no se 
procesan en los laboratorios de microbio­

logía asistenciales u hospitalarios; no así 

las pruebas de inmunofluorescencia que 
pueden ser solicitadas a estos últimos, 

siempre que cuenten con personal capaci­

tado. 
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EXACERBACIÓN AGUDA DE LA 
BRONQUITIS CRÓNICA 

La bronquitis crónica es una enfermedad 
de etiología no infecciosa, definida por la 
presencia de tos y expectoración (excesi­
va producción de moco) la mayor parte 
de los días, durante al menos 3 meses al 
año en un período de 2 o más años con­
secutivos, sin otra causa que la justifique. 
El proceso puede ser leve, moderado o 
grave. Entre los factores importantes que 
contribuyen a la bronquitis crónica, debe­
mos destacar los siguientes: 
1) Humo de cigarrillo. 
2) Infecciones virales y bacterianas. 
3) Inhalación en ambientes contamina­

dos (smog). 
4) Alergenos que causan respuesta alér­

gica. 
5) Otros (defectos en los cilios, función 

anormal de los polimorfunucleares, 
etc). 

Las agudizaciones o exacerbaciones de 
la bronquitis crónica se caracterizan por 
un incremento de sus manifestaciones 
clínicas. Se considera que aproximada­
mente más del 50% son de origen infec­
cioso, dos tercios bacterianos (H. in­
fluenzae, S. pneumoniae, M catarrhalis), 
en menor proporción Mycoplasma y Ch­
lamydia pneumoniae y el resto virales. P. 
aeruginosa y las enterobacterias son fre­
cuentes en los enfermos con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
grave tratados habitualmente con corti­
coides y que han recibido antibióticos 
previamente. En las exacerbaciones de 
la bronquitis crónica existen factores que 
empeoran el pronóstico, tales como una 
edad mayor a 65 años, diabetes melli­
tus, cardiopatías, etc. 

TOMA DE LA MUESTRA 

El estudio del esputo en pacientes con 
exacerbación de la bronquitis crónica es 
todavía controversia!, debido a que las 
bacterias aisladas pueden ser parte de 
la flora orofaríngea y no representativas 
de un proceso infeccioso. De hecho, en 
una coloración de Gram del esputo, va­
mos a observar tanto bacterias Gram 
positivas como negativas, e incluso si 
aislamos bacterias como H. influenzae, 
S. pneumoniae o M. catarrhalis, su pre­
sencia no indica que sean los agentes 
etiológicos de la exacerbación24

• 

Rotule adecuadamente la muestra e indi­
que la sospecha clínica. El primer espu­
to de la mañana puede ser de ayuda pa­
ra evaluar a un paciente con exacerba­
ción de la bronquitis crónica. Se debe 
valorar si es purulento, la cantidad de 
leucocitos, tanto neutrófilos como eosinó­
filos, la presencia de células ciliadas y 
de macrófagos alveolares con inclusio­
nes citoplásmicas café-amarillentas. Rea­
lice una tinción de Gram. La presencia 
de un esputo muy purulento se ha aso­
ciado con el aumento del número de 
Streptococcus pneumoniae que normal­
mente estarían en el tracto respiratorio 
colon izándolo. 

Un paciente con bronquitis crónica pue­
de tener una colonización 11 crónica" de 
las vías respiratorias. Un caso típico de 
esto son las cepas no capsuladas de H. 
influenzae y S. pneumoniae en por lo 
menos el 50% de pacientes. Los Strepto­
coccus, Staphylococcus aureus y los ba­
cilos Gram negativos son frecuentes co­
lonizadores del tracto respiratorio supe­
rior y son causa infrecuente de exacer-



bación de la bronquitis crónica. Entre el 
5 al l 0%, Mycoplasma pneumoniae 
puede ser una causa de la exacerbación 
pero en un grupo muy reducido de pa-
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NEUMONÍA 

La neumonía es una infección del parén­
quima pulmonar. Es la infección respirato­

ria más grave, con una alta morbi-mortali­

dad. Los microorganismos producen la en­

fermedad luego de alcanzar el pulmón a 
través del árbol traqueo-bronquial o en 

menor proporción por vía hematógena. 
En los alvéolos crean un proceso inflama­
torio con acumulación de líquido y células 

en lo que se conoce como consolidación, 

ésta impide o dificulta el intercambio ga­
seoso, se manifiesta por fiebre, escalo­

fríos, malestar, disnea, tos, expectoración 
y a veces dolor pleurítico. 

Es difícil documentar la causa microbia­

na en muchas de las infecciones del trac­

to respiratorio inferior {TRI) aun con méto­

dos óptimos de cultivo y otros sistemas de 

diagnóstico muy finos1
• El diagnóstico mi­

crobiológico de la neumonía presenta al­
gunos inconvenientes: 

22. Carnpbell lA, Pérez-Melgosa M. Harnilton DJ, 
et al. Detection of Chlamydia pneumoniae by 
polimerase chain reaction. J. Clin. Microbio!. 
l 988;26:813-815 

23. Jackson lA, Grayston JT: Chlamydia pneumo­
niae. In Mandell GL, Bennett JE, Dolin R (eds): 
Principies and practice of lnfectious Diseases, 
ed 5. Philadelphia. Churchill Livingstone. 
2000, pp 2007-2014 

24. Murphy TF; Sethi S. Bacteria! infection in chro­
nic obstructive pulmonary disease. State of the 
art. Am. Rev. Respir. Dis. 1992; 146: l 067-
1083 

l l Hay una diversidad de agentes etiol& 

gicos que requieren de un abordaje 

diferente por parte del laboratorio pa­
ra lograr el diagnóstico de cada uno 

de ellos. Ejemplo: neumonía por 

Streptococcus pneumoniae, o por Le­
gionella o por Mycoplasma, o por 
Hanfavirus. 

2) Las secreciones que se obtienen del TRI 

se contaminan con la flora normal de 
la oro-faringe. 

3) Es muy difíci'1 sobretodo cuando se tra­
ta de bacilos gramnegativos, estable­
cer si el microorganismo aislado en el 

cultivo es un colonizador o es el agen­

te causal del proceso infeccioso; en mu­

chas ocasiones hallazgos como una 

Klebsiella pneumoniae o un Staphylo­
coccus aureus, pueden encubrir el 

diagnóstico de una neumonía por 

Streptococcus pneumoniae o incluso 
una tuberculosis. 

4J Muchas de las técnicas para obtener 
una muestra representativa de un pro-
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ceso infeccioso del TRI, son invasivas y 

la única no invasiva, la recolección de 

una muestra de esputo, requiere la par­

ticipación activa del paciente. 

Lo óptimo para una recuperación acepta­

ble del agente causal de una neumonía es 

que el paciente presente tos productiva, 

no haya recibido antibióticos y requiera 

hospitalización2
• A pesar de las limitacio­

nes microbiológicas para el diagnóstico 

certero del agente causal de la neumonía, 

es importante tratar de llegar a ese diag­

nóstico siempre que sea posible. Hay va­

rias razones para ello: 

1 . Hay un incremento mundial de la resis­

tencia microbiana de los patógenos 

respiratorios y esto exige un diagnósti­

co más exacto. El aumento cada vez 

mayor de la resistencia ha condiciona­

do que los esquemas terapéuticos em­

píricos sean revisados con cierta perio­
dicidad3 

2. Puede ser que la neumonía sea causa­

da por microorganismos menos comu­

nes, pero que siempre hay que tenerlos 

en mente, como Mycobacterium tuber­
culosis, Nocardia spp, Pneumocystis ¡i-

Tabla 111-1 
Microorganismos causantes de Neumonía4 

roueci, otras micosis y Legionella spp. 
3. Las manifestaciones clínicas de una 

neumonía son poco específicas para 

un agente patógeno en particular. 

Es importante identificar a los patógenos 

causales a través de técnicas simples, pre­

cisas, no costosas y rápidas. Esto no siem­

pre es posible mediante cultivos, por lo 

que el aparecimiento de pruebas rápidas 

como detección de antígenos en suero u 

orina especialmente para neumococos y 

Legionella, puden ser de utilidad. 

Los agentes etiológicos de los neumonías 

varían de acuerdo con la edad, si se trata 

de una neumonía adquirida en la comuni­

dad (NAC) leve o severa, si estamos fren­

te a una NAC en un paciente con una en­

fermedad subyacente, o si es una neumo­

nía por aspiración o de una neumonía ad­

quirida en el hospital !nosocomial), etc. 

Los diferentes agentes etiológicos se en­

cuentran en la tabla 111-1 para el grupo pe­
diátrico y en la tabla 111-2 para el grupo de 

adultos de acuerdo a los diferentes síndro­

mes. 

Streptococcus ogoloctioe 
Escherichio co/i 

Streptococcus pneumoniae 
Hoemophilus influenzoe 
Chlomydío trochomofiS' 
Staphylococcus oureus 
Virus sincitial respiratorio 
Adenovirus 

Mycoplosmo pneumonioe 
Streptococcus pneumoníoe 
Virus influenzoe 
Virus poroinftuenzae 

Virus Poroinffuenzoe 

eticlóg:co ne1.,rnonío ei primer de v;do 
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y 

Tabla 111·2 
Microorganismos causantes de Neumonía5

·
678

·
9 

b 

Neumonía adquirida en la comunidad 
(NAO 

NA( en el adulto mayor 

NAC en pacientes con SIDA 

NAC severa' 

Neumonía por aspiración 

Infiltrado pulmonar con eosínofilia 

Neumonía nosocomial 

Streptornccus pneumoniae (16 a 60%). 
Haemophilus influenzae (3 a 15%). 
Stophylococcus aureus (2 a 5%). 
Bacilos Gram negativos (7 a 18%)º 
Legionella spp. (muy variable geográficamente). Moraxella catarrhalis (1 a 2%) 
Unicamente en áreas endémicas; 
Francísella tularensis 
Bacillus antrhacis 
Yersinia pestis 
Mycoplasma pneumoniafi' 
Chlamydia pneumoniafi' 
Coxiella bumettl' 

Streptococcus pneumoníae (20 o 60%) 
Chlamydia pneumoniae (>21 %) 
Haemophílus influenzae (7 a 11 %) 
Mycoplasma pneumoniae ( 10%) 
Klebsiella pneumoniae 

Pneumocystís jirouesi (curinii) (85%) 
Rodococcus equi 
Pseudomonas aeruginosa 

Streptacaccus pneumoniae 
Legionella pneumophila 

Staphylococcus oureus 
Bacilos Gram negativos aerobios 
Moraxella catarrholis 
Eíkenella corrodens 
Bacteroides spp., 

Mycobacterium 
Brucella 
Chlamidia psittaci 
Coccídioirles 
Histop/asma 

Temprana: < 4 días hospitalización 
Haemophilus ínffuenzae, Moraxella 
caturrhalis, Streptoccocus pneumoniae 

Stophylococcus oureus 
Streptococcus agalactiae (grupo B) 
legianella spp. 
Moraxella cotarrhalís 
Virus respiratorios (10%) 

Mycobocterium tuberculosis 
Cryptococcus neoformans 
Citomego/ovirus 

Klebsiella pneumoniae 
Mycop/osmo pneumoniae (11 %) 

Porphyromonas spp, 
Prevotella melaninogenica, 
Fusobacterium spp y 
cocos gram positivos anaerobios 

Ascaris lumbricoides, Strongyloides, 
Echinococcus, Paragonimus, 
Dírofilaria inmifis, Ancylostama, 
Schistosoma, 
larva migrans cutáneo y visceral. 

Tardío:> 4 dfos hospitalizaci6n 
BGN: Klebsie/la, E. coli, Serratia, 
Enterobacter, Pseudomonas (60%) 
Stophylococcus oureus ( 13-40%) 
Streptoccocus pneumoniae (3-20%) 

colonizarse p:x BGN er, ird1vid;,;os 

encornados o c0e no pueden 

el paciente r.a cec1b1do 



NEUMONÍA NOSOCOMIAL 

La neumonía nosocomial se define como 

un infiltrado pulmonar en un paciente que 
ha estado hospitalizado más de 48 horas 

y que no estaba incubando el proceso in­
feccioso al ingreso. La neumonía nosoco­

mial más frecuente en unidades de cuida­

dos intensivos (UCIJ es la asociada al ven­

tilador (NAVJ; ésta es considerada como 

temprana cuando aparece hasta 4 días 
de la intubación; tardía cuando la neumo­

nía aparece en un período mayor a los 4 
días. La etiología de cada una de ellas es 

diferente, como se describe más adelante. 

La neumonía constituye el l 3 al l 8% de 
todas las infecciones nosocomiales con 
una mortalidad del 27% al 33%, 1º sin em­

bargo en UCI estos porcentajes son más 

elevados. Muchos factores están implica­

dos, pero los principales son: estancia hos­
pitalaria, aspiración, intubación y bacte­

riemia. La falta de cambios de posición en 
el paciente intubado en la ICU, el decúbi­

to supino y la colonización orofaríngea 
también se ha relacionado como factores 

desencadenantes de neumonía adquirida 
en el hospital1 1

• Un determinante importan­

te de la gravedad y el pronóstico en neu­

monías adquiridas en el hospital es la re­
serva fisiológica subyacente del sistema 

cardiopulmonar. Debido a que muchos 
pacientes que desarrollan neumonías no­

socomiales son de edad avanzada, no 

sorprende que la falta de movilidad y el in­

cremento de la incidencia de aspiración, 

intubación prolongada y deterioro de la 

función cardiopulmonar contribuyan a la 

mortalidad y morbilidad de neumonías no­

socomiales en sala e ICU del hospital 12
• 

La neumonía nosocomial presenta dilemas 

diagnósticos y terapéuticos al médico. 

INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR 

Hay dos dificultades mayores con los pa­

cientes que pueden tener neumonías ad­
quiridas en el hospital. El primer problema 
es el establecimiento de un diagnóstico clí­

nico. Ninguna infección nosocomial tiene 

tantos trastornos que se presentan de una 
forma similar y que causan tanta confusión 

diagnóstica. En contraste con las NAC, en 

las que el aspecto de la radiografía de tó­

rax y la tinción de Gramo el cultivo de es­

puto pueden ser útiles en el diagnóstico, 
en las neumonías nosocomiales no suelen 

ser útiles ni el aspecto de la radiografía 
del tórax, ni los cultivos de la secreción res­

piratoria. El segundo problema es la limi­

tación de los procedimientos microbiológi­
cos para muestreo, utilizados en la obten­

ción de especímenes microbiológicos de 

las vías respiratorias y que generan datos 

contradictorios 13
• Existen procedimientos 

diagnósticos invasivos como son la biop­
sia transbronquial, percutánea y de pul­

món abierto, pero rara vez se practican 

especialmente en los pacientes que se en­

cuentran con asistencia ventilatoria mecá­
nica. Por otro lado, persiste la controversia 

sobre su utilidad en el diagnóstico de neu­
monía nosocomial asociada al ventila­
dor. 14, 1s 

La neumonía nosocomial se ha caracteri­

zado como temprana y tardía. La primera 
sucede dentro de los primeros cuatro días 

de hospitalización y la segunda después 

de este tiempo. Esta clasificación es impor­

tante pues se ha demostrado que en la 

neumonía nosocomial temprana los mi­

croorganismos implicados en el proceso 

infeccioso son los mismos que los causan­

tes de la NAC (S. pneumoniae, H. influen­
zae, M. catarrhalis), mientras que en la 
neumonía nosocomial tardía los microor­

ganismos implicados son principalmente 

11 
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bacilos Gram negativos tipo E. coli, Serra­
tia spp, Enterobacter spp, Klebsiella spp, 
también los no fermentadores como Pseu­
domonas aeruginosa y Acinetobater spp. 
y dentro de los cocos Gram positivos los 

Staphylococcus aureus16v. Esto está rela­

cionado con la colonización orofaríngea 

y con la colonización gástrica en los pa­
cientes de UCI, la incidencia de NAV en 

los pacientes colonizados se incrementa 

notablemente en relación con los no colo­

nizados. 

TOMA DE LA MUESTRA 

Para el diagnóstico de una neumonía se 

disponen de métodos no invasivos conven­

cionales como es la recolección de una 

muestra de esputo y otros más agresivos 

que requieren un abordaje invasivo. El la­
boratorio de microbiología juego un rol im­

portante en la ayuda diagnóstica; cualqui& 

raque sea el método empleado en la ob­

tención de la muestra debe estar en capaci­

dad de procesarlo correctamente18
• La utili­

dad de los métodos convencionales micro­

biológicos para el diagnóstico etiológico 

de las infecciones del TRI, principalmente 

para las NAC es aún controversial19
• 

Las muestras obtenidas por métodos invasi­

vos son: 

• Lavado bronquial 

• Lavado bronco-alveolar 

• Cepillado bronquial 

• A través de toracocentesis: líquido pleu­

ral y empiema 

• Biopsia pulmonar 

Es importante recalcar que todos estos mé­

todos invasivos conllevan un riesgo y costo 

para el paciente, por lo tanto todos ellos d& 

ben estar protocolizados en cada hospital, 

para evitar errores, confusiones y pérdida 

de muestras. Todas estas muestras deben 

ser procesadas a cualquier hora del día. 

El esputo es un material adecuado 
para diagnóstico de Neumonía 
adquirida en la comunidad (adu~ 
to competente} e inadecuado pa­
ra qiagnóstico de Neumonía no­
socomio/ y Neumonía asociada a 
ventilación mecánica. 

ESPUTO 

Si bien el esputo es la muestra respiratoria 

que se obtiene por metodología menos 

agresiva, es también una muestra que in& 
vitablemente se encuentro contaminado 

por Aora de la oro-faringe por lo que su 

valoración e interpretación de los hallaz­

gos debe ser siempre cuidadosa; a pesar 

de ello, en muchos casos el esputo sigue 

siendo una ayuda para el diagnósticc2°. 

Para su procesamiento se deben consid& 

rar algunos inconvenientes: la contamina­

ción con saliva, el paciente no puede to­

mar una segunda muestra o una vez que 

se ha logrado su recolección puede per­

manecer horas en la mesita de luz del pa­

ciente o en la estación de enfermería an­

tes de que llegue al laboratorio. Por lo tan­

to, con una inadecuada forma de recolec­

tarlo y de transportarlo, el cultivo del espu­

to puede ser una pérdida de tiempo, de 

dinero y más que nada, confunde el diag­

nóstico. Para que sea útil el sembrar una 

muestra de esputo se debe cumplir con los 

siguientes requisitos21
• 



• La muestra de esputo debe ser enviada 

al laboratorio para su procesamiento 

dentro de las 2 horas de recolectada, 

en un recipiente estéril de boca ancha 

y tapa rosca. 

• Si esto no es posible refrigerarlo (4 a 

8ºCJ pero no más de 24 horas, para 
evitar la proliferación de flora comen­

sal y evitar la pérdida de viabilidad de 

microorganismos como S. pneumoniae 
y H. influenzae. 

• Una muestra adecuada para cultivo en 

un paciente inmunocompetente es la 

que tiene en la tinción Gram o Giemsa, 

más de 25 polimorfonucleares y menos 
de 1 O células epiteliales de descama­

ción por campo (bajo aumento 1 OOX) 

• Para estudios bacterianos envíe una 
muestra de más de 1 mi de esputo. 

• Para investigación de Mycobacterium 
realice un seriado de 3 días consecuti­

vos. Estas pueden almacenarse hasta 5 

días en refrigeración sin perder la via­

bilidad. Enviar aproximadamente 5 a 

lOml. 

• Para la investigación de virus deben 
enviarse muestras refrigeradas pero no 

congeladas. 

• Para la investigación de Chlamydia, el 

esputo debe ser colocado en 2SP (su­

erosa-fosfato) y enviarse congelado. 

• Para la investigación de hongos deben 

enviarse inmediatamente, a temperatu­

ra ambiente, de 3 a 5 mi de esputo. 

• Para la investigación de Paragonimus u 

INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR 

otros parásitos, el esputo debe enviarse 

a temperatura ambiente y en una can­
tidad de 3 a 5 mi. 

• No envíe la muestra de esputo para 
cultivos de anaerobios. 

• No recolecte el esputo en 12 ó 24 her 

ras para cultivo, ni para ninguna otra 

prueba, debido al crecimiento bacte­

riano excesivo y a la pérdida conse­

cuente de su valor diagnóstico. 

Para la obtención de la muestra de esputo 

se necesita que el paciente esté alerta y 
colabore con la recolección. Es importan­

te indicar al paciente que la muestra debe 

ser obtenida por expectoración o tos prcr 

funda y no recoger saliva {escupir). El es­

puto se obtiene luego de una expectora­

ción profunda después de haberse enjua­
gado la boca con agua, e incluso puede 
haber un cepillado previo de los dientes. 

Después de esta sencilla higiene oral, la 
muestra debe ser recolectada en un frasco 

estéril de boca ancha y tapa de rosca. Los 

recipientes para la recolección de orina 

son apropiados; se deben rechazar las 

muestras que vienen en cajas para heces 

u otro tipo de cajas, envases caseros, 

etc. 22 En algunos hospitales la toma de la 

muestra es responsabilidad del personal 

de terapia respiratoria, pero independien­

temente de quien sea el responsable de la 

toma, debe enviarse inmediatamente al la­

boratorio. Si esto no es posible, el esputo 

se colocará en refrigeración, pero esta 

muestra sólo servirá para cultivo de Myccr 
bacterium y hongos. Recuerde que bacte­

rias como Haemophilus y Streptococcus 
pneumoniae son muy frágiles al enfria­

miento. No se rechazará ninguna muestra 

que haya sido remitida al laboratorio des-
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pués del tiempo recomendado, sin embar­

go su mala conservación debe registrarse 

en el informe. Los esputos para investiga­

ción de hongos deben ser procesados in­

mediatamente, no obstante se ha observa­

do crecimiento de hongos aún después de 

16 días de guardados. 

En ocasiones, los pacientes no logran ob­

tener una muestra de esputo, en estos ca­

sos puede ser muy útil la producción de es­

puto mediante inducción. Esto se logra 

mediante aerolización con una solución 

salina hipertónico (3 a 10%.). Esta técni­

ca es llevada a cabo por un fisioterapista 

respiratorio. El esputo inducido no incre­

menta la recuperación de bacterias, hon­

gos o micobacterias, pero si es de mucha 

ayuda para el diagnóstico de Pneumocys­
tis íiroueci (carinii) en individuos inmuno­

comprometidos. El esputo por inducción 
es útil paro recuperar hongos y micobac­

terias cuando no se puede obtener una 

muestra de esputo.23 

Los niños menores de 5 años tampoco 

pueden recolectar una muestra de esputo, 

en estos casos se recurre a procedimientos 

invasivos como aspirado traqueal a través 

de un catéter insertado por una laringos­

copia directa y en niños muy enfermos se 

pueden obtener un aspirado pulmonar 

percutáneo, hemocultivos, líquido pleural; 

todas estas técnicas de recolección, a ex­

cepción del hemocultivo, son realizadas 

por el pediatra especialista. Para estudios 

de Mycobacterium, suele ser útil el aspira­

do gástrico para cultivo. 

PROCESAMIENTO DEL ESPUTO 

Una vez que el esputo llega a la mesa de 

trabajo, se debe inspeccionarlo en forma 

macroscópica y rechazar aquellas mues­

tras que están constituidas por saliva y que 

por lo tanto son inadecuadas para cua~ 
quier estudio microbiológico. Los esputos 

que pasen la selección deberán someterse 

a una valoración microscópica, para ello 

se realiza una coloración de Gram y se 

observa con el objetivo 1 Ox contando el 

número de leucocitos polimorfonucleares 
y de células epiteliales de descamación 

por campo. 

Es difícil evitar la contaminación de las 

muestras de esputo con las secreciones del 

tracto respiratorio superior por lo tanto 

existe un sistema para clasificar la calidad 

del esputo y su validez para ser procesa­

do, este es el sistema de Murray y Was­
hington24: 

GRUPO CÉLULAS EPITELIALES J OX LEUCOCITOS 10X 

Grupo 1 >25 <10 
Grupo 2 >25 10 ll 25 
Grupo 3 >25 >25 
Grupo 4 10 a 25 >25 
Grupo 5 <10 >25 



El grupo 1 a 4 indica contaminación 

con secreciones oro-faríngeas, y debe 

repetirse la muestra. Solamente el gru­

po 5 indica un espécimen relevante o 

de buena calidad. Las muestras que se 

encuentren en el grupo 5 serán obser­

vadas con objetivo de inmersión para 

valorar la flora predominante si es ex­

tra o intra-leucocitaria (fagocitosis) y 

otros datos que pueden ser de interés 

para la interpretación de los cultivos 

subsiguientes. Figura 111-1 . Otra forma 

es dividir el número de leucocitos para 

el número de células epiteliales si es >5 

se considerará significativo. Estos con­

ceptos no son válidos para tuberculosis 

ni micosis, entidades en donde esputos 

de mala calidad (salivosos) pueden de­

tectarse estos dos patógenos. Tampoco 

son válidos en pacientes inmunocom­

prometidos y en muestra de esputo ob­
tenidas por inducción. La forma más 

simple y aplicable, principalmente en 

pacientes con inmunodepresión, es un 

esputo con menos de 25 células epite­

liales por campo con aumento 1 OOX; 
estas muestras son consideradas repre­

sentativas y deben sembrarse, indepen­

diente del número de leucocitos. 

En las muestras de esputo pueden reali­

zarse varios estudios y tipos de tincio-

INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR 

nes, que son de ayuda diagnóstica, és­

tas son: 

• Coloración Gram 2º 
• Coloración Giemsa 

• Coloración Kinyoun 

• Coloración Azul de Toluidina 

• KOH 

• Fresco 

• Calco-fluor 

COLORACIÓN GRAM 
(Hans Christian Gram, médico 
danés, 1853-1931 ) 

Permite evaluar la cantidad y morfolo­

gía bacteriana (bacilos y cocos) y sirve 

también para la celularidad25
• Es impor­

tante anotar la cantidad de bacterias y 

si observamos fagocitosis y filamentos 

de mucina. Una forma común de re­
porte en relación con el número de bac­

terias observadas es el siguiente26
: 

Escasas 

Moderada cantidad 

Abundantes 

Figuro 111-l 

0-9 bocterios por campo 
(1000X) 

1 0-15 bacterias por campo 
(1 OOOX) 

> 15 bacterias por campo 
(lOOOX) 

Coloración de Grom de uno muestro 

de esputo. Obsérvese la gran canti­

dad de células epiteliales de descama­

ción de la mucoso bucal y muy pocos 

leucocitos. Estos esputos son considera­

dos contaminados con salivo y no de­

berían ser cultivados pues no aporta­

rán sobre el agente etiológico de la 

neumonía {Aumento de l OOX) 
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de Gram de una 
muestra de esputo con un pre­
dominio de diplococos Gram 

lanceolados encapsu-
en asociación con leuco­

citos oolimorfonucleares {au­
menro. de IOOOX) 

En las neumonías adquiridas en la co­
munidad (NAC) la presencia de > 1 O 
diplococos grampositivos lanceolados 
encapsulados, por campo, sugiere un 
Streptococcus pneumoniae en el 1 0% 
de los casos. La especificidad de la co­
loración de Gram para NAC ocasiona­
da por esta bacteria es del 85% con 
una sensibilidad del 62%27

• 

Todos los informes de cultivo de las 
muestras provenientes de infecciones 
del tracto respiratorio inferior deben ir 
acompañadas de los datos observados 
en la coloración de Gram. 

Una coloración de Gram con una gran 
cantidad de glóbulos blancos en la que 
no se observen bacterias, sugiere que 

puede ser una patología atribuible a vi­
rus, Mycoplasma, Chlamydia pneumo­
niae, Legionella y Mycobacterium. 
Cuando no observemos muchos glóbu­
los blancos y no exista una bacteria 
predominante, la valoración por mi­
croscopia no es útil. 

COLORACIÓN ZIEHL-NEELSEN. 
(Franz Ziehl, médico alemán, 
1862. Friederich Karl Adolf 
Neelsen, médico alemán. 1854-
1894) 

Permite la detección de bacilos alcohol 
ácido resistentes por campo. El reporte, 
cuando se investiga tuberculosis, se 
realiza de acuerdo a la tabla siguiente: 
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Tabla 111-3 
Cuantificación de los resultados de frotis teñidos por el método de Ziehl-Neelsen para 
muestras de esputoª·b 

NIÍMERO DE IBltOS 
i~IDOHESISllmt'! 

ningún bacilo ácida resis:tente 

1 o 9 bacilos acidorresistentes 

Par cado l 00 campos de inmersión 

Por cado l 00 campas 

~ se observan bacilos acidorresistentes 

Registre lo cifra exacto 
( l a 9 bacilos acidorresistentes par coda 
100 campas) 

l O o 99 bacilos acidorresistentes Por codo 100 campos de inmersión 1+ 

l o l O bacilos acidorresistentes Par campa 

Más de 10 bocilus acidorresistentes Por campa 

J Si el resultado es 

sitivo 

Tomado de 

WHO /TB/98. 258 

bacilos en l 00 campos no 

de Laboratorio en el Control 

COLORACIÓN GIEMSA (Gustav 
Giemsa, químico bacteriólogo 
alemán, 1867-1948) 

Es más específica que la coloración 
Gram, pues sirve para evaluar la cali­
dad de la muestra a través del estudio 
citológico: la cuantificación de las célu­
las epiteliales escamosas, de los leuco­
citos segmentados, eosinófilos y pioci­
tos. Además esta coloración permite en 
ciertas circunstancias observar hongos, 
protozoarios y helmintos. 

(1 O a 99 baa1as addorresistenles por cado 
l 00 campos de inmersión) 

2+ 
(1 a 1 O bacilos acidorresistentes por campo 
en 50 campas) 

3+ 
(Más de l O bacilos acidorresistentes por 
campo en 20 campos) 

establecerse una corre1ac1ór un cultivo po-

lo iubercu!osis". Organización y Primero porte 

EXAMEN EN FRESCO 

Permite la visualización de parásitos y 
hongos, sobretodo si se utiliza con mi­
croscopia de contraste de fase 400X. 
Es útil para la búsqueda de huevos de 
Paragonimus spp Figura 111-4 
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KOH (Hidróxido de potasio al 
40%) 

Permite la visualización de los hongos. Es 

un estudio directo. Se coloca con una pi­

peta Pasteur unas gotas de esputo y unas 

gotas de KOH al 40%, se emulsiona y se 

deja reposar unos l O minutos y se obser­

va al microscopio con aumento 400.28 

111-5 
con un monro¡e de KOH al 40~6. Obsérvese las 

tabicados sugestivas de Aspergil!us spp 

BIANCO DE CALCO-FLUOR 

Es un agente blanqueador que se liga a la 
quitina y celulosa del hongo. Permite la vi­

sualización de hongos y de Pneumocystis 
¡iroueci (carinii}, los cuales aparecen de 

un color blanco brillante, fluorescente. Es 

una técnica más sensible que el montaje 
directo con KOH, pero requiere de un mi­

croscopio de fluorescencia28 

En conclusión, cuando procese una mues­

tra de esputo recuerde: 

• El diagnóstico por laboratorio a través 

del cultivo de una muestra de esputo 

para establecer una causa específica 
de NAC está indicado en pacientes se­

veramente enfermos que requieren hos­

pital ización. 

• Muestras de esputo inadecuadas, o 

con demora en el transporte y procesa­

miento, generalmente producirán aisla­

mientos erróneos que no son la verda­

dera causa de la neumonía. 

• Las muestras de esputo deben ser co­

lectadas antes de empezar la terapia 

antimicrobiana debido a que muchos 

microorganismos causantes de neumo­

nía son inhibidos una vez que se han 

iniciado los antibióticos. 

• El diagnóstico microbiológico de una 

NAC puede ser útil en el 50% de los 

pacientes; sin embargo este porcentaje 
puede ser mayor en los siguientes ca­

sos: 

l) Pacientes con esputo productivo; 

2) Pacientes sin terapia antimicrobiana 

previa; y, 
3) Enfermos que requieren de hospitali­

zación para el manejo de su neumo­
nía. 

ASPIRADO TRAQUEAL O 
SECRECIÓN BRONQUIAL 

Es una técnica solicitada cuando el pa­

ciente no puede expectorar, cuando no 

está claro el agente patógeno potencial, 

cuando hay una mala respuesta a latera­

pia basada en el esputo expectorado. Es 
el método más simple de obtención de se­

creciones traqueo-bronquiales en el pa­

ciente con asistencia respiratoria mecáni­

ca. Sin embargo un aspirado endo-tra­

queal raramente resulta negativo en un 

paciente con fiebre y ventilado; el gran 

número de resultados falsos positivos, bá­

sicamente por el aislamiento de coloniza­
dores de la vía aérea superior puede in­

ducir a un sobre-diagnóstico de neumo­

nía. No dejan de ser muestras potencial-



mente contaminadas, si bien menos que 
el esputo29

• 

La toma de la muestra es a través de una 
traqueostomía o del tubo ende-traqueal. 
Se utiliza un catéter de polietileno para 
aspirar las secreciones con una jeringa 
de 20 mi. Rotule la muestra, indique el 
diagnóstico sospechado y los antimicro­
bianos que está recibiendo el paciente. 

TABLA 111-4 
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No refrigere la muestra y transpórtela in­
mediatamente al laboratorio. 

Algunos estudios han demostrado la alta 
sensibilidad y especificidad de los cultivos 
cuantitativos de las secreciones obtenidas 
mediante este método en el diagnóstico 
de neumonía nosocomial cuando el re­
cuento es >l05ufc/ml.30 para algunos au­
tores y >l06ufc/ml para otros. 

Sensibilidad y especificidad del aspirado traqueal de acuerdo al número de unida­
des formadoras de colonias31 

>103 90% 26% 
>104 84% 40% 
>105 79% 66% 

>10' 68% 84% 
>107 21% 92% 

Tomado Jourdain Novara A. al Roe of Quantitative Cultures of E<idotracheal in the of no-

socorr:al pneumonia. Am J Respír CareMed 1995;152 241-246 

PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA 
DE ASPIRADO TRAQUEAL (AT) 

l. Haga una tinción de Gram. (Siem­
pre antes de diluir el AT) 

2. Coloque el aspirado traqueal en un 
tubo y establezca la cantidad para 
poner el doble de Fluimucil® al 1 %. 
Esta es la solución 1. Agite en el vor­
tex. 

3. Prepare tres tubos con l mi de suero 
salino 

4. De la solución l saque 100 ul con 

punta estéril y coloque en 9, 9 mi de 
suero salino estéril (solución 2J. 

5. A partir de la solución 2 haga dilu­
ciones seriadas con los tres tubos 
que preparamos en el paso 3. 

6. La solución 1 siembre en tres cajas 
que contengan agar sangre (AS) 
agar chocolate (ACH) y otra con 
agar McConkey (McK) con un asa 
de orina calibrada de 100 ul como 
si fuera orí na. 

8. De las diluciones seriadas siembre 
100 ul sólo en ACH 11 
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Aspirado 
endotraqueal 

Hacer una coloración de 
Gram y sembrar en 

tioglicolato antes de la 
dilución 

Calcular el total del AT y 
colocar el doble 

100 ul (pipeta estéril) de la 
solución 1 en 9. 9 mi de 

suero fisiológico 

} 

10-1 

100 ul 100 ul 100 ul 0.9 mi de suero fisiológico 
estéril o lactato ringer 

l 0-2 10-3 10-' 



LAVADO BRONQUIAL 

El lavado bronquial fue una metodología 
empleada en el pasado para el diagnós­
tico de neumonía no bacteriana en pa­
cientes inmunocomprometidos, pero ac­
tualmente es muy útil en el diagnóstico de 
neumonía bacteriana nosocomial. El ob­
tener una muestra de lavado bronquial 
requiere de métodos agresivos por lo 
que se justifica una búsqueda exhaustiva 
de microorganismos independientemente 
de la calidad de la muestra, aún si la jus­
tificación clínica no es del todo clara32

• 

• El lavado se recolecta a través de un 
broncoscopio de doble-luz, con un te­
lescopio con doble catéter con un ta­
pón distal de polietilenglicol. 

• El área involucrada del pulmón debe 
ser accesible. 

• Utilice lidocaína (2%) para anestesia. 
• Para el lavado puede emplear lactato 

Ringer o solución salina. 
• Una trampa de Lukens para colocar 

la muestra. 
• Una jeringa slip Luer de 20 mi, un ce­

pillo de citología y xilocaína al 4%. 
Anestesie el área haciendo que el pa­
ciente inhale por la boca y exhale 
por la nariz. 

• Lubrique ambas fosas nasales con gel 
de xilocaína. 

• El paciente puede también necesitar 
un sedante intravenoso para tolerar el 
procedimiento. 

• Coloque al paciente en la posición 
semi-Fowler. 

• Lubrique el broncoscopio con 2% de 
gel de xilocaína evitando topar el ex­
tremo distal. 

• Introduzca el broncoscopio transna­
salmente. 

INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR 

• Adhiera la trampa de Lukens al bron­
coscopio. 

• Instile 1 O mi de solución salina estéril 
a través del canal abierto 

• Aspire el material. 

• Selle el tubo Lukens y envíe al labora­
torio. 

El lavado se centrifuga a 3000 r.p.m. en 
una citocentrífuga. Se trabaja con el se­
dimento como si se tratara de esputo. No 
está estandarizado un punto de corte del 
número de colonias que indique que el 
microorganismo aislado sea un coloniza­
dor o un qgente patógeno. No se consi­
dera una buena muestra para investigar 
bacterias convencionales causantes de 
neumonía, pero es excelente para hon­
gos, micobacterias y P. carinii. El lavado 
bronquial suele ser útil en aquellos pa­
cientes en quienes el lavado bronc0<1l­
veolar ha sido técnicamente difícil y no 
se ha logrado recuperar una cantidad 
adecuada del líquido de retorno33

• 

LAVADO BRONCO-ALVEOLAR 

Esta es una técnica utilizada para lavar 
células de las vías áreas que el broncos­
copio no alcanza. El objetivo es lavar el 
lóbulo comprometido, aunque el lavado 
bronc0<1lveolar (LBA) bilateral incremen­
ta la recuperación de ciertos patógenos. 
Es particularmente útil en pacientes con 
VIH-SIDA, pacientes con ventilación me­

cánica y en menor proporción otros con 
neumonía34

·
35

'
36

• 

• Adhiera una trampa de 70 mi al 
broncoscopio. En un adulto instile 
fuertemente 100 mi de solución sali­
na estéril a través del canal en alícuo-

111 
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tas de 20 mi. En pacientes pediátri­
cos solamente se debe instilar 1 a 2 
mi /Kg de peso. Generalmente me­
nos de 1 O mi es recuperado en los ni­
ños. (Si se colectan más de 1 O mi la 
centrifugación de la muestra mejora 
la recuperación en el cultivo y la vi­
sualización en las tincionesJ. 

• Después de la tercera o cuarta instila­
ción reemplace la trampa de 70 mi 
con una de 40 mi. 

• Envíe al laboratorio las dos trampas 
(rotule trampa de 70 mi y trampa de 
40 mi) La primera que se recupera es 
la más contaminada con las secrecio­
nes purulentas proximales y es muy 
útil para hongos, micobacterias y P. 
jeroueci (cariníi). No hacer cultivos 
cuantitativos con el líquido de esta 
trampa. La segunda trampa sirve pa­
ra cultivos cuantitativos y la investiga­
ción de bacterias. 

• Si no desea enviar las trampas retire 
asépticamente 1 O mi de líquido de 
cada trampa y coloque en dos tubos 
estériles y envíe al laboratorio rotula­
dos tubo 1 y tubo 2 y proceda igual 
que con lo descrito para las trampas. 

• No refrigere estas muestras y envíelas 
inmediatamente al laboratorio. De­
ben ser procesadas dentro de las 2 
horas de recolección, de lo contrario 
refrigerar hasta 24 horas (4-8°CJ. 

El lavado bronco-alveolar permite lavar 
alrededor de 1 x 1 06 alvéolos pulmona­
res que corresponde aproximadamente 
al 1 % del parénquima pulmonar y lo 
que se recolecta es aproximadamente 1 
mi de secreciones que se diluyen en 10-
1 00 mi de fluido de retorno. El volumen 
del retorno es de 40% o 70% del líqui­
do total. 

Paro la siembra del lavado bronco-al­
veolar se obtiene 1 m 1 de lavado en 1 0-
100 mi de volumen de retorno, se reali­
za una dilución de 1: 1 O ó l: l 00, el 
punto de corte es de 104 ufc/ml.36 El la­
vado bronco-alveolar parece ser eficaz 
paro el diagnóstico de neumonía asocia­
da al ventilodor37 y, como ya se mencio­
nó, para otras patologías respiratorias 
su eficacia es limitada. 

CEPILLADO BRONQUIAL 
PROTEGIDO (CBP o PBB) 

El cepillado bronquial está indicado en 
pacientes con neumonía asociada o lo 
ventilación mecánica. No es un método 
empleado para el diagnóstico de NAC, 
tiene una sensibilidad de 82 al l 00% y 
una especificidad de 60 o 77% y un va­
lor predictivo positivo del 43 al 7 4% y 
un valor predictivo negativo del 85 al 
1 00% 38,39,40 

Para el cepillado bronquial doble luz 

• Inserte el cepillo citológico en el ca­
nal abierto del broncoscopio y avan­
ce a través de él. 

• Saque el cepillo y obtenga el material 
cepillado. 

• Coloque toda la unidad del cepillado 
en un medio de transporte, puede ser 
solución salina o lactato Ringer. Si es 
para Mycobacterium coloque en 1 O 
mi de caldo Middlebrook 7H9 suple­
mentado con 1 o 2 % de albúmina 
bovino y 0.5% de Tween 80. 

• Envíe al laboratorio 
• En caso de los pacientes pediátricos 

proceda igual que los adultos 
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Tabla 111-5 
Ventajas del lavado broncoalveolar con respecto al cepillado bronquial 

VARIABLE 

Volumen de la muestm 

Cultivos 

Examen directa 

Microorganismos 

Costo 

colorocíón de Grom de uno 

pecificidod de l 00%, mientras 

Lo sensibilidad de lo coloración 

Tabla 111-6 

LAVADO BRONCO-ALVEOLAR 

Suele ser grande lo que permite realizar w- Muy escoso 
rios procedimientos diagnósticos. 

CEPILLADO 

Permite realizar investigaciones más exten- Cultivos limitados a bacterias, no útil para 
sos. anaerobios. 

Permite realizar awersos tincianes (Gromª, Deben realizarse con un segundo cepillo pe-
Zielh Neelsen, etc.) que darán información ro esto es próclicomente impasible par el 
dentro del mismo dio de lo tomo. costo1

. 

Es muy útil para buscar Hongos, micobacte- Es útil para el diagnóstico de neumonía bac­
rias, virus teriana y debido al escaso material que se 

obtiene no está indicado paro hongos, mico­
bacterias y virus. 

Mayor 

no venlilodo tiene una sensibilidad del 73% una es-

sensibilidod es del l 00% y lo del 

por cepillado es muy bojo-

Sensibilidad y especificidad de las técnicas broncoscópicas 

TÉCNICA BRONCOSCÓPICA SENSIBILIDAD' ESPECIFIODA[)b 

Aspimdo Troqueo! 52-100% 29-100% 
80-85% 25-3.5% 

Broncoscopío con cepillo protegido Neumoníos:70 -97% 95 100% 
NAV: 82-100% 60. 77% 

l.ovodo Bronco-alveolar 91 % 78-100% 

Sensibilidad: Capacidad de uno laboratorio paro distinguir en una población personas 

afectados por lo enfermedad es decir verdaderos positivos (enfermos) 

Especificidad: Es lo copocidod de uno pruebo de laboratorio poro distinguir o los personas que no lo enfermedad 

es decir los verdaderos [sanos] 

11 
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LÍQUIDO PLEURAL y EMPIEMA 

El líquido pleural es producido por la pleura 
parietal y es absorbido en un proceso conti­
nuo por la pleura visceral, se localiza entre 
las dos capas de la pleura y facilita el desli­
zamiento de una contra la otra. Se encuen­
tra normalmente entre 1 a 15 mi. La acumu­
lación del líquido en la cavidad pleural seco­
noce como derrame y este puede ser trasu­
dado o exudado. Si el derrame ha ocurrido 
por un incremento de la presión capilar por 
una disminución de la presión osmótica del 
plasma, como sucede en las patologías car­
díacas, hepáticas, renales o metabólicas, es­
tamos frente a un trasudado. Mientras que 
los exudados suelen ser causados por el au­
mento de la permeabilidad capilar o una dis­
minución de la reabsorción linfática esto pue­
de ser causado por infecciones pleurales, 
neoplasias y procesos inflamatorios no infec­
ciosos como en las enfermedades reumáti­
cas. En caso de una neumonía, alrededor 
del 50% de pacientes pueden desarrollar de­
rrame como una complicación del cuadro 
neumónico y de estos, el 5% se convierten en 
exudados con características de empiema41

• 

Ver tabla 11~7. 

Para obtener una muestra de líquido pleural 
a través de una toracocentesis debemos co­
locar al paciente descansando sobre un lado 
de su cuerpo en posición semi-recumbent 
con un brazo elevado deba¡o de la cabeza. 
Una alternativa es colocar al paciente senta­
do sobre la cama apoyándose sobre una a~ 
mohada que se coloca sobre la mesita de 
noche. 

El líquido pleural se acumula en el ángulo 
costo-frénico en donde los pulmones no lle­
nan el espacio pleural. 

Desinfecte la piel en el sitio de la punción. 
Ayúdese de rayos X y percusión para local¡.. 
zar el sitio. Anestesie el sitio de la punción 
con Lidocaína al 2%. Inserte la aguja apo­
yada sobre el borde superior de la costilla in­
ferior, para evitar los vasos intercostales que 
se ubican a lo largo del borde inferior de las 
costillas. No permita que el paciente tosa. 

Evite que el aire entre a la cavidad colocan­
do una llave de tres vías en la ¡eringuilla. 

Conforme avanza la agu¡a, aspire la ¡eringa 
para detectar la presencia de líquido. 

Bajo supervisión médica e, idealmente apo­
yado con control ecográfico, es un método 
seguro y preciso para obtener líquido pleural 
sobre todo ante volúmenes pequeños o tab¡.. 
codos, abra la llave de tres vías y drene el I~ 
quido en un tubo estéril de tapa rosca o trans­
portarlo en la misma jeringuilla. Si se requie­
re investigación de anaerobios se puede co­
locar otra parte en el vial de transporte para 
anaerobios. También es útil colocar 1 O mi de 
líquido en un frasco de hemocultivo. 

El empiema es una indicación de drenaje 
con tubo torácico. Tome la muestra en el mo­
mento de la colocación del tubo. Muestras 
posteriores no están indicadas debido a la 
colonización bacteriana. Luego de la fijación 
del tubo torácico fijese si el paciente no tiene 
sangre en el esputo, lo cual sugiere daño del 
tejido pulmonar. 

Si el líquido obtenido es un exudado con a~ 
to contenido proteico coloque en un tubo 
con heparina, un anticoagulante biológico, 
para evitar que se coagule y poder realizar 
el recuento diferencial de células. No utilice 
anticoagulantes como EDTA (tubo tapa lila) u 
oxalato de calcio (tubo tapa celeste) pues 
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son tóxicos para las bocterias. Rotule la 
muestra con la información del paciente. Es­
pecifique correctamente qué tipo de líquido 
es y qué estudio desea que se realice. Trans­
porte la muestra rápidamente al laboratorio 
y no la refrigere. 

Es fundamental, al igual que todas las efu­
siones obtenidas de las cavidades virtua­
les, obtener la mayor cantidad de volumen 
debido a la escasa cantidad de microor­
ganismos que se pueden encontrar en es-

Tabla 111·7 

te tipo de líquidos. 

El líquido pleural debe ser centrifugado, el so­
brenadante sirve para el examen químico y 
el sedimento para las tinciones y cultivos. Vea 
tabla 111-8. En la muestra obtenida se realiza: 

Recuento celular total, recuento diferencial, 
análisis químico que incluye glucosa, proteí­
nas, enzimas como amilasa, colesterol42

, la 
actividad de lactato deshidrogenasa (LDH), 
pH, lactato, marcadores tumorales43

• 

Características de un exudado, trasudado y empiema 

Color 

Formación de coágulos 

Aspecto 

pH' 

Glucosa 

DHL 

Proteínas 

Colesterol 

Hemotfes 

leucocitos 

Fórmula diferencial 

Grom 

b 

EXUDADO 

Amorillo 

Coagulan 

Opaco o Turbio 

< 7.30 

< 60 mg% 

> 200 u 
>3 g/dl 

>60mg% 

> 1.000 X UI 

¡, 11 

Amorillo pólido 

No coagulan 

Cloro 

7.30 

> 60 mg% 

<200 u 
< 3 g/dl 

< 60 mg% 

Pueden estor presentesb 

1.000 X ul 

Amarillo verdoso 

No coagulan 

Purulento 

<7.3 

< 40 mg/dl 

> 200 u 
> 3 g/dl 

>60 mg% 

>l.000 X ul 

De utilidad moderado, es variable' 

Presencio o no de bacterias Negativo poro mícroorgonis- Presencio de bacterias 
mos 

11 
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Los cultivos suelen ser estériles. El derra­

me pleural trasudado por lo general tie­

ne una causa no infecciosa, por ejem­

plo, insuficiencia cardíaca congestiva, 

absceso subfrénico, pancreatitis, infarto 

pulmonar, afección maligna del pul­

món, colagenopatías, etc. Un líquido 

con características de exudado suele 

ser por condiciones inflamatorias, tales 

Tabla 111-8 

como para-neumonía o empiema tuber­

culoso. 

Los cultivos de especímenes tomados a 

través del tubo de drenaje no deben ser 

procesados. 

Para los niños proceder en forma similar 

como el procedimiento de los adultos. 

Estimaciones de sensibilidad de las pruebas microbiológicas realizadas en líquido pleural 

MÉTODO MICROBIOLÓGICO 

Coloración de Grom 

Coloración Ziehl- Neelsen 

Cultivos para bocterias 

Cultivo para Mycobacterium 

Biopsia pleural sola 

Biopsia pleural+Ziehl Neelsen+Cultivo 

BIOPSIA PULMONAR 

Las biopsias de pulmón están indicadas en 

pacientes en quienes no es posible obtener 

un esputo, como es el caso de individuos 

muy debilitados con neumonía, en pobla­

ción pediátrica y para descartar procesos 

malignos o de otra índole. No es necesa­

ria en pacientes normales con neumonía. 

Es un procedimiento invasivo que conlleva 

a complicaciones como sangrado y neu­

motórax en un 5 a 39% de los pacientes44
• 

Este tipo de muestra puede ser tomada a 

través de45
: 

1 . Biopsia por aspiración pulmonar percu­

tánea 

2. Biopsia pulmonar transbronquial 

SENSIBllJDAD 

50-80% 

10-25% 

80% 

30% 

50-75% 

75·90% 

3. Cirugía videotoracoscópica (toracosco­

pia) 

4. Cirugía convencional a cielo abierto 

Antes del procedimiento es necesario co­

municarse con los laboratorios, pues debe 

haber una cooperación entre el patólogo y 
microbiólogo para evitar una duplicación 

innecesaria de exámenes. Esto es realmen­

te importante toda vez que con una míni­

ma cantidad de tejido se deben realizar el 

estudio de múltiples agentes etiológicos. 

Para la biopsia trans-bronquial el neumólo­

go debe realizar el procedimiento en el 

departamento de imagen bajo Auorosco­

pia. Lentamente avance con el fórceps de 



la biopsia hasta el final del canal del bron­

coscopio. Inicie la ff uoroscopia, posterior­

mente mueva el fórceps dentro de 2.5 cm 

'tle la pleura y avance empujando hacia el 

pulmón. Finalmente se cierra el fórceps po­

ro obtener la muestra. Generalmente se ne­

cesitan tres biopsias. Hay que retirar el fór­

ceps del canal manteniéndolo cerrado. El 

tejido obtenido se coloca en un tubo con 

suero salino estéril ll a 2 mi) y se lo envía 

al laboratorio para investigación de mico­

bacterias y hongos. Otra porción del tejido 

se coloca en formol al 10% y se envía a 

Patología. 

CULTIVOS 

Los esputos serán sembrados en agar cho­

colate, agar sangre de cordero y agar Mc­

Conkey, para ello se utilizará la porción de 
muestra que macroscópicamente sea más 

purulenta intentando utilizar el mismo inó­

culo en todas las ocasiones. Las cajas de 

agar sangre o chocolate se incubarán a 

35ºC en atmósfera con 5% de C02 duran­

te 24 horas y la caja de McConkey en at­

mósfera normal por el mismo tiempo. Se 

identificarán las colonias con crecimiento 

igual o superior a 5 colonias en la tercera 

estría de siembra (esto se considerará co­

mo crecimiento abundante). Debe correla­

cionarse con la situación clínica del pacien­

te y con la coloración Gram. Figura 11~. 

TRACTO RESPIRATORIO NFERIOR 

HEMOCULTIVOS EN NEUMONÍA. 

Los hemocultivos son positivos en el 1-16% 

de los pacientes hospitalizados con NAC. 

A pesar que su costo-efectividad es cues­

tionado, los hemocultivos deben ser toma­

dos a todos los pacientes en quienes se 

sospeche neumonía y que están suficiente­

mente enfermos para ser hospitalizados46
• 

De todas formas se consideran útiles en: 

1 ) Para identificar la población con ma­

yor tasa de mortalidad. 

2) Para reducir el espectro antibiótico. 

3) En pacientes con HIV, neoplasia, asilo 

de ancianos, grupos con mayor riesgo 

de bacteriem ia. 

Los hemocultivos también son útiles para 

determinar el microorganismo causal en 

pacientes severamente enfermos incapa­

ces de producir esputo o si el cultivo de és­
te no es significativo47

• 

Cuando se recupera de la sangre un mi­

croorganismo patógeno pulmonar que se 

sabe que causa NAC y no existe otra 

fuente, es probable que el microorganis­

mo recuperado en el hemocultivo sea el 

mismo que causa NAC. Debido a que el 

Streptococcus pneumoniae y Haemophilus 
influenzae con frecuencia son bacteriémi­

cos en muchos pacientes, son importantes 

11 
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los hemocultivos para establecer el 
diagnóstico. El tiempo en que se llevan 
a cabo los hemocultivos y la terapeúti­
ca antimicrobiana previa determinan la 
positividad del hemocultivo, al igual 
que la propensión del microorganismo 
a causar bacteriemia. S. pneumoniae y 
H. influenzae suelen ser bacteriémicos, 
en tanto que rara vez hay bacteriemia 
con M. catarrhalis. Los hemocultivos 
escasamente serán positivos una vez 
que se haya instaurado la antibioticote­
rapia. Se recomienda recolectar dos 
botellas de hemocultivos en caso de 
neumonía. 

Si se utiliza frascos de hemocultivos con 
resina como en el sistema BACTEC™ o 
el sistema de Organon Tecknika no es 
indispensable el suspender los antibióti­
cos, debido a que a estas resinas se ad­
hieren los antibióticos y permiten una 
recuperación mayor de las bacterias. 
Para la toma adecuada referirse al ca­
pítulo XVI de hemocultivos. 

ESTUDIOS EN CASOS ESPECIALES 

ESTUDIOS PARA LEGIONELLA 

Se investigará la presencia de Legione­
lla en los esputos pertenecientes al gru­
po 5 de Murray y Washington, proce­
dentes de pacientes con neumonía gra­
ve, en las muestras que microscópica­
mente se justifique tal investigación (ba­
cilos delgados muy pequeños, intra-leu­
cocitarios o en macrófagos) y también 
se procesarán las muestras solicitadas 
específicamente y que no hayan sido 
rechazadas macroscópicamente48 

Cuando es una solicitud específica se 

debe realizar inmunofluorescencia di­
recta. 

El cultivo para Legionella se realiza en 
el medio BCYE (Buffered Charcoal 
Yeast Extract agar) y en caldo de extrac­
to de levadura, diluyendo la muestra a 
sembrar 1 /1 O en caldo triptosa soja y 
sembrando 5 gotas de la dilución en la 
caja de agar. Esta se incubará durante 
15 días en ambiente húmedo con at­
mósfera normal. Únicamente la L. gor­
manii requiere de C02 al 5-10%, las 

otras legionelas pueden ser inhibidas 
por el C02. Las colonias sospechosas 

se subcultivarán en agar sangre y en 
medio de Legionella y aquellas que no 
crezcan en agar sangre se identificarán 
por métodos serológicos49

• La identifi· 
cación definitiva requiere de un 
laboratorio especializado de re· 
ferencia. Los laboratorios clínicos 
pueden probablemente indicar 
la presencia de Legionella sp. en 
la muestra y la identificación de· 
finitiva debe ser realizada por el 
centro especializado. La Legionella 
también puede ser investigada a través 
de lnmunfluorescencia Directa de Anti­
cuerpos (DFA: Direct Fluorescent Anti­
body) en la cual se pueden colocar im­
prontas de biopsia pulmonar, esputo, 
exudados o fluidos corporales en el por­
taobjetos para fluorescencia. La sensibi­
lidad de esta prueba es de 50% a 7 5%, 
esto significa que potencialmente existe 
un 25% a 50% de muestras que van a 
ser falsamente negativas. Sin embargo 
es altamente específica, se ha presenta­
do reacción cruzada únicamente con 
Pseudomonas fluorescens y Bacteroides 
fragilís, otros estudios han demostrado 
una especificidad del 95%. A pesar de 



que la serología (búsqueda de anticuer­
pos) es diagnóstica en el 75% de los ca­
sos confirmados, la seroconversión tar­
da mas allá de 9 semanas, por lo que 
el cultivo y la búsqueda de antígeno es 
de mayor utilidad, debido a que la se­
rología en una sola muestra tiene valor 
desconocido. Existe otra prueba para 
investigar infecciones por Legionella y 
esta es la detección de antígeno en ori­
na y otros líquidos50

• 

ESTUDIOS PARA CHLAMYDIA 

La Chlamydia es una bacteria intracelu­
lar estricta, es decir no puede vivir fue­
ra de las células, por lo tanto no puede 
desarrollarse en un medio común de la­
boratorio como es el agar, pero si pue­
de hacerlo como si se tratara de un vi­
rus en cultivos celulares. Por lo tanto el 
diagnóstico de Chlamydia es a través 
del cultivo en células MacCoy; en esta 
línea celular tardan 15 días en crecer. 
El cultivo se consideró hasta hace poco 
como "prueba de oro 11 para el diagnós­
tico, actualmente ha sido desplazada 
por la PCR, pero no todos los laborato­
rios están en capacidad de llevar a ca­
bo cultivos en líneas celulares ni PCR. 
Una alternativa aceptable es la serolo­
gía. Los resultados de la serología son 
válidos cuando la técnica es microinmu­
nofluorescencia (MIF)51

• El suero es ob­
tenido en una fase aguda y otra en 
convalecencia, debe haber una eleva­
ción de la titulación lgG en 4 veces y el 
título de la lgM debe ser mayor a 1 : 16. 
El obtener un título elevado de lgG no 
es significativo. El inconveniente es que 
el resultado llega a manos del clínico 
una vez que el paciente ya ha comple-
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todo el tratamiento. La serología sin em­
bargo continúa siendo necesaria por 
dos razones: tanto para conocer el 
agente etiológico como desde el punto 
de vista epidemiológico. Actualmente 
se puede realizar titulaciones de lgM y 
es de utilidad un título inicial positivo. 
Debido a que hay variaciones diarias 
de 2 a 4 veces, se recomienda realizar 
en una sola corrida en el mismo plato 
ELISA con los dos sueros el de fase agu­
da y el de convalecencia. La MIF es útil 
en diferentes categorías de pacientes: 
1. Niños asintomáticos mayores de 5 

años de edad 
2. Exacerbaciones de asma 
3. Enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica 
4. Enfermedades cardiovasculares 
5. SIDA 
6. Infecciones del tracto respiratorio su­

perior e inferior. 

ESTUDIOS PARA MYCOPLASMA 

El Mycoplasma es una bacteria que no 
tiene pared celular, por lo que no es po­
sible que se coloree con Gram, además 
es muy pequeña ( 1 Ox200nm) para po­
der ser observada con el microscopio 
de luz. Es una bacteria muy exigente, 
complicada para crecer en cultivo, se 
demora alrededor de 1 a 2 semanas la 
identificación, esto ha conducido a que 
la mayoría de los laboratorios no ofrez­
can esta prueba52

• Existen por lo tanto 
pruebas rápidas para el diagnóstico de 
Mycoplasma, éstas son: 
1. Detección de los anticuerpos especí­

ficos 
2. Detección de antígenos específicos 
3. PCR o secuenciaciones del nucleóti-
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do micoplasmal directamente de es­
pecímenes clínicos. 

Para la detección de anticuerpos lgG e 
lgM existen pruebas como: fijación de 
complemento, ELISA, inmunofluorescen­
cia indirecta y aglutinación de partícu­
las. ELISA- lgM es una prueba con una 
especificidad del 99% y una sensibili­
dad del 98%. Lamentablemente no son 
positivos sino hasta 1 ó 2 semanas des­
pués de la infección53 . ELISA lgG tiene 
una especificidad de 99% pero la sensi­
bilidad puede ser de apenas 46%. La li­
mitación de estas pruebas es que no de­
tectan lgM entre los 7 a l O días de la 
infección. La prueba de aglutinación 
tiende a dar muchos falsos positivos. Se 
concluye por lo tanto que la serología 
para diagnóstico de neumonía por My­
coplasma es tardía y poco sensible. No 
se recomiendan por el momento como 
pruebas de rutina para diagnóstico de 
NAC u otra infección del tracto respira­
torio. 

En relación con la detección de antíge­
no de Mycoplasma, existe la prueba de 
detección de antígeno directamente del 
esputo y aspirados naso-faríngeos, a 
través de la prueba antígeno de captu­
ra enzima inmunoensayo indirecto, la 
sensibilidad y especificidad son relati­
vamente altas 

La detección de secuencias de nucleóti­
dos específicos para Mycoplasma pneu­
moniae directamente del esputo o de se­
creciones naso-faríngeas o hisopados 
faringe amigdalinos, se puede realizar 
mediante una técnica comercial: Gen­
Probe Rapid Diagnostic system (Gen 
Probe, San Diego, California)54

• Esta 

prueba permite la identificación en dos 
horas. Hay estudios que demuestran 
una alta especificidad y sensibilidad55

, 

sin embargo otros demuestran lo contra­
rio56. 

Existe otra prueba que es utilizada fre­
cuentemente para el diagnóstico de in­
fección por Mycoplasma pneumonioe, 
se trata de las crioaglutininas. A pesar 
de que en la mayoría de casos el diag­
nóstico se basa en la presencia de ellas, 
hay que recalcar que no son suficiente­
mente sensibles ni específicas para ser 
usadas como una herramienta diagnós­
tica. Las crioaglutininas pueden estar 
presentes en otros tipos de neumonía 
"atípica", Mononucleosis Infecciosa, In­
fecciones por Citomegalovirus, otras in­
fecciones virales y en linfoma57

• 

La detección de anticuerpo lgM median­
te ELISA o inmunofluorescencia puede 
ser de utilidad en el diagnóstico de My­
coplasma en niños si la muestra de san­
gre es recolectada dentro de los 7 a 1 O 
días de lq presentación de los síntomas, 
sin embargo la detección de anticuer­
pos lgM en adultos no es sensible. My­
coplasmo pneumoniae ha sido detecta­
do por PCR en un 95% de muestras res­
piratorias. En un estudio comparando 
PCR y serología se encontró un 88% de 
correlación entre las dos pruebas, sin 
embargo, el PCR fue negativo en el 5% 
de pacientes cuya serología fue positi­
va. El ADN de Mycoplasma pneumo­
niae podría también ser detectado en 
aspirados nasofaríngeos (9 de 20 fue­
ron positivos 45%) y en hisopados farín­
geos ( 11 de 22 fueron positivos 50%)58

• 



ESTUDIOS PARA MYCOBACTERIUM 
Envíe la muestra de acuerdo a las normas 

del Programa Nacional de Tuberculosis 

del país. 

ESTUDIOS PARA HONGOS 
Vea capítulo X de enfermedades micóticas. 

OTRAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS: 
DETECCIÓN DE ANTIÍGENOS 
URINARIOS 

Existen pruebas diagnósticas que no re­

quieren cultivo, como son la búsqueda de 

antígenos en orina. Los reactivos comer­

ciales para esta búsqueda son dos, para 

Legionella y S. pneumoniae. 

La detección de antígeno urinario para 

neumococo es útil para neumonía del 
adulto. La prueba es un método de inmu­

nocromatografía de membrana (IMT del 

inglés: lmmunochromatographic membra­

ne test). Se basa en la detección de un pe> 
lisacárido de la pared de la bacteria que 

es común a todos los serotipos. Las venta­

jas son que es simple y rápida (alrededor 

de 15 minutos)59. La sensibilidad de una 

prueba como ésta puede variar de un 

50% a 80%, a veces puede sobrepasar a 
la sensibilidad de la coloración Gram y 

cultivo60
• Sin embargo, tiene problemas 

con la especificidad debido a que pacien­

tes con neumonía, causada por otros mi­

croorganismos, presentaron positiva a la 

prueba de antígeno urinario. Lamentable­
mente no es útil para neumonías en niños 

debido a la pérdida de especificidad, 

pues, al parecer, no logra diferenciar a los 

niños con neumonía de los colonizadores 

nasales con S. pneumoniae61
•
62

• 
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El antígeno para Legionella existe única­

mente para la L. pneumophila grupo l y 

la sensibilidad puede ir del 70% al 90%, 

pero esto también está en relación con la 

prevalencia geográfica del serogrupo. 

La PCR es un método disponible, sin em­

bargo no está estandarizado, es difícil de 

interpretar y por el momento no se reco­

mienda como un método de rutina para 

realizarlo en secreciones del tracto respira­

torio para el diagnóstico de NAC o de 

neumonía nosocomial63
•
64

• 

Las recomendaciones generales para el 

abordaje de una neumonía bacteriana en 

un paciente que llega a hospitalizarse, se 
encuentran en la tabla 111-9. 

NEUMONÍAS VIRALES 

La neumonía viral puede ser diagnostica­

da mediante cultivos en líneas celulares y 

detección de antígeno viral directo de las 

secreciones respiratorias a través de técni­

cas como El.ISA, fluorescencia o pruebas 

moleculares. Desde el punto de vista clíni­

co la IF o ELISA para detectar virus en las 

muestras son más útiles pues permiten el 

diagnóstico en menos de 48 horas. 

La reciente introducción de la terapia anti­

viral para virus lnfluenzae A y B ha permi­

tido la proliferación de productos comer­

ciales capaces de detectar estos virus. Vea 

tabla 111-1 O. Desafortunadamente la utili­

dad de la terapia antiviral se limita a las 
primeras 48 horas de la presentación de 

los síntomas y los pacientes no acuden al 

médico dentro de este período por lo tan­

to cualquier intervención de tratamiento 

basado en la prueba podría ser muy tar­

día. 
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Tabla 111-9 
Recomendaciones generales para el abordaje de una neumonía bacteriana en un pacien-

Bocteriono: 
S, pneumoniae, 
H.influenzae, 
Af. cotllffhalis, 

ETIOLOGÍA 

Otros bacilos entéricos Grom negotivus 
comunes. 

Mycoplasma 

Mycobacterium 

PRUEBAS DE tABORATORIO 

Cultivo de esputo u otros muestros respirutorios 
Hemoculfivo mfnimo 2 (antes iniciar lerllpio on1kniaobiooo) 
Colorocí6n de Grom del esputo 
Vuloroción del esputo mediante lo técnica de Murray y Woshington14 

Antígenos urinarios poro neumococo. 

El cultivo y la serología no son de mucha ayuda para diagnóstico en la fase aguda. El cu~ 
tivo puede tardar 2 semanas y los anticuerpos son de aparición tardío. Estos pueden ser 
útiles por rozones epidemiólógicas y paro confirmar el diagnóstico inicial, no para mane­
jo. Búsqueda de antígeno mediante Gen-Probe puede ser de ayuda, sin embargo no todos 
los laboratorios están en capacidad de realizarla. 

Los cri011glutininos no son especfficos. 

No se recomienda como prueba de rutina. Se puede solidtor mícroinmunofluorescencia 
(Mlf). El suero es obtenido en uoo fose agudo y otro en convolecencio, debe haber una 
elevación de lo titulocíón lgG en 4 veces y el lf1ulo de lo lgM debe ser mayor a 1 : 16. El 
obhmer un !ítulo elevado de lgG no es significativo. El inconveniente es que el resultada lle­
go o roonos del dlnico uoo vez que el pociente yo ha completodo el tratamiento. lo sero­
logía sin embargo continúo siendo necesmio por dos rozones: llln1D poro conocer el agen­
re e1íol6gico como desde el punto de visto epidemiológico 

BAAR y cultivo 

Auramino/rodomino es más útil pora lo observación directa de los bacilos en el frotis. 

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR), la sensibilidad es mejor en las muestras con 
BMR positivas 

Pruebas de sensibilidad se requiere únicamente si se recupera Mycobacterium tuberculosis 
y bacilos ácido resistentes de crecimiento rápido 

El cultivo de Jos secreciones respirnfoñas sigue siendo ·io pruebo de oro• por e identificar los 
especies de L8gione/la spp 

An1'Jeno llinoriob poro el seID!JUPO l (Existen 62 serogrupos) Puede ser útil en áreas geDIJfáfi. 
ms con prevolendo de esle serogrupo o cuando no es posible obtener esputo. 

la serologfo no es Olil poro dkignóstico de enfermedad agudo, pues los on1ícuerpos se pueden de­
tector recién a los 3 semonos y permanecen al!os en indMduos que viven en zonas endémicos. 

Otros bacterias Coordine con el laboratorio para la realización de los pruebas. 
Nocardia, Coxiella bumetti (Fiebre Q), Ch-
lamydia psittaci (Psittacosis), Francisella tu/a-
rensis (Tularemio), Yersinia pesffs (Peste). 

No requieren 

El antígeno 

útil en muestras 

de Murroy y Washington pues muchos pacientes tienen esputos acuosos 

Antígeno fluorescente directo (DFA del inglés Dírect Fluorescent Antígen), se considero 

de tracto respiratorio, otro que esputo. 



INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR 

TABLA 111-1 O 
Pruebas rápidas para detectar virus de lnfluenzae A y B 

'H'!i:tl nmaA MUESTRA 

Directigen 
FluA 

Únicamente la nudeoprarelna de lavodo,ospirodo, o hisopado na- 15 min 91% 95% 
Influenza A sofuríngeos. 

Hisopado furingo-amigdalina 

Directigen 
Flu A+ B 

Las nudeoproteínas de Influenza lavado,aspirado, o hisopado na- 15 min Influenza A Influenza A 
A Influenza B Por lo que puede sofaríngeos. 86%, 91%, 
distinguir entre A v B Hisopado faringo-amigdalino. la­

vado bronco-alveolar 
Influenza B 

81% 
Influenza B 

100% 

FlJOIA Nudeoprotelna 
Influenza A o B 
no especifica 

Aspimdo nasal Hisopado Nf. H~ 15-20 min 62%-88% 52o/o1J()-0Ai 
sopado f aringo- amigdalina. 
Esputo 

Nucleoproteína 
Influenza A o B 
no especifica 

Hisopado Nasal v aspirado nasal 10 min 73%-81% 96%·99% 

Neumminidasa 
Influenza A o B, 
no especifica 

Hisopado fuñngo- amigdalina 20 rnin 62% 991'/o 
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Las infecciones gastrointestinales pueden 
ser causadas por bacterias, virus, parásitos 
y hongos. Dentro del diagnóstico de una in­
fección entérica es importante una historia 
clínica adecuada, junto con un examen físi­
co apropiado y un examen de las heces; 
con ellas se puede realizar un coproparasi­
tario o un coprocultivo. Dependiendo del 
cuadro clínico que el paciente presente, pa­
ra el diagnóstico de un proceso infeccioso 
en el tracto gastro-intestinal se pueden pro­
cesar, además de las heces, otro tipo de 
muestras, como las siguientes: 
1. Contenido gástrico 
2. Biopsia del antro gástrico 
3. Contenido duodenal 
4. Bilis, colostomía e ileostomía 
5. Biopsias por sigmoidoscopia 
6. Cinta adhesiva en la región anal 
7. Hisopados rectales y anales 

Todas las muestras fecales, en particular las 

diarreicas frescas, pueden contener viables 
bacterias, virus, hongos o parásitos, por lo 
que deben ser manipuladas con el cuidado 
requerido para material infeccioso. Las me­
didas de seguridad deben incluir área de 
trabajo adecuado, uso de guantes, gafas 
protectoras, contenedores donde descartar 
apropiadamente el material, contenedores 
apropiados para centrifugación, etc. La he­
ces son una fuente potencial de infección 
para el personal del laboratorio por lo que 
se deben aplicar estrictamente las normas 
de bioseguridad, principalmente no comer, 
beber, fumar o maquillarse en el área de 
trabajo. 

RECOLECCION Y TRANSPORTE DE 
LA MUESTRA 

Las muestras de heces son recogidas habi­
tualmente en la casa del paciente y si está 

hospitalizado en el servicio en el que esté 
internado. La muestra puede ser recolecta­
da por evacuación espontánea directamen­
te en un recipiente de recolección de heces 
o en una bacinilla de cama, papel plástico 
o un dispositivo de recolección. Nunca to­
me la muestra del agua del inodoro y no 
permita que se contamine con orina 1 

Es de particular valor el examen físico de 
una muestra de heces, esta valoración de 
las heces permite la: 
1. Determinación objetiva de las quejas 

subjetivas del paciente. 
2. Observación de la calidad de las he­

ces; acuosa, mucosa, sanguinolenta, es­
pumosa, grasosa, etc., que ayuda al 
diagnóstico. 

No se deben procesar las muestras si éstas: 
1. No vienen en el recipiente apropiado 

(limpio, boca ancha, tapa rosca) 

2. Están mezcladas con orina 
3. Vienen en pañales2 

4. Han sido recolectadas de los inodoros o 
retretes 

5. Están contaminadas con agua 
6. Contengan purgantes de aceite, bario o 

sustancias radiopacas, o con carbón o 
supositorios de glicerina, etc, 

7. No están en medio de transporte (Cary 
Blair), en el caso de solicitarse coprocu~ 
tivo. 

Todas las muestras deben ir acompañadas 
de la siguiente información: Nombre del 
paciente, nombre del médico, fecha y hora 
de la recolección de la muestra, diagnósti­
co presuntivo, historia de viajes relevantes. 
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Tabla IV-1 
Tiempo que puede transcurrir desde la evacuación hasta el procesamiento de la 

muestra para estudio parasitológico. 

Formadas 12 horas Pueden ser refrigerados En este tiempo na se pierden las 
características diagnósticas de los 
parásitos que puedan haber en 
ellas. 

Líquidos 30 minutos siguientes a lo evo- No refrigere Si no es posible observarlas o la 
media hora deben fijarse can MIF 
o PVA u otro fijador. 

cuoción 

Merf1ol,nle·,JOd·n·torrnol de las siglas Merthiolate iodine forrnoldehide 

las siglas en inglés polyvinyl a cohol Puede coMercialmente Delkote 

08069 

Muestras de heces para estudio 
parasitológico. 

Las heces para estudio parasitológico pue­

den ser diarreicas , blandas o formadas y 

son recogidas a través de una evacuación 

normal, en un recipiente limpio (un plato 

hondo plástico o de espumaAex descarta­

ble es apropiado), con una cucharilla des­

cartable coloque aproximadamente una cu­

charada de heces si son líquidas, y entre 

l O a 20 gramos (el tamaño de una nuez) 

si son formadas directamente en el recipien­

te, boca ancha, tapa rosca, sin contamina­

ción con orina. Si la muestra va a tardar en 

ser procesada, por diversas razones, ésta 

debe ser mezclada con una solución preser­

vativa, después de la evacuación3
• Vea ta­

bla IV-1 . Existen varios fijadores en el mer­

cado que evitan destrucción de los parási­

tos4. Los recipientes y el fijador deben ser 

entregados al paciente para su recolección 

con las instrucciones respectivas. El pacien­

te debe colocar en el frasco con el fijador 

en un radio de 3 partes del fijador y una de 

heces. Los fijadores frecuentemente utiliza­
dos para estudios parasitológicos, están 

descritos en la tabla IV-2. 

La muestra debe estar libre de aceite, 

magnesio, sales de aluminio, bario o bis­

muto. Si se ha utilizado estos productos 

deben pasar 5 días antes de enviar una 

muestra paro estudio5
• Se recomienda un 

mínimo de tres muestras que pueden ser 

recogidas a días seguidos o cada dos o 

tres días. Una único muestra no excluye lo 

presencia de bacterias ni parásitos6
• Si se 
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realiza un estudio seriado, se recolectarán 

tres muestras en un lapso no mayor a 1 O 
días. No es apropiado procesar varias 

muestras de heces en el mismo día para 

estudio de parásitos7
• También está indica­

da la realización de muestra seriadas (tres 

muestras) para control de tratamiento anti­

protozoarios 3 a 4 semanas después de 

haberlo completado y en el caso de haber 

sido tratado para Taenia, de 5 a 6 sema­

nas de haber finalizado el tratamiento. Al 

enviar la muestra no olvide rotular en la 

muestra el número: 11 1 de 3", o "2 de 3 11 

y 11 3 de 3 11
• Es importante la realización 

del estudio macroscópico de las heces pa­

ra observar la presencia de moco, sangre 

y cantidades considerables de tejidos des­

prendidos. El examen microscópico debe 

siempre ir precedido del estudio macros­

cópica8. Observe parásitos adultos de As­
caris, Enterobius y proglótides de Taenia y 
Dipylidium. 

TABLA IV-2 
Formas de preservar las heces para estudio parasitológico. 

Wl1!ilt1'il!\~.1 
Fonnol al 5-1 0% (es un fi.. 1 volumen de lo mues· 
;idor todo propósilo) tm/3 de fonnol {al mo­

merdo de lo recolección) 

Fí~dor PVA Alcohol de po- l volumen de la mues· 
livinilo (es uno resino plós· tra/3 de PVA(al momento 
tico) de lo recolección) 

Soluáón MIF MertiokJ1e. 
yodo.fonnol 

Fijador de Schoudinn 

Fijado¡ PAF Fenokilcohol­
foonol 

Fijador SAF 
Sol'· acido acético- formol 

1 volumen de heces/3 de 
MIF (ol momento de lo nr 
colecdóol 

Sal de sodio 

VENTAJA --Puede ser usndo pom método de 
roncenlmción y pueden ser utilizadas 
en kitsde ÍllllllllOOllSOVO 
(onlfgenos con anlicuerpos monoclo­
nales) 

No sirve poro lindones 
permonentes 

Puede ser usada paro preparar colora· /sosporo belli no es vis~ 
dones permanentes (trícrómica) ble. 
Puede durar meses o años o lo tem· Contiene mercurio. 
peroturo ambiente. Mayor dificultad en lo pr(t­

parocíón. 

Prepamdos arrecms. 
Fijo y liiie simu!Mneamente. 
Fódl de preporor 
No con1iene mercurio. Úlil poro esta­
dios de rompo. 

Coloraciones lricrómíco o hierrofit. 
motoxilino 

Prepomdos directos 

Prepomdos directos. 
Método de concentración. Pueden ser 
utilizados en kits de inmunoensayo. 

No sirve poro tinciones 
permanentes. 

Contiene mercurio. 
No útil con técnicas de 
concentración. 
Pobre odheiencio con h(t­
ces líquidos o mucoides 

No sirve para lindones 
permanentes 

No es buen sustrato poro 
tinción tiicrómica, pero si 
para hierrirhemotoxilino. 
Requiere fijación con albú­
mina 
No contiene mercurio 

Quistes, huevos, lmws No 
preselVO bien lrofozoilos 

Preservo excelentemente 
trofozoitos y quistes, 
No preservo bien huevos 
ni larvas. 

Excelente preservación de 
trofozoitos y quistes 

Trofozoítos, quistes, hue­
vos 

Trofozoítos, quistes, hu(t­
vos, larvas. 
Coccidios y microscopori· 
dios 



Se recomienda que un examen de heces 

puede ser estudiado previa la ingesta de 

un laxante como sulfato de magnesio o 

Dulcolax™. Está contraindicado laxantes a 

base de aceite. El objetivo de utilizar un la­

xante es estimular la acción de lavado en 

el tracto gastrointestinal, pues el aumento 

de Rujo permite que se recuperen en ma­

yor proporción los parásitos. Naturalmen­

te si el paciente está con diarrea, estos la­

xantes están contraindicados. 

El examen coproparasitario consiste en la 

observación de un montaje con suero fiso­

lógico, y lugol. Si se requiere la investiga­

ción de Cryptosporidium9
, Ciclospora, el 

grupo de Microsporidium (Enterocyto­
zoon, Encephalitozoon, Pleistophora y 
Nosema) e lsospora belli, debe ser solici­

tada específicamente debido a que la 

identificación requiere tinciones o una me­

todología especiales. Vea tabla IV-3. 

Muestras de heces 
para coprocultivo. 

Las heces son recogidas a través de una 

evacuación normal en un recipiente limpio 

{un plato hondo plástico o de espumaflex 

descartable es apropiado), con una cu­

charilla descartable coloque aproximada­

mente una cucharada de heces, 1 O a 20 

mi en el recipiente, boca ancha, tapa ros­

ca, sin contaminaciones con orina. Si se 

va a demorar en llegar al laboratorio pa­
ra el cultivo de las heces, éstas deben ser 

introducidas en el medio de transporte 

Cary Blair y ser enviadas a la brevedad 

posible al laboratorio de microbiologídº. 

Este medio que ha demostrado ser el ópti­

mo para preservar la viabilidad de los pa­

tógenos intestinales puede adquirirse co-

INFECCIONES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 

mercialmente o prepararse en el labora­

torio en recipientes con boca ancha tapa 

rosca (los de orina son aceptables) colo­

que una pulgada de medio Cary Blair (Dif­

co) y almacene en refrigeración hasta su 

uso. Un método menos costoso es colocar 

las heces en una solución preparada con 

fosfato de sodio o de potasio 0.033 mo­

lar (buffer fosfato) y glicerol a partes igua­

les (pH 7.0). La Shigella es muy lábil, por 

lo que es mejor hacer una siembra directa 

en el agar SS, inmediatamente después 

de la evacuación, si esto no es posible se 

debe enviar las heces en cualquiera de 

los medios de transporte descritos. Algu­

nos autores consideran que el buffer fosfa­

to es mejor que el Cary Blair, para la via­

bilidad de la Shigella. 

Las heces destinadas a cultivarse para la 

búsqueda de bacterias enteropatógenas 

deben ser diarreicas, caso contrario no se 
justifica la realización de un coprocultivo, 

{una excepción, ya anotada, es la búsque­

da de Salmonella typhij. La diarrea es un 

síntoma común que puede variar de inten­

sidad de una molestia aguda autolimitada 

a una enfermedad grave que pone en pe­

ligro la vida del paciente. La diarrea pue­

de ser aguda o crónica, la primera es de 

inicio agudo y persiste menos de dos se­

manas, mientras que la crónica es mayor 

a este período. La diarrea aguda es cau­

sada comúnmente por agentes infeccio­

sos, en su mayoría por toxinas bacteria­

nas (ya sea preformadas ingeridas, en ali­

mentos o producidas en el intestino). La in­

formación epidemiológica puede propor­

cionar indicios sobre el agente etiológico, 

así, el consumo de mariscos en el caso de 

Vibrio parahemolyticus, tratamiento anti­

microbiano en el caso de Clostridium diffi­
cile. 
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TABLA IV-3 
Pruebas de laboratorio que se pueden solicitar para estudio de enfermedad diarreica agu­

da 

BACTERIAS 

Vibtio choleroe (/{f 11)* 

Escherichía coli LT ST EPEC 

Stuphylococcus oureus, Clostrí­
atum períringens, Bacillus ce­
reus, SalmonlJl/o (agentes de lo 
Intoxicación ohmentario) 

PARÁSITOS 

Giardia /amblía O 011 quistes)* 

Cryptosporidíum 

[ydospora 

Microsporidium 

Blostocysl'is hominis 

lsospora beJJi 

Estudio aredo de las heces: Campo oscuro o 
contmste de fuse (móximo das horas después 
delo ewcooción 
Heces ¡x¡ro rultivo 

Heces 

Heces 
Aspirado duodenal 
Biopsio de duodeno 

Heces 
Sangre 

Heces 

Heces 
Fluidos orglÍnicos 
Aspirado duodenal 
Sedimento urinario 
Escarificación comeol 

Heces 

Heces 
Aspirado duodenal 
Prueba de lo cuerdo 
Biopsia duodenal 

Coprocultivo 
Agm TCBS ltiosulfato, citroto, soles bíliores-sarnroso) Colonias de color 
amorillo. 
Agor TehJrito-Tourornlato 

Antisueros comercializados. (Difco). 
Coprocultiva 

Debido o que la diarrea es producido por uno enterotoxina preformada 
que el individuo ingiere. NO solicite coprocultivo 

Coproparasitario (fresco y lugol) 
Tinciones: Tricrómirn (93% sensibilidad) 
Negro clorozol E (99,2%) 
lnmunofluorescencio directo ( 1 00%) 
ELISA 
Pruebo de lo cuerdo Entero-test 

Se recomiendo uno técnico de concentración. Los tinciones recomendo-
das son Ziehl Neelsen modificada. Ooquistes de unas 2,5 o S um de 
diámetro. (92% de sensibílidod} 
Anticuerpos monoclonales fluorescentes especfficos. (inmunoffuorescen-
do directa 100%) 
Fines epidemiológicos estudios serológicos con ELISA más sensible que 
los tinciooes 

Ooquistes de doble pared y de unos 8-1 O um de diámetro. Se reco-
mienda uno técnico de concentración. Las tinciones recomendados son 
tricrómica, Ziehl Neelsen, Giemso, Sofranino con ozul de metileno. Col· 
coflúor y aummina fenol 

Cakofluor 
ftnción ITicrómirn de Weber modificarla 
lnmunofluorescencio indirecta 
PCR 
Uvltex 2B (tinción fluorescente} 

Copropornsitorio (Fresco y lugol} 

Monto[e en fresca 
Auromino-rodomino 
Ziehl Neelsen 
Safronin!111zul de metileno 
Autofluorescencio (Microscopio con filtro UV de 330 o 380 mm) 
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MICROORGANISMO MUESTRA PARA ESTUDIO PRUEBAS DE LABORATORIO 

VIRUS 

Agente Norwolk Heces Microscopio eledfm 
(colicivirus) ELISA (antígeno) 

PCR 

Rotovirus Heces Microscopio electrónico 
ELISA (ontlgeno) 
Electroforesis en gel de poliocñlamido (PAGE-SS) 
Aglutinación de látex 
lnmunocromotogrofío 
PCR 

Adenovirus tipo 40 y 41 Heces látex, 
ELISA 
lnmunocromotogrofío 

Astrovirus, coronoviurs Heces Microsco~o electrónico 

BACTERIAS 

ShigelJa spp. (1012)* Heces Coproculllvo: 
Aislamiento en Agor SS, HEA o XLD (xilosa, lisioa v deoxirnlato) o Mm:-
Conkey con sales biliores. Todos los aislamientos deben ser serotipifíca-
dos por lo que deben ser enviodos ol cen!To de referendo. 

So/mane/la enterílidis (l(J'J * Heces Coprocultivo: 
Hemocultivo Aislamiento en Agor SS, HEA. Todos los aislamientos deben ser serotipi-

ficodos por lo que deben ser enviados ol centro de referencia (fagos y 
perfil de plósrnidos). 

Campyfobocter ieíuni Heces Estudio directo de los heces: 
Sangre (suero) 1 ) Campo oscuro o contraste de fose (máximo dos horos después de lo 

evocooción) 
2) Colomción de Grom (sensibilidad 50 o 7 5%) 
Coprocuhivo 
Requiefe de medHis de cultivo y camlkiones de incuboción especiales 
(ternpemlum mós alto, 4rl y menor concentroción de oxigeno, m~ 
crooeroliliol 
Serologio y PCR: propósitos de investigación 

Escherichío coli EIEC Heces No hoy pruebas comercializados. 

Vibño patahemclyticus Heces Coproculllvo: 
Agor TCBS (tiosulfuto, citrotu, soles biliares-sacarosa) Colonias de color 
verde ozulOOo con el centro verde mós ostu10 

Yersinio enrerocolítico Heces Coprocultivo: 
Aislamiento en ogor CIN (Celsulodino·lrgosón-Novobiocina) 
Suspensión de los heces en caldo peptona o uno solución de tumpona-
do de fosfato durante 3 o 7 días a 4·c 

Clostridivmdiffldle lnvesttgoción de toxíno A o B 
ELISA 

11 lnmuoocr011111logrofío 
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MICROORGANISMO 

PARÁSITOS 

Entumoebo histolylico (101 1 

quistes)* 

Bolontidium rnli 

infecciosa 

MUESTRA PARA ESTUDIO 

Heces (30 minutos después de hl evoc­
uocíón} 
Biopsia rectol 
Redusigmoidoscopía 
Sangre 

Heces 

Lo primero a investigar en unas heces 
diarreicas es la presencia de leucocitos 
fecales 12

• Para ello coloque una peque­
ña porción de moco o unas gotas de he­
ces líquidas en un portaobjetos. Colo­
ree con Wright, o May Grunwald-Giem­
sa o azul de metileno. Observar con 
menor aumento y realizar un recuento 
aproximado calculando el número de 
leucocitos por campo. Luego pasar a 
mayor aumento y hacer la fórmula dife-

PRUEBAS DE 1..ARORAIOllO 

Coproporositorio (fresco y lugol) 60%sensibilidod 
Hierro hemotoxílíno o Tricr6mlco 
EUSA (95% sensibilidad} 
Análisis de zimodemos 
Serología (SERAMEBA) 

Dbservoción de trofozoitos con bojo aumento {l OX). No se recomiendo 
los tinciones debido o que se tiñe intensamente y no se puede observar 
sus estructuras internos. Los quistes se observan en heces formados 

rencial que se puedan identificar clara­
mente como mononucleares y polimor­
fonucleares y establecer el porcentaje. 
Por lo tanto en el reporte se registrará el 
número de leucocitos por campo y o el 
número de polimorfonucleares por cam­
po. La ausencia de leucocitos determi­
nará que se trata de una diarrea aguda 
secretora, en este caso los agentes etio­
lógicos son los nombrados en la tabla 
IV-3. Los leucocitos fecales indican que 
es una diarrea aguda inflamatoria o di­
sentérica. En el primer caso, diarrea 
aguda secretora, no es necesaria la in­
vestigación de laboratorio (coproculti­
vo) para determinar el agente etiológico 
pues en la mayor parte aguda es produ­
cida por toxina preformada, la bacteria 
no está presente por lo que el coprocul­
tivo es inapropiado, pero sí se buscará 
en este tipo de diarrea secretora: pará­
sitos y virus. Este cuadro diarreico suele 
constituir el 90% de las consultas y la 
enfermedad suele ser leve, autolimita­
da, y responde por lo general en un lap­
so de cinco días o menos a la terapéu­
tica simple con rehidratación. No re­
quiere terapia antimicrobiana. (excep­
ción Vibrio cholerae). 



En el segundo caso, la diarrea presenta 
moco y sangre, se debe proceder a la 
realización de coprocultivo e investiga­
ción de parásitos de acuerdo a la tabla 
IV-3. Por tanto el objetivo de la evalua­
ción inicial de un cuadro diarreico infec­
cioso consiste en distinguir a dos grupos 
de infecciones: inflamatoria y no infla­
matoria 13 . Entonces debemos hacernos 
la siguiente pregunta: ¿Es una diarrea 
secretora? Esta es por lo general una 
enfermedad leve y de ordinario de reso­
lución espontánea (excepto el cólera, el 
rotavirus en lactantes y agentes patóge­
nos en inmunocomprometidos), ¿O es 
una diarrea inflamatoria o exudativa o 
disentérica? Una enfermedad por lo ge­
neral más grave, que involucra al estado 
general del paciente y requiere proba­
blemente terapia antimicrobiana. Esta 
clasificación tiene sus limitaciones, pues 
una diarrea secretora puede presentarse 
de esta forma en la fase inicial y poste­
riormente transformarse en exudativa, o 
puede ser que una diarrea inflamatoria 
se presente sin heces mucosas sanguino­
lentas, sin dolor abdominal y sin fiebre. 
O como lo demuestra el estudio de Coo­
per14 apenas el 24% de las muestras dia­
rreicas con toxina positiva para C. diffi­
cíle, presentaron leucocitos. 

En caso de no ser posible obtener una 
muestra de heces por evacuación espon­
tánea, se puede realizar un hisopado 
rectal, principalmente para Shigella, 
Campylobactery cultivos virales. Está re­
comendado para lactantes, pero no pa­
ra adultos. Asegúrese siempre que el hi­
sopo contenga heces. No se debe per­
mitir que el hisopo se seque por lo que 
debe ser colocado en el medio de trans­
porte Cary Blair, inmediatamente. Re-
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cuerde siempre que los hisopados NO 
son útiles para detección de parásitos, 
toxinas o para detección de antígenos 
virales15. 

Rotule la muestra con la información del 
paciente. Indique que bacteria está sos­
pechando pues los estudios para EHEC; 
Yersinia y Campylobacter requieren una 
solicitud específica, pues no se siembran 
de rutina, ya que son más costosos. No 
se cultivan heces para anaerobios y no 
se realiza de rutina prueba de sensibili­
dad para Campylobacter. Rotule la fe­
cha y hora de la recolección. Registre al­
gún dato de interés como zona geográ­
fica de residencia del paciente, viajes, 
etc. 

En el caso de disentería, la presencia de 

moco, sangre y leucocitos fecales es una 
indicación de búsqueda de parásitos co­
mo Entamoeba hístolytica y Balantídium 
coli, y además hay que realizar un culti­
vo de las heces para la búsqueda de las 
bacterias enteropatógenas. La tasa de 
coprocultivos positivos en pacientes con 
disentería es de 60-7 5%. la disentería 
requiere de una evaluación médica rápi­
da al igual que una respuesta pronta por 
parte del laboratorio. Casos en los que 
el laboratorio debe informar lo más 
pronto posible son: 
1 . En los pacientes con signos de dia­

rrea inflamatoria manifestada por 
cualquiera de los trastornos siguien­
tes: fiebre alta mayor de 38,5ºC. dia­
rrea sanguinolenta o dolor abdomi­
nal. 

2. Pacientes con seis o más evacuacio­
nes diarreicas en 24 horas. 

3. Los pacientes con diarrea acuosa pro­
fusa y deshidratación [sed excesiva, 
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resequedad de la boca, disminución 

en la micción, debilidad, letargia). 

4. Los ancianos de 70 a más años de 

edad. 

5. Pacientes inmunocomprometidos (Sida, 

Postransplantados) y 

6. Niños con letargo, hipotensión postu­

ra! y taquicardia, fontanelas deprimi­

das y disminución de la turgencia cu­

tánea, enoftalmía, sequedad de las 

mucosas, es decir signos de deshidra­

tación grave. 

Si un agente etiológico no es aislado en 

el primer cultivo se sugiere que se reali­

cen dos cultivos adicionales en los si­

guientes días, debido a que los microor­

ganismos pueden ser eliminados intermi­
tentemente, y el repetir puede i ncremen­

tar la oportunidad de aislamiento16
•
17

•
18

• 

En conclusión no más de dos muestras 

para cultivo por paciente y no más de 
tres muestras para coproparasitario por 
paciente. El estudio de Siegel1 9 y colabo­

radores sugiere que más del 50% de la 
carga de trabajo en el laboratorio de mi­

crobiología corresponden a coproculti­

vos de pacientes hospitalizados más de 

tres días. En estos pacientes no se aisló 

patógeno alguno durante un período de 

tres años. Por lo que concluye que no son 

costo-efectivos los coprocultivos en este ti­

po de pacientes. Siegel denomina la "re­

gla de los 3 días" que sugiere no proce­
sar para cultivo las heces de los pacien­

tes hospitalizados más de tres días. 

TRANSPORTE 

Si la muestra no va a ser transportada in­

mediatamente para cultivo, debe ser re­

frigerada. Las heces para virus deben 

ser refrigeradas si no van a ser cultiva­

das dentro de 2 horas. Un hisopado rec­

tal transportado en el medio Stuart es 

adecuado para cultivos virales. Para de­

tección de toxina de Clostridium, si no se 

va a procesar inmediatamente las heces 

pueden ser refrigeradas (son útiles hasta 

7 días). 

PROCESAMIENTO 

Heces sólidas, formadas o duras. No se 

procesará esta muestra, salvo que el pe­

dido indique la investigación de porta­

dor de Salmonella typhi. Heces líquidas 

o blandas. Se sembrarán en los siguien­

tes medios: 

• Agar SS 
• Agar Selenito 

• Agar Campylobacter 
En casos especiales {solicitud del médico 

por sospecha clínica, por la epidemiolo­
gía, etc.) se añadirá a los medios ante­

riores: 

• Agar Sorbitol McConkey (si solicitan 

investigar EHEC) 

• Agar CIN (si la solicitan investigar 

Yersinia) 
• Agar TCBS y Agar sangre (si solici­

tan investigar Vibrio cholerae) 
• Agar sangre-ampicilina (Aeromonos} 

No existen protocolos uniformes para la 

detección de enteropatógenos. En gene­

ral se usan múltiples medios y no existe 

ninguno que permita la detección del 

1 00% de los patógenos por lo que la de­

cisión de usar tal o cual medio de culti­

vo (Ejemplo: SS agar vs. Haektoen Agar, 

caldo selenito vs. tetrationato) es básica­

mente una preferencia personal1 6
• 



Si el coprocultivo no se aisla ninguno de 
los patógenos mencionados se reportará 
"Desarrollo de coliformes". Este término 
se refiere a las bacterias del género Es­
cherichia junto con otros de la familia 
Enterobacteriacea que comparten las 
características bioquímicas como fer­
mentación de la lactosa, glucosa, etc. Si 
no se obtiene desarrollo de colonias se 
procede a informar: 11 No se obtiene de­
sarrollo de coliformes. Marcada disbac­
teriosis intestinal". 

La Escherichia coli es la bacteria más 
abundantes en el ser humano alcanzan­
do concentraciones bacterianas en las 
heces de 1 0 9 bacterias por gramo. Tam­
bién es la bacteria que con mayor fre­
cuencia se aísla en los laboratorios de 
microbiología. En un coprocultivo por 
lo tanto es muy probable que esta crez­
ca en cualquiera de los medios utiliza­
dos. Sin embargo para reportarla como 
patógena es necesario identificar qué 
serotipo es y no todos los laboratorios 
asistenciales están en capacidad de ha­
cer estas pruebas especiales de tipifica­
ción. Todas las cepas sospechosas de 
patogenicidad, por lo tanto deberían 
ser enviadas a un centro de referencia 
con capacidad de serotipificarlas. Cier­
tos laboratorios asistenciales pueden re­
portar en forma errónea. 11 Desarrollo de 
Escherichia co/i'' Esto no significa que el 
paciente tenga una cepa de E. coli pro­
ductora de diarrea sino que el laborato­
rio no está en capacidad de realizar 

una tipificación. El hecho de reportar 
11 Desarrollo de coliformes 11 y a conti­
nuación indicar qué enteropatógenos se 
estudiaron en las heces es más certero. 
A pesar de que estas cepas patógenas 
de E. coli fueron descritas ya varias dé-
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cadas atrás, la mayoría de métodos pa­
ra lograr una serotipificación son com­
plicados o costosos que no han logrado 
introducirse como pruebas de rutina en 
la mayoría de laboratorios asistencia­
les. La única prueba que se realiza en 
la mayoría de los laboratorios es la 
siembra en agar sorbitol para la detec­
ción de las cepas sorbitol negativas, pa­
ra su posterior serotipificación 19

• Hay 
tantos tipos de Escherichia coli, que ac­
tualmente se definen como E. coli pro­
ductoras de diarrea, E. coli que son par­
te de la flora normal entérica y E. coli 
con capacidad de producir infecciones 
genitourinarias, invadir sangre o causar 
meningitis. Las E. coli causantes de dia­
rrea son enterotoxigénica, enteropato­
génica, enteroadherente, enteroinvasi­
va, enterohemorrágica. Estos grupos 
producen diferentes cuadros clínicos 
que varían de acuerdo a la susceptibili­
dad del huésped, y la incidencia geo­
gráfica. Los tipos de E. coli se detallan 
a continuación: 

1. Enterotoxigénica (ETEC}2°, produ­
ce una diarrea acuosa por dos a 4 
días, por lo general no severa, con ca­
lambres abdominales, fiebre, anore­
xia y vómito. Afecta principalmente a 
los niños pequeños y a los viajeros de 
los países industrializados a los sub­
desarrollados. Libera una toxina Ter­
mo lábiles TL, una toxina similar a la 
del cólera, la adenilatociclasa. Y otra 
toxina termo estable TS, que es un 
péptido que estimula la ciclasa guani­
lato intestinal. La prueba para diag­
nosticarla es a través de la hemagluti­
nación resistente a la manosa y el asa 
del conejo. Existe una prueba comer­
cializada para detección de la Toxina 

11 



11 . 

RECOLECCIÓN Y Tf<ANSPORTE DE MUESTRAS EN MICROB:OLOGÍA CliNICA 

Termolábil (LT) (Phadebact ETEC.LT, 
Oxoid VET RPLA). Aún no existe prue­
ba comercializada para la detección 
de la Toxina Termoestable (Sll 

2. Enterohemorrágica (EHEC)21
•
22

, 

ocasiona una colitis hemorrágica con 
síndrome urémico hemolítico, se ha 
relacionado con epidemias por la in­
gestión de carne molida poco coci­
da, productos lácteos y afecta princi­
palmente a niños y adultos mayores. 
Tiene una capacidad extraordinaria 
de aherencia, produce una toxina si­
milar a la Shiga toxin 1 o 2 inhibien­
do la síntesis proteíca. Se diagnostica 
a través de la citotoxicidad de las cé­
lulas HeLa, mediante actina-inmuno­
fluorescencia. Hay pruebas comercia­
lizadas como la de látex: RIM, Esche­
richia coli, O 157:h7 Reme! o Dry 
Spot Oxoid. También se puede inves­
tigar con pruebas no comercializa­
das como PCR 18

'
23

• 

3. Enteroinvasiva (EIEC)24 ocasiona 
diarrea disentérica muy similar a Shi­
gella pero menos severa, y afecta al 
colon principalmente. Se resuelve es­
pontáneamente en 2 a 4 días. Está 
relacionada con diarrea del viajero 
y escasamente con brotes de intoxi­
cación alimentaria en países en vías 
de desarrollo. Los pacientes pueden 
tener fiebre, malestar, anorexia, ca­
lambres. Realiza una invasión local 
de la mucosa. Se identifica mediante 

la prueba Sereny, el asa ileal de co­
nejo y sondas de ADN. No hay prue­
bas comercializadas . 

4. Enteropatogénica (EPEC)25 Pro­

duce una diarrea acuosa profusa, es 
una causa frecuente de diarrea en ni-

ños. Es autolimitada, pero puede ser 
causa de severa deshidratación. La 
cepa tiene un factor de virulencia 
con la capacidad adherencia focal 
mediante pili. Se puede observar la 
adherencia localizada en los células 
Hep-2 y por actina fluorescencia. 
Hoy antisueros comercializados26

• 

5. Enteroadherente (EAEC)21 Oca­
siona una diarrea no muy severa sin 
sangre ni leucocitos. Sus mecanismos 
de patogenecidad aun no han sido 
establecidos con certeza. En este 
grupo se encuentra la Enteroagre­
gativa (EaggEC)28 que posee el 

mecanismo de adherencia agregati­
vo en las células Hep-2, es una cito­
toxina. No hay pruebas comerciali­
zados. 

Un tipo de E. coli que no causa diarrea 
es una variedad de enteroadherente, es 
parte de la flora normal intestinal pero 
puede causar IVU, infecciones genitouri­
narios, va a sangre y meninges. Tiene 
lo particularidad de adherirse, median­
te pili. Posee un polisacárido capsular. 

Existe uno variedad de microorganis­
mos que causan diarrea, por lo que la 
búsqueda de todos ellos puede ser muy 
costosa y poco efectivo. Los agentes 
etiológicos están relacionados con dife­
rentes áreas geográficas por lo que los 
laboratorios de microbiología deben 
normatizar qué patógenos son los más 
comunes en su zona, para lo realiza­
ción de patógenos de rutina29

• La mayo­
ría de los laboratorios en América Lati­
na realizan en forma sistemática la bús­
queda de Salmonella y Shigella. Muy 
pocos realizan investigación de Campy-



lobocter y es un patógeno que se debe 
incluir en la rutina. La búsqueda de 
otros enteropatógenos debe basarse en 
razones epidemiológicas o prevalencia 
geográfica, así por ejemplo: Vibrio po­
rohemolyticus en zonas donde la inges­
ta de mariscos es común, o Yersinío en­
terocolitico, y EHEC. La implicación de 
Aeromonas hydrophila, A caviae y A 
veronii y Plesiomonos shigelloides en 
cuadros de diarrea, se basa en datos 
epidemiológicos, clínicos y estudios in 
vitro30

·
31

• El Blastocystis hominis causa 
diarrea con dolor abdominal, nausea y 
vómito, se considera agente etiológico 
cuando están en gran cantidad en las 
heces (15 a 30 por campo) 32

• 

La localización anatómica de ciertas 
bacterias y parásitos causantes de dia­
rrea, se encuentran en la tabla IV-5. 

MUESTRAS ESPECIALES 

Enterobius vermicularis 
Las hembras de E. vermicularis rara 
vez ponen sus huevos dentro del intes­
tino. Por lo general migran durante la 
noche a los pliegues perianales para 
oviponer. Séller (1876} al parecer fue 
el primero en recomendar el raspado 
anal o aplicación de hisopo para obte­
ner material para la búsqueda de hue­
vos. 60 años después Hall ( 1937) ideó 
un hisopo para la recogida de esta 

Figuro IV-1 
Huevos Enterobius vermiculo-

ns, con la tecníco de 
Grohom 
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muestra. En 1941 Graham introdujo la 
técnica de la cinta adhesiva transpa­
rente de celulosa Scotch™ para obtener 
huevos de las áreas anal y perianal. Se 
utiliza un baja-lenguas (madera o plás­
tico) de 7-8 cm de longitud por 1.5 cm 
de anchura, en uno de cuyos extremos 
se coloca la cinta adhesiva transparen­
te con la cara engomada hacia fuera, 
o sea, contraria al baja-lenguas. Por la 
mañana antes de levantarse el pacien­
te se separa las nalgas y se hace pre­
sión hacia ambos márgenes para que 
en la cara engomada queden adheri­
dos los huevos y la parte adhesiva de 
pega a varios puntos de la región pe­
rianal. En el laboratorio se coloca el la­
do adhesivo hacia abajo en un por­
taobjetos con una gota de suero salino 
o lugol o azul de tolueno. Este método 
tiene un porcentaje de recuperación 
del 90% en comparación con el 5% del 
coproparasitario. Figura IV-1 . 

Muestras con purgante y enema 
Los purgantes hacen que las heces se 
hagan líquidas y esto induce la madu­
ración de los parásitos. Lo que permiti­
rá la observación de trofozoítos en ma­
yor proporción que en las heces sóli­
das. Además el incremento del peristal­
tismo producido por el purgante, mez­
cla las heces y así permite una distribu-
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ción de los parásitos más uniforme. 
Además tanto el purgante como el ene­
ma permiten heces que se coloreen con 
facilidad, también por el movimiento 
producido hay mayor probabilidad de 
que se eliminen los segmentos de Tae­
nia spp y los gusanos adultos como As­
caris lumbricoides y Enterobius vermicu­
laris. Naturalmente la indicación del 
uso de purgante o enema es exclusiva­
mente realizada por el médico tratante. 

Biopsia rectal 
Sirve para la recuperación de parásitos 
localizados en colon. Como Entamoeba 
histolytica, Schistosomas o Trichuris tri­
chiura. La biopsia es tomada por el médi­
co especialista a través de un colonosco­
pio o sigmoidoscopio flexible. En el caso 
de amebiasis se observa sobre una muco­
sa normal o apenas congestiva ulceracio­
nes redondeadas, rodeadas por un halo 
rojo cubiertas de una capa blanquecina 
(capa difteroidea). Bajo esta capa apare­
ce una pequeña ulceración llena de una 
especie de ampolla grisácea de un as­
pecto pseudoforunculoso. Se toma de la 
lesión si es que se logra observarla o sino 
al azar. Se coloca el fragmento de la 
biopsia en suero salino (se sugiere pegar­
lo a un pedacito de cartón) y se envía al 
laboratorio inmediatamente. 

En el laboratorio se realiza la impronta 
aplastando la biopsia entre dos portaob­
jetos / se coloca suero salino1 un cubreob­
jetos y se observan los dos montajes para 
la búsqueda de huevos o de trofozoítos. 
Nunca envíe hisopados de las lesiones. 

Aspirado duodenal 
Después de una noche de ayuno1 sedar 
al paciente con pentobarbital u otro1 

vía parenteral. Insertar el tubo Dia­
mond doble luz (o sonda nasogástrica) 
a través de la boca y pasar 45 crn pa­
ra alcanzar el cardias. Coloque al pa­
ciente en decúbito lateral izquierdo 
con la cabeza levantada aproximada­
mente 40 cm. Luego tiene que el pa­
ciente tragar el tubo otros 15 cm hasta 
llegar a la curvatura mayor del estóma­
go. El paciente se sienta al filo de la 
cama con el cuerpo doblado para que 
el tubo entre al antrum. Se recuesta de­
cúbito lateral derecho con los pies ele­
vados por unos 5 minutos para permi­
tir que la peristalsis desplace al tubo 
hacia el duodeno. Luego se coloca en 
decúbito dorsal por unos 5 minutos 
mientras el tubo avanza lentamente 
unos 1 O a 15 cm más. Afine o corrija 
la posición con la ayuda de la fluoros­
copia. Se aspira el contenido y se en­
vía al laboratorio. El contenido duode­
nal debe ser examinado dentro de las 
dos horas de la aspiración y no se 
aconseja el uso de preservativos. Se 
centrifuga la muestra y se observa el 
sedimento para la búsqueda de trofo­
zoítos de Giardia lamblia1 Huevos de 

íV-2 
Larva Strongyloides stercorolís 



Uncinarias, Larvas de Strongyloides 
stercoralis. Figura IV-2 En el caso de re­
querir la investigación de huevos de 
Fasciola hepatica se debe provocar 
una descarga de bilis mediante la in­
yección de 20 mi de Sulfato de Magne­
sio (S04Mg) al 30% a través de la son­
da. Figura IV-3. 

Método de la cuerda 
Conocido como "string test" (Entero­
test [HDC Corporation, San Jose, CA]), 
puede ser utilizado para detectar Giar­
dia, Cryptosporidium, y ocasionalmen­
te S. stercoralis. Este dispositivo consis­
te en una cápsula de gelatina la cual 
tiene en su interior un rollo de cuerda 
nylon. El paciente se traga la cápsula y 
ésta llega a duodeno gracias al peris­
taltismo, luego de 4 horas, la cápsula 
es retirada a través de la cuerda por la 
boca y la porción que contiene el mo­
co biliar es enviado al laboratorio. De­
be ser examinado máximo en una ho­
ra. No permita que se seque ni refrige­
re. Coloque el contenido de la cuerda 
en suero salino y observe al microsco­
pio. Es importante registrar el pH y el 
color de la parte terminal de la cuerda 
para confirmar que llegó a duodeno. 

BIOPSIA DEL ANTRO GÁSTRICO 
PARA HELICOBACTER PYLORI 

Por mucho tiempo se creyó que el me­
dio ambiente ácido del estómago, un 

/V3 
A de Fosciola hepatica. 

Parásito aduito 
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pH < 1.5 era suficientemente hostil pa­
ra que bacteria alguna escogiera este 
sitio para vivir y desarrollarse. Se con­
sideró al estómago un antro libre de 
bacterias. En 1979, Robin Warren un 
patólogo australiano, observaba en su 
ciudad Perth, las biopsias gástricas 
que le llegaban para estudios histopa­
tológicos y se dio cuenta que en ellas 
habían unas bacterias curvas. Estas 
bacterias no estaban dentro de la mu­
cosa gástrica sino en la capa de moco 
que recubre el tejido gástrico. Al revi­
sar la literatura médica Warren encon­
tró que estas bacterias ya habían sido 
descritas por los patólogos europeos a 
finales del siglo XIX, pero debido a que 
ellos nunca la pudieron cultivar, el te­
ma poco a poco perdió vigencia y pa­
só al olvido, hasta que un médico jo­
ven Barry Marshall se interesó en las 
observaciones de Warren y juntos se · 
propusieron desarrollar algún medio 
de cultivo en el que desarrollara este 
bacilo. Como era curvo y Gram nega­
tivo usaron los mismos métodos quepa­
ra Campylobacter, atmósfera especial 
e incubación de 3 días. Sembraron 30 
biopsias de estómago en estos medios 
de cultivo pero ninguna bacteria cre­
ció. Se intentó nuevamente la siembra, 
los cultivos fueron incubados por 5 
días, debido a que se quedaron sin ser 
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examinados durante un feriado de Se­
mana Santa y curiosamente las colo­
nias habían crecido y pudieron ser ob­
servadas. Con el aumento del tiempo 
de incubación (de 3 a 5 días) se pudie­
ron cultivar en 11 biopsias y el mi­
croorganismo se lo caracterizó como 
Campylobacter pyloridis, (ahora cono­
cido como Helicobacter pylon1 era el 
año 1982. A partir de los primeros re­
portes de Marshal Y Warren 33

'
34 en la 

revista científica Lancet en 1984, un 
sinnúmero de publicaciones posteriores 
confirmaron este hallazgo y se estable­
ció que el H. pylori estaba asociado 
con la presencia de inflamación en la 
mucosa gástrica (Gastritis crónica su­
perficial) y especialmente con infiltra­
ción de polimorfonucleares (gastritis 
crónica activa). En 1990 con los estu­
dios de Blazer35 se llegó a establecer el 
rol etiológico de esta bacteria en la úl­

cera gástrica. En 1994 en una confe­
rencia de consenso celebrada por el 
National lnstitutes of Health36 se conclu­
yó que el H. pylori era la principal cau­
sa de enfermedad úlcera péptica y se 
recomendaba que los individuos con 
esta patología debían ser tratados pa­
ra erradicar el organismo. Hasta el mo­
mento había una amplia evidencia que 
la gastritis crónica estaba muy ligada 
al desarrollo de adenocarcinoma de 
estómago, un tumor frecuente en el 
mundo, pero la causa de la gastritis 
era desconocida. En 1991 cuatro estu­
dios importantes37

'
38

'
39

'
4º mostraron una 

clara relación entre el H. pylori y la 
presencia o el desarrollo de cáncer 
gástrico. En 1994, la Agencia Interna­
cional para la Investigación en Cáncer, 
una división de la Organización Mun­
dial de la Salud, revisó la evidencia 

científica del momento y declaró al H. 
pylori como un carcinógeno de huma­
nos. Hoy esta bacteria también se la 
asocia con el desarrollo de linfomas 
gástricos no-Hodgkin, con otros desór­
denes linfoproliferativos, con tejido lin­
foide asociado a mucosa gástrica 
(MALT) y linfoma (MALToma}. lnteresan­
temente los pacientes de este último 
grupo que han sido tratados con anti­
bióticos y erradican el H. pylori, se ha 
observado a menudo una regresión del 
tumor. 

Así, esta bacteria insignificante quepa­
só inadvertida hace 2 siglos y que a fi­
nales del siglo pasado llamó la aten­
ción de dos científicos, en este siglo su 
importancia ha alcanzado tal magni­
tud que se la considera el agente etio­
lógico de una de las infecciones cróni­
cas más comunes en el mundo. En los 

países en vías de desarrollo el 70 a 
90% de las poblaciones son portado­
ras de H. pylori, casi todos ellos ad­
quieren la infección antes de la edad 
de 1 O años. En los países desarrolla­
dos la prevalencia de la infección es 
baja, del 25 a 50%. 

Al parecer hay tres rutas de disemina­
ción, la primera y menos frecuente es 
la iatrogénica, es decir a través de los 
tubos de endoscopias. Por lo tanto los 
endoscopios deben cumplir con las 
normas de desinfección. Es interesante 
señalar que los endoscopistas que no 
utilizan guantes durante el procedi­
miento tienen un alto riesgo de infectar­
se41. Aunque no parece que hay un 
riesgo especial asociado con la mani­
pulación de este microorganismo, los 
que trabajamos con él, en los laborato-
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TABLA IV-4 
Pruebas disponibles para la investigación de Helicobacter pylori 

PRUEBA SENSIBtUDAD (%) 

Hisfologfu 93·98 

Cultivo 77-95 

Test rópido ureoso 89-98 

PCR (Mucosa góstrica) 85-96 

Test del aliento 13
( y ªC* 9().95 

Serología 88-95 

Antfí]eno en heces 95·90 

C-UBT= isotopo 1 JC es detectado por 

el isotopo "C es por 

rios debemos seguir las precauciones 
universales cuando manipulemos este 
tipo de muestras. 

La otra ruta es naturalmente la 11 fecal­
oraP 1, la cual al parecer sería la más 
importante en la cadena de disemina­
ción. Y la otra ruta considerada es la 
11oral-oral 11 y ha sido documentada en 
Africa donde las mujeres mastican pre­
viamente la comida que van a dar a 
sus bebés. Sin embargo a pesar que el 
H. pylori está presente en los estóma­
gos de la mitad de la población mun­
dial todavía no está del todo clara su 
transmisión. Al parecer no hay un re­
servorio sustancial de H. pylori fuera 
del estómago humano. Otros animales 
albergan bacterias parecidas, pero 
con excepción de los primates no hu­
manos y los gatos !bajo circunstancias 
muy especiales), ningún otro animal al­
berga H. pylori. 

Existe una variedad de pruebas de la-

9~98 SI 

100 Sí 

93-98 Si 

90-100 Sí 

90-95 No 

86-95 No 

9(}-95 No 

de masa 

boratorio para el diagnóstico42
,
43

• Vea 
tabla IV-4. El estudio histológico del te­
jido gástrico, cultivo del tejido, test rá­
pido de ureasa, sondas de ADN, aná­
lisis por PCR, lamentablemente todas 
estas necesitan de tejido gástrico por lo 
tanto requieren de una endoscopia, un 
método invasivo con riesgos. Además 
de estas pruebas existen el test del 
aliento, serología, PCR del jugo gástri­
co, excreción urinaria (l 5N Amonio) y 
detección de la bacteria en heces que 
no requieren endoscopia. La biopsia 
para cultivo puede ser colocada en un 
caldo de dextrosa fosfato44

• El cultivo 
tiene la ventaja que se pueden realizar 
pruebas de sensibilidad y conocer los 
patrones de resistencia que presenta 
esta bacteria45

• La elección de la prue­
ba dependerá en la mayoría de los ca­
sos de la información clínica, la dispo­
nibilidad local y el costo de cada una 
de ellas. 11 
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TABLA IV-5 
Localización anatómica de ciertas bacterias y parásitos causantes de diarrea 

BACTERIA PARÁSIID 

Aeromonos Amoeba 

Plesiomonos Triclwris 

Compyfobacter Schistosorno 

Clostridium difficile 

Solmonella 

Mycobocterium tuberculosis 

DIARREA CRÓNICA 

La mayoría de la diarrea infecciosa es 

aguda sin embargo en algunas situacio­

nes ciertos patógenos pueden causar dia­
rrea crónica, esto se presenta en indivi­

duos inmunodeprimidos tales como en 

HIV-SIDA, pacientes con terapia con este­

roides e inmunosupresores. Vea tabla IV-6. 

Es bien conocido que Campylobacter y 

Salmonella pueden causar diarrea cróni­
ca persistente en pacientes con infección 

por HIV. 

Las causas bacterianas de diarrea crónica 

son infrecuentes pero pueden estar involu­

cradas Aeromonas, Plesiomonas, Campy­
lobacter ¡ejuni, Yersinia enterocolitica, 
Clostridium difficile, Salmonella, y Myco-

ficado 

PARÁSITO 

Cryptosporidium 

Cydosporo 

Giordio lomblio 

lsospora bellí 

Strongyloides 

bacterium tuberculosis. También están in­

volucrados los parásitos como Cryptospo­
ridium (Figura IV-4), Cyclospora, Entamoe­
ba histolytica, Giardia lamblia, lsospora 
belli, Schistosomiasis, Strongyloides, Tri­
churis trichuria y Blastocystis hominis. Exis­
ten factores de riesgo bien conocidos, así 

el viajar a zonas endémicas como Rusia 

predispone a infecciones por Giardia, a 

Nepal por C yclospora o en las guarderías 

infantiles es común infectarse con Giardia 
y Cryptosporidum. 

BEST AVAILABLE COPY 
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TABLA IV-6 
Características de los microorganismos causantes de Diarrea Crónica. 

ttll··liM·!R!llW!il 
Aeromooos sp 

Plesiomonas sp 

Yeisinio 
enterrxalitíro 

Salmonella 

Mycoboáetium 

ACCIÓN~ 

Enterotoxino Hemo~no y 
Citotoxina 

No esta doro. Algunas esp&­
cies producen uno cítotoxino 

Adhesión de lo bocterio ol epi­
telio y subsecuente invasión. 
Produce uno entemtaxino. El 
deo terminal es el blanco, el 
colon es atacado con menor 
frecuencio. 

Invasión de lo mucoso que lltr 
van o lo producción local de 
exudados inflamatorios y de 
mediadores que estimulan lo 
secreción de electrolitos y lo 
contracción del músculo liso. 

lnvosión de la mucoso. 
Compromiso del intestino de~ 
godo que puede causar esten­
torreo y síndrome de malobsor­
ción. Un tercio de los pacientes 
con tuberculosis gaslrointesfi.. 
nol liene diarrea. 
Puede cousor ukeraciones y 
diarrea mucosa. 

Clostridium difficcile Toxina A Toxino B 

(ryptosporidium Desconocida aunque parece ser 
que estó correlacionado con la 
localización anatómica afectan­
do el transporte iónico de clo­
ruro de sodio de lo mucoso 
ileol y del yeyuno 

Agua no tratoda 

Aguo no trotado. Moriscos po­
co cocidos 

Agua.Leche y helados 
Variedad de onimoles 
Embutidos 

Aves, carnes, huevos y produc· 
tos lácteos son los moyormen· 
te implicados. 
Se transmite o través de con· 
tacto personal y ruto feco~rol 

Diseminoción vio hemotógeno 
desde un foco de tuberculosis 
miloractivo. 
Deglución de esputos illfecto­
dos. 
lnges1ión de leche o comido 
cootominodos 
Diseminoción desde otros orgfr" 
nos olectados 

Perturbación de lo floro hobi· 
tuol intestinal por uso de onti­
biótirns o quimioterapia 

Contacto de persono o perso­
no, animal o persono, medio 
ambiente 
Contacto con animales 
Aguo, aguo potable y aguo de 
piscinas 

Diarrea acuoso (ocosionolmen­
te con sangre) vómito, fiebre. 

Colitis y diarrea con sangre, 
dolor abdominal y fiebre 

Diarrea, dolor abdominal es co­
mún fiebre y diarrea songuino­
lento son menos fretuentes. 
Adenitis mesentérico en niños 
mayores de 5 años. Adultos 
msh (eritema nodoso o multifur­
me) o Pot10rtropoffo readivo en 
el 2% de pacientes (Hl.A-827) 

Nauseo y vómito, colambres 
abdominales. Diarrea puede ir 
de netamente acuoso a severo 
disentería. Fiebre 50% de ca· 
sos 

Dolor abdominal, pérdida de 
peso, fiebre, cambios en las 
hábitos intestinales, malestar, 
sudoración nocluma, anorexia, 
náusen, vómito, melenas y 

sangmdo recto!. En el 25 o 
50% de los cosos se pueden 
encontrar uno maso en el cun-
dronte inferior derecho 

Se resuelve en uno semana 
pero puede durar 1 año 

Se resuelve en dos semanas 

Se resuelve en 1 o 3 semanas 
pero puede prolongarse 

Período de incubación 6 o 48 
horas. Los síntomas pueden 
durar 3 o 4 días A veces 12 
días. Puedo haber un estado 
de portador de Solmonello no 
typhi en 4 por l 000 

Diarrea con Sllllgrodo rectal du­
rante semanas o meses. 

Síntomas típicos son diarroo 3 o 4 dios con resolución en 2 
acuoso y colombres abdominales semanas 20% recaen 
También se presento severos 
cosos de diorreo sanguinolen-
to, fiebre, dolor abdominal 

Generalmente no hoy liebre. 
Lo diarrea puede durar algunos 
meses y puede estor asociado 
con fatigo, flatulencia, dolor 
abdominal 

4 o 6 semanas o más 

11 
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Obtener una biopsia consiste en tomar 
una muestra de tejido en un sujeto vivo, 
para realizar estudios histológicos, his­
toquímicos, físicos, químicos y/o culti­
vos. Una biopsia se realiza con uno de 
los objetivos siguientes: 
l. Establecer el diagnóstico de una de­

terminada patología, 
2. Establecer una terapéutica (en oca­

siones la biopsia es terapéutica en 
sí, cuando se realiza en el mismo ac­
to de la biopsia, la ablación total de 
la lesión) 

3. Establecer una estrategia quirúrgica, 
con fines pronósticos, determinando 
la agresividad de un tumor al valo­
rar la invasión ganglionar o de teji­
dos circundantes, en el acto operato­
rio como son las biopsias por conge­
lación, cuando no se hace fijación. 

Es para diagnóstico rápido, en qui­
rófano. En estos tejidos se pueden 
hacer estudios histoquímicos. 

4. Para control de un paciente en cuan­
to a la evolución del cuadro clínico, 
el seguimiento se puede hacer por 
biopsias seriadas en el tiempo; por 
ejemplo: punción aspiración periódi­
ca de médula en la cresta ilíaca, uti­
lizada en las leucemias. 

5. Para la detección de marcadores tu­
morales en los tejidos de la biopsia, 
(PA 53, CA 19, ABH, antígeno de 
superficie) que al ser después detec­
tados serológicamente, nos indican 
recidiva tumoral. 

Cuando se necesita conocer si el pa­
ciente tiene un proceso infeccioso loca­
lizado en algunos de sus órganos inter­
nos, la muestra debe ser obtenida a tra­
vés de una biopsia. Los tejidos obteni­
dos a través de un procedimiento inva-

sivo, son procesados de una manera di­
ferente que las descritas para otras 
muestras1

• En primer lugar, todas ellas 
deben ser manipuladas con guantes y 
dentro de una cabina de seguridad, 
pues existen un sinnúmero de bacterias, 
hongos, parásitos y virus que pueden 
invadir e infectar este tipo de tejidos, 
muchos de ellos con riesgo Categoría 
A En segundo lugar, pueden requerir 
cultivos especiales y el tiempo de incu­
bación para la recuperación de un mi­
croorganismo suele ser mayor a lo esta­
blecido (pueden ser semanas a diferen­
cia de las 48 a 72 horas que se requie­
ra para los cultivos convencionales). 
Estas muestras requieren de tinciones 
de Gram, Ziehl Neelsen, Giemsa u 
otra. En tercer lugar, se debe guardar, 
si la cantidad lo permite, un pedazo en 
refrigeración para posibles investiga­
ciones futuras. Y por último, muchas de 
estas muestras deben ser enviadas con­
juntamente a patología, pues la mayo­
ría de los agentes etiológicos no se lo­
gran detectar con métodos microbioló­
gicos, algunos de ellos únicamente los 
ve el patólogo (Rhinosporidium, Trichi­
nella, etc), o puede ser que en el labo­
ratorio de Microbiología aislemos un 
hongo ambiental, Aspergillus spp., por 
ejemplo. Para confirmar que este hon­
go es el agente etiológico del proceso 
infeccioso, es necesario que el patólo­
go observe las hifas tabicadas, dicotó­
micas, invadiendo el tejido. Esto es im­
portante, sobre todo en los pacientes 
inmunocomprometidos, en ellos muchos 
microorganismos que son ambientales 
o colonizadores, pueden ser los agen­
tes etiológicos del proceso infeccioso. 



TOMA DE lA MUESTRA 

Para la correcta toma de la muestra, se de­

be escoger la técnica apropiada de acuer­

do a la patología. El realizar una biopsia, 

implica que invadiremos algún tejido del 

paciente, por lo que el ambiente quirúrgi­

co, el instrumental y la anestesia deben ser 

adecuadas; la asepsia perfecta y la técni­

ca depurada. 

Una biopsia puede ser tomada de diver­

sas formas, dependiendo del cuadro clíni­

co y el objetivo de la biopsia. 

Abrasión: Acción o efecto de raer o des­

gastar por fricción. Por ejemplo: Balón 

abrasivo. Superficie lisa sobre superficie li­

sa. 

Aspiración: 
• A veces punción aspiración (Menghini) 

•Tiroides 

•Hígado 

Cepillado: Biopsias endoscópicas. 

Escisión: Exl'irpación de un pedazo de te­

jido. 

Escoplado o trepanado: Utilizada 

principalmente para hueso. 

BIOPSIAS, MÉDULA ÓSEA Y OTROS TEJIDOS 

Figura V-1 
Candida 

de 
en 

A 

Coloración Herriatox·ífina·tosi11a. 
B. Colonias de levaduras recu­

de fa siembra del te¡i-

Incisión: Biopsia de cualquier tejido su­

perficial, se saca una parte del tejido por 

sección a través de bisturí. 

Punción: 
• Tiroides 
• Hígado -Agujas de Vim Silverman y de 

Menghini 

• Bazo 

• Pleura Aguja de Cope 

• Médula ósea, en cresta ilíaca o en es­
ternón 

Raspado o curetaie: en útero y hueso. 

Sacabocados: cuello uterino, biopsias 

endoscópicas, piel. 

ERRORES FRECUENTES QUE SUCE­
DEN EN EL ENVÍO DE UNA BIOPSIA 
PARA ESTUDIO MICROBIOLÓGICO: 
• Enviar la muestra en formol. 
• Material inadecuado: escaso, mal 

tratado (destrucción en la obten­
ción}, coagulado, no representati­
vo del proceso infeccioso 

• Extravío de la biopsia. 
• Alteración de datos, o datos insufi­

cientes. 
• Rotulación equivocada. 

BEST AVAILABLE COPY 

11 
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El tejido generalmente es tomado durante 

una cirugía o a través de una biopsia o en 

una autopsia. Muchos microorganismos 

pueden ser el agente etiológico del proce­

so patológico-infeccioso, por lo tanto 

cuando se recibe un tejido, debe ser pro­

cesado en busca de una variedad de 

agentes infecciosos y es sumamente im­

portante la orientación clínica2
• 

Debido a que las muestras quirúrgicas son 

obtenidas con un gran riesgo para el pa­

ciente, son costosas, no pueden en mu­

chas ocasiones volverse a tomar y no son 

fácilmente obtenibles, es importante que el 

laboratorio guarde una porción del tejido 

original en una pequeña cantidad de cal­

do estéril en el refrigerador a -2ü°C {si es 

posible a -70ºC) durante 1 mes para estu­

dios adicionales o repeticiones. Las mues­

tras deben ser cultivadas para virus y pa­
ra Mycobocterium si son solicitadas. Si se 

necesita investigar parásitos se debe en­

viar la muestra al anatomo-patóloga3. 

Los tejidos provenientes de cerebro, pul­

món, hígado, ganglios linfáticos, líquido 

cefalorraquídeo y sangre son de utilidad 

para la búsqueda de virus. El tejido se co­

loca en el medio de transporte para virus 

y se envía a 4ºC. Siempre que sea posible 

envíe la mayor cantidad de tejido. Nunca 

pos;tivcs romíficados 



envíe hisopados. Los tejidos pueden ser 

examinados por inmunoAuorescencia pa­

ra los virus como herpes simplex, varicella 

zoster, citomegalovirus y rabia. Esta técni­

ca también es útil para bacterias como Le­
gionella, Yersinia pestis, Bacillus anthrax y 
ciertos Bacteroides4. 

Si se trata de material de abscesos y de 

tractos sinuosos, envíe el material purulen­

to junto con la pared o cápsula. Los culti­

vos de los drenajes o fístulas sinuosas pue­
den estar contaminadas con microorganis­

mos de la propia flora de la piel, o las mu­

cosas o con contaminantes. En el caso de 

actinomicetomas al tomar el aspirado del 

material purulento se pueden observar los 

gránulos amarillo conocidos como 11gránu­

los de azufre 11 característicos de estas le­

siones. Vea figura V-2. Para los tejidos con­

taminados como amígdalas, adenoides o 
tejidos de autopsias, sumergir durante 1 O 
segundos en agua hirviendo o cauterizar 

con una espátula caliente la superficie del 

tejido, evitando la contaminación del mis­

mo y al sembrar debemos tomar la parte 

central del tejido5
• 

Material proveniente de tejido de endo­

carditis debe enviarse una porción de la 

válvula y las vegetaciones {Si se va reem­

plazar la válvula en el paciente). En los pa­

cientes con quemaduras es importante 

realizar el recuento de colonias por gramo 

de tejido enviado. Si el recuento es mayor 

1 OS ufc por gramo de tejido es indicativo 

de infección, mientras que recuentos me­

nores pueden indicar colonización6
• 

El tejido quirúrgico o la biopsia debe colo­

carse en un envase estéril de boca ancha 

con tapa rosca en solución salina estéril. 

BIOPSIAS, MÉDULA ÓSEA, Y OTROS TEJIDOS 

Una vez en el laboratorio el tejido debe 

ser triturado mediante unas tijeras y pinza. 

Otra opción es colocar el tejido en un 
mortero estéril con arena estéril y un poco 

de caldo de cultivo {tioglicolato} o suero fi­

siológico {si es tejido pulmonar no usar so­
lución salina debido a que inhibe el creci­

miento de Legione//a) y proceder a triturar­

la. O puede ser colocada en un molino es­

pecial para tejidos, sin embargo este últi­

mo no es ideal debido a que ciertos mi­

croorganismos pueden ser igualmente 

destruidos. Al parecer la primera opción 

es la más adecuada. 

En muchas ocasiones el material extraído 

a través de una biopsia es tan escaso 

(biopsia cerebral estereotáxica, cilindro 

hepático, etc.) que es indispensable priori­

zar la búsqueda pues posiblemente no al­

canzará para todos los análisis solicita­
dos. En estos casos es necesaria la comu­

nicación con el médico tratante para esta­

blecer qué cultivo o tinción realizar, de 

acuerdo a la sospecha clínica. El micro­

biólogo debe estar en contacto con el ana­

tomo-patólogo para la valoración de los 

hallazgos o sospechas. 

TEJIDOS POSTMORTEM 

El valor de los cultivos postmortem es limi­

tado. Se debe realizar en un período me­

nora las 6 horas de ocurrida la muerte7
• 

Si ha transcurrido un tiempo mayor ya no 

tendrá valor debido a la contaminación 

generalizada postmortem, por las bacte­

rias provenientes del intestino grueso. Se 

debe tomar muestras de varios tejidos, 

pues el cultivo de tejido de un sólo órgano 

raramente proporciona suficiente informa­

ción para determinar el significado de un 

11 
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cultivo positivo. Por lo tanto únicamente el 

cultivo postmortem de varios órganos pue­

de ser de valor para identificar el agente 

etiológico de un proceso infeccioso, espe­

cialmente en caso de sepsis fulminanteª. 

El cultivo de tejidos postmortem tomadas 

en una autopsia puede proporcionar infor­

mación útil, pero deben ser tomadas rápi­

damente y en forma aséptica; necesita 

una evaluación especial y debe reservar­

se para casos seleccionados en los cuales 

es posible tomar una muestra aséptica de 

una lesión, de un espacio cerrado, o to­

mar varias muestras de diversos tejidos9
·
10

• 

De ninguna manera el cultivo debe ser 

realizado en forma habitual. Por lo tanto 

el procesamiento de este tipo de muestras 

debe estar regulados en cada institución. 

PUNCIÓN MEDULAR Y BIOPSIA 
POR ASPIRACIÓN 

La punción medular es muy útil para el 

diagnóstico de algunas enfermedades in­

fecciosas como histoplasmosis, blastomico­

sis, tuberculosis, leishmaniasis entre otras. 

Ciertos agentes infecciosos pueden ser ob­

servados en un frotis de médula ósea o si 

cultivamos pueden crecer con facilidad co­

mo Bruce/la spp y Salmonella typhi. 

TOMA DE LA MUESTRA. 
ASPIRADO DE MÉDULA ÓSEA 

La médula ósea tiene varios sitios de abor­

daje, los huesos esponjosos principalmen­

te, crestas ilíacas, vértebras, meseta tibial, 

costillas, esternón. El propósito del aspira­

do es el estudio de una parte de su com­

ponente celular sin su estructura histológi-

ca 11
• Se explicará al paciente en qué con­

siste el procedimiento y dependiendo de 

la regulación de cada hospital, una auto­

rización escrita. Los sitios preferidos para 

la punción-aspiración de la médula ósea 

son: esternón a nivel del segundo espa­

cio intercostal, crestas ilíacas, meseta tibial 

y excepcionalmente costillas. 

MATERIALES 

• Aguja de lllinois o de Rosenthal 

• Láminas portaobjeto perfectamente lim­

pias en cantidad suficiente para el estu­

dio (entre diez a doce). 

• Dos jeringuillas, una de 5 ce y otra de 1 O 
ce. 

• Medio apropiado para el estudio: solir 

ción fisiológica, formol o medio de cultivo. 

• Gasa estéril 
• Xilocaína o Lidocaína 

• Solución de povidona yodada u otro 

material desinfectante. 

• Guantes estériles. 

• Campo quirúrgico. 

PROCEDIMIENTO 

• Una vez escogido el sitio del aspirado 

se desinfecta perfectamente. 

• Se coloca el campo quirúrgico. 

• Se hace un habón anestésico hasta el 

periostio con Xilocaína o Lidocaína. 

• Se introduce la aguja hasta una profun­

didad de 5 mm luego de perforar el 

periostio. 

• Se retira el mandril de la aguja. 

• Se conecta la jeringuilla estéril y se as­

pira suavemente hasta obtener unas 

pocas gotas de material. 

• Se retira la jeringuilla y se procede a 



realizar los frotis con la técnica apro­

piada. 

• Se conecta otra jeringuilla y se aspira 
el material medular en cantidad sufi­

ciente para el estudio. 

• Se retira la aguja. 

• Finalmente proteja adecuadamente el 

sitio de punción. 

Este material debe ser colocado en un fras­

co de hemocultivo, o ser procesado por li­

sis centrifugación. Vea capítulo XVI. Si se 

utiliza un sistema automatizado, se coloca 

en los respectivos medios incluido para 

hongos. Además de las siembras, reali­
ce los frotis para las distintas tinciones 

(Gram, Ziehl Neelsen, Giemsa, etc). 

También se puede realizar una biopsia 

(extracción de hueso) que servirá para pa­

tología, este tipo de biopsia permite la re­
cuperación de micobacterias y hongos y 
supera al mielocultivo. La técnica es des­

crita a continuación. 

BIOPSIA DE MÉDUlA ÓSEA 

La médula ósea tiene varios sitios de abor­

daje, los huesos esponjosos principalmen­

te; los preferidos son: crestas ilíacas, vérte­
bras, meseta tibial, costillas y esternón12

• 

Previamente al procedimiento, el paciente 

recibirá una explicación del mismo, los 

riesgos y ventajas y deberá firmar una au­

torización al médico para la realización 

del procedimiento de acuerdo a las regu­

laciones de cada hospital. 

MAfERIALES 

• Una aguja de Jamshidi. 

• Portaobjetos (entre seis a diez) perfec-

BIOPSIAS, MÉDULA ÓSEA, Y OTROS TEJIDOS 

tamente limpios. 

• Dos jeringuillas de 1 O ce. 

• Medio apropiado para el estudio: solu­
ción fisiológica estéril, o medio de 

transporte para el estudio microbiológi­

co y otra porción en formaldehído pa­
ra patología 

• Gasa estéril. 
• Xilocaína o Lidocaína. 

• Solución de povidona yodada u otro 

material desinfectante. 

• Guantes estériles. 

• Campo quirúrgico. 
• De ser posible bata, mascarilla y gorro 

quirúrgicos, dependiendo del propósi­
to del estudio y el tipo de paciente. 

PROCEDIMIENTO 

• El paciente estará acostado cómoda­
mente en un lecho plano con los muslos 

flexionados, el tórax y cuello rectos. 

• Escogido el sitio de la punción biopsia, 

la cresta ilíaca se localiza siguiendo la 

línea medio-vertebral hasta una inter­

sección con la línea iliaca, tres a cuatro 

centímetros por debajo y hacia fuera 

de este ángulo imaginario se localiza 
la cresta ilíaca. 

• Se desinfecta perfectamente con un an-
1"iséptico, con movimientos circulares 

desde el centro hacia fuera. 

• Luego se infiltra la anestesia local con 

Lidocaína o Xilocaína desde la piel 

hasta periostio. 

• Una vez anestesiado el sitio se hace 

una mínima incisión con bisturí. 

• Por el ojal cutáneo se introduce la agu­

ja hasta periostio en donde con fuerza 

y con movimientos semigiratorios se in­

troduce en la esponjosa unos milíme­

tros; en este sitio se saca el mandril y 

11 
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continuar con la introducción en la es­

ponjosa hasta un centímetro aproxima­

damente. 

• Cuando está la aguja en la esponjosa 

se hacen movimientos giratorios con 

fuerza hacia fuera para obtener el cilin­

dro óseo. 

• Finalmente proteja adecuadamente el 

sitio de punción. Una vez retirado el 

BIBLIOGRAFÍA 

1. lsenberg, H. 1992. Clinical Microbiology Pro­
cedures Handbook. American Society for Mi­
crobiology. Washington, D.C. 

2. Mandell, G., J. Bennett, and R. Dolin. 2000. 
Principies and practice of infectious diseases, 
5th ed. Churchill Livingston, New York. 

3. Miller, J.l. 1996. A guide to specimen mana­
gement in clinical microbiology. American So­
ciety For Microbiology. Washington, D.C. 

4. Murray, P.R. 1998. Pocket guide to clinical mi­
crobiology. 2nd ed. American Society for Mi­
crobiology. Washington, D.C. 

5. Murray, P.R., E.J. Baron, M.A. Pfaller, F.C. Te­
nover, and R.H. Yolken. 1999. Manual of Cli­
nical Microbiology, 7th ed. American Society 
for Microbiology. Washington, D.C. 

6. Loebl, E.C., Marvin, JA, Heck, E.L., et al. The 
method of quantitative burn wound biopsy cul­
tures and its routine use in the care of the bur­
ned patient. Am. J. Clin. Pathol. 197 4;61 :20 

instrumento se introduce el estilete y se 

libera el cilindro óseo y se deposita en 

el medio adecuado para el estudio. 

Coloque el cilindro de hueso en una so­

lución salina estéril para enviar al labo­

ratorio de microbiología, donde se pro­

cederá a la trituración para la realiza­
ción de improntas y de los cultivos res­

pectivos. 

7. lsenberg HD, D' Amato RF. lndigenous and 
pathogenic microorganisms of humans. En: 
Balows A., Hausler WJ, Jr., Herrmann KL, etl 
al. Manual of Clinical Microbiology. 5th ed. 
American Society for Microbiology. 1991 ;2-
14 

8. Wilson W.R.C, CT Dolan, JA Washington 11., 
et al. Clinical significance of postmortem cultu­
res. Arch Pathol 1972; 94:244 

9. Koneman EW., TM Minckler DB Shires and 
DS. deJongh. Postmortem bacteriology. 11. Se­
lection of cases for culture. Am. J. Clin Pathol 
1971;55:17-33 

l O. Dolan CT, Brown AL, and RE Ritts Jr. Microbio­
logical examination of postmortem tissues. 
Arch Pathol. 1971 ;92 :206-211 

11 . Platt W. Atlas de Hematologia en color. Edito­
rial Jims. 1982. Pag 12-21. Métodos para ob­
tener médula osea. Barcelona 

12. Buskard, N.A and Gray G.R. Bone marrow 
biopsy. Experience with a new bone marrow 
biopsy needle UamshidiJ. Abst No 183. Pro­
gram Booklet Am Soc Hematol. 1973 





11 

RECOLECCIÓN Y TRANSPORTE DE MUESTRAS EN MICROBIOLOGÍA CLÍNICA 

ÚQUIDO PERITONEAL 

la superficie peritoneal en un individuo sa­

no se encuentra lubricada por una peque­

ña cantidad de líquido, éste en condicio­

nes normales es de alrededor de 50 mi y 

puede contener alrededor de 300 leucoci­

tos por milímetro cúbico, con cantidades 

muy pequeñas de proteínas. Este líquido 

es un ultrafiltrado del plasma y depende 

de la permeabilidad vascular y presiones 

oncóticas e hidrostáticas. Si se presenta un 

proceso infeccioso o inflamatorio este lí­

quido peritoneal aumenta y se va acumu­

lando en la cavidad peritoneal, es lo que 

se denomina líquido ascítico y el paciente 

tiene ascitis. Hay un sinnúmero de causas 

de producción de una efusión peritoneal, 

sean éstas infecciosas o no. Dentro de las 

no infecciosas están la falla cardíaca con­

gestiva, la cirrosis hepática, hipoproteine­

mia, neoplasias, metástasis, y traumas. 
las causas infecciosas son básicamente la 

tuberculosis, la peritonitis primaria bacte­

riana y la peritonitis secundaria. En oca-

Tabla Vl·l 
Causas de Peritonitis primaria* 

NIÑOS 

Streptococccus pneumonioe 

Streptococcus pyogenes 

Enterobacterias 

Otros bacilos Gram negativos 

Stophylococcus 

Haemophilus 

siones puede presentarse una efusión qui­

losa que es producida por la obstrucción 

del dueto torácico ocasionada por trau­

ma, linfoma, carcinoma, tuberculosis e in­

festaciones parasitarias. 

Cuando las bacterias intestinales llegan al 

líquido peritoneal ya sea a través de una 

perforación del intestino o una infección 

de una víscera abdominal (hígado, pán­

creas, bazo, estómago, vejiga, trompas 

de Falopio y ovarios), o a través de vía 

sanguínea o por inoculación externa (ciru­

gía o trauma), se produce una infección 

de líquido peritoneal, ocasionando perito­

nitis. Esta puede ser primaria o secunda­

ria. En una peritonitis primaria al parecer 

no hay un foco infeccioso evidente y es 

causada por la migración de las bacterias 

desde el intestino hacia el liquido ascítico1
• 

los microorganismos implicados en este ti­

po de peritonitis se encuentran en la tabla 

Vl-1. En cambio en la peritonitis secunda­

ria la fuente de infección es conocida. 

ADULTOS 

Escherichia coü 

Streptococcus pneumonioe 

Streptococcus pyogenes 

Neisserio gonorrohoeoe 

Chlomydia trochomalís 

Mycobacterium tuberculosis 

Candida sp. 

• Lo peritonitis poli-microbiana infrecuente en ausencia de perforación o ruptura del intestino. 



Como la peritonitis secundaria es con­
secuencia de una perforación, los 
agentes etiológicos implicados serán 
principalmente anaerobios, como el 
grupo Bacteroides fragilis, Bilophila sp, 
Clostridium sp. y cocos anaeroóbicos, 
asociados a Enterobacterias (E. coli en 
primer lugar) y enterococos u otros es­
treptococos. El Staphylococcus aureus, 
es un hallazgo excepcional sin embar­
go puede ser aislado cuando la flora 
intestinal del paciente ha sido alterada 
por la acción de una terapia antimicro­
biana2. 

TOMA DE LA MUESTRA 

El liquido peritoneal puede ser recolec­
tado a través de: 
l . Paracentesis 
2. Lavado peritoneo! diagnóstico 
3. Lavado peritoneal quirúrgico 

La paracentesis es una punción en 
la cavidad abdominal para obtener lí­
quido; debe ser realizada por personal 
con experiencia (cirujano, imagenólo­
go intervencionista, gastroenterólogo, 
ginecólogo, etc.) Como es un método 
invasivo, la toma de la muestra debe 
ser en forma estéril. Y naturalmente la 
punción se efectúa únicamente cuando 
se tiene la certeza que el paciente tiene 
ascitis (signo de la ola y aumento del 
perímetro abdominal), o hay un cambio 
en el cuadro de un paciente con ascitis 
como una acumulación rápida de líqui­
do o si el paciente con ascitis presenta 
fiebre. 

Otra forma de toma de la muestra es el 
lavado peritoneal diagnóstico 

EFUSIONES 

que esta encaminado a la evaluación 
de trauma, es un procedimiento que ca­
da vez más. Está siendo desplazado 
por la tomografía, el ultrasonido o por 
una laparoscopia diagnóstica. Otra 
aplicación del lavado peritoneal diag­
nóstico es la evaluación de pacientes 
con sospecha de pancreatitis o peritoni­
tis aguda3

• 

La toma de muestra del lavado peri· 
toneal quirúrgico se lleva a cabo 
durante la cirugía a través de aspira­
ción directa con una jeringuilla. No en­
víe hisopados de liquido peritoneal. 
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PARACENTESIS 

1. Explique al paciente en qué consiste 
el procedimiento. 

2. El paciente debe evacuar la vejiga 
(por micción espontánea o por son­
daje). 

3. Coloque al paciente en decúbito dor­

sal, en posición semi-Fowler y ligera­
mente lateral hacia el lado izquierdo, 
de tal manera que se pueda visuali­
zar toda la región abdominal. 

4. Colóquese la bata y guantes estériles. 
5. Prepore el sitio de la punción o inci­

sión. 
6. Realice la asepsia en el cuadrante in­

ferior izquierdo con jabón líquido, al­
cohol y luego con povidona yodada. 

7. Identifique el sitio de la punción me­
diante percusión o con la ayuda de 

ultrasonido. 
8. Coloque los campos estériles. 
9. Infiltre con Xilocaína al 2% o con epi­

nefrina en el sitio de la punción. 
l O.Puncione tomando como referencia el 

ombligo y la sínfisis del pubis, en la 
mitad de estos dos puntos, en forma 
perpendicular. 

11.Coloque a una jeringa de l O mi una 
aguja o Angiocath, al mismo tiempo 
que punciona se aspira hasta obtener 
líquido. Fijar el Angiocath con técni­
ca estéril. 

12.Una vez concluido el procedimiento 
se retira la aguja haciendo compre­
sión, durante 3 a 5 minutos para evi­
tar el sangrado. 

13.Rotule la muestra y envíe al laborato­
rio con información del paciente, no 
olvide indicar la hora de la toma y la 
sospecha diagnóstica. La muestra no 
debe ser refrigerada y debe ir lo más 
rápido posible al laboratorio. 

Coloque l O mi en una botella de hemo­
cultivo para aerobios y otro para anaero­
bios inmediatamente después de la reco­
lección, es decir que la inoculación en los 
frascos se debe realizar en la cabecera 
del paciente, pues cualquier demora en 
la siembra disminuye la capacidad de re­
cuperación de los microorganismos4

• Si 

se sospecha de clamidia, gonococo u 
otro agente, una muestra adicional debe 
ser enviada para la búsqueda de estos 
patógenos. Un mínimo de 30 mi se re­
quiere para hacer un estudio completo. 
Si es posible se puede enviar l 00 mi pa­
ra un estudio citológico. Las muestras de­
ben ser enviadas en tubos con EDTA (tu­
bos tapa lila) para evitar la coagulación, 
estos irán al laboratorio para estudios 
bioquímicos, enzimáticos, citológicos. l O 
mi pueden ser suficientes, pero si el líqui­

do es transparente o sanguinolento envíe 
una mayor cantidad. Centrifuge a 1500 
g x 15 minutos y procesar el sedimento. 

La paracentesis5 es un procedimiento que 
se considera poco mórbido, con un por­
centaje de complicaciones alrededor de 
1 a 3%, siendo las más frecuentes: san­
grado en el sitio de la punción, sangrado 
intraabdominal, neumoperitoneo, perfo­
ración de una víscera hueca, infección y 
fístula del líquido ascítico al exterio,-t>. 

TOMA DE LA MUESTRA PARA LA· 
VADO PERITONEAL DIAGNÓSTICO 

Prepare el sitio de la punción o incisión. 
El paciente debe estar en una posición 
sentada. El cirujano realiza la punción 
de la piel 3 a 5 cm debajo del ombligo 
en la línea media e introduce un catéter 
de diálisis hasta alcanzar el saco de Dou-



EFUSIONES 

Tabla Vl-2 
Sensibilidad de las pruebas microbiológicas utilizadas para el diagnóstico de peritonitis 

PRUEBA MICROBIOLÓGICA 

Peritonitis bacteriana primona1 

Peritonitisª 

Cultivo bacteriano del líquido peritoneo!' 

BMR de liquido peritoneal 

Cultivos para Mycobocferiumw 

glas. Este procedimiento puede ser guia­
do por ultrasonido. Cuando la aspiración 
revela líquido francamente hemorrágico 
o con contenido intestinal se debe reali­
zar una laparotomía. Si no se presentan 
estas condiciones se procede a lavar con 
1 litro de solución salina y se recupera el 
líquido a través de drenaje por grave­
dad. Al menos 600 mi deben ser recupe­
rados para evitar recuentos falsos. 

LÍQUIDO PERITONEAL DE DIÁLISIS 

La diálisis es un procedimiento que per­
mite corregir las consecuencias de riño­
nes afuncionales, como en la insuficien­
cia renal aguda o crónica. La diálisis es­
tá indicada en los pacientes con inestabi­
lidad hemodinámica, con enfermedad 
cardiovascular grave o en individuos con 

acceso vascular difícil (diabéticos), hemo­
rragia activa, o ambas condiciones. 

Este líquido peritoneal de diálisis es un 
fluido que ha sido introducido en la cavi­
dad peritoneal y posteriormente removi­
do, lo cual permite el intercambio de so-

SENSIBILIDAD 

25-50% 

90% 

50% 

20-30% 

50-70% 

les y agua y remover los desechos que no 
logran eliminar los riñones que no funcio­
nan. La peritonitis aguda es la complica­
ción mas frecuente de la diálisis perito­
neal continua ambulatoria (DPCA}. El 
promedio de peritonitis en este tipo de 
pacientes es más de 2 episodios por año 
por paciente; es una peritonitis menos 
grave que otros tipos y la mortalidad aso­
ciada es rara. La sospecha de peritonitis 
se realiza por la presencia de un líquido 
turbio con o sin dolor abdominal. Los re­
cuentos de leucocitos en este tipo de flui­
dos es muy alto, generalmente mayor de 
100 por mi, y más de 50% de neutrófi­
los, pero el número de bacterias es gene­
ralmente muy bajo, para ser detectadas 
por una coloración de Gram, por lo que 
se debe realizar una centrifugación del lí­
quido y sembrar el sedimento. Los hon­
gos son más fáciles de ser detectados11

• 

La mayoría de los microorganismos aisla­
dos son de la propia flora del paciente, 
así encontraremos S. epidermidis (30-
40%), S. aureus (1 O a 20%), seguidos 
por estreptococos (5-10%); bacilos gram 
negativos sobretodo Pseudomonas, Aci-

11 
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netobacter y enterobacterias, (5-1 0%) y 
en menor proporción Candida, ( 1-1 0%) 
y Corynebacterium sp. 11-5%) Se sugiere 
no realizar cultivos para anaerobios de­
bido a que el contenido de oxígeno en el 
dializado peritoneal es tan alto que no 
permite el desarrollo de este tipo de flo­
ra. Mycobacterium es otro microorganis­
mo muy raro en pacientes con DPCA, pe­
ro se debe sospechar cuando hay un pre­
dominio de linfocitos12

• 

Causas de cultivo negativo de líquido 
peritoneo/ del DPCA: 

• Toma o procesamiento .inadecua­
do de la muestra. 

• Uso previo de antimicrobíanos por 
vía inlraperitoneal. 

• Incubación de las caías menor a 
días. 

El líquido debe ser enviado en un frasco 
estéril (los recolectores para orina son 
apropiados). La cantidad debe ser ma­
yor a 1 O mi, no menos, pues el número 
de bacterias es tan bajo que se necesitan 
procesar grandes cantidades de fluido13

• 

Por eso también se puede aceptar la fun­
da de recambio. Un estudio realizado 
por Dawson en 1985 demostró que es 
mejor cultivar todo el líquido de la funda 
de recambio que pequeñas cantidades, 
para el diagnóstico de peritonitis en pa­
cientes en diálisis peritoneal1 4

• 

Hay varios métodos para procesar este ti­
po de fluidos, éstos se encuentran en la 
tabla Vl-3. 

Si se utilizó una membrana ésta debe ser 

cortada en forma aséptica y cada seg­
mento debe ser colocado en el agar res­
pectivo. Hay ocasiones en que no se lo­
gra la recuperación de microorganismo 
alguno, lo que se denomina peritonitis es­
téril, su incidencia es del 5 al 20%. 

Tabla Vl-3 
Formas sugeridas para la siembra de líqui­
do de diálisis peritoneal 

l . Coloque l O ml de líquido en un frasco de hemocultivo y 
procesarlo como tol. Se recomienda colocar l O mi en 
dos botellas (20 mil. 

2. Centrifugue el líquido (50 mi) y sembrar el sedimento. 

3. Mediante lisis centrifugación. 

4. Filtración a través de un filtro Millipore de 0,45 um. 

LÍQUIDO AMNIÓTICO 

El líquido amniótico normal tiene factores 
de inhibición del crecimiento bacteriano. 
Sin embargo la amnionitis puede presen­
tarse en rotura prematura de membra­

nas, presencia de meconio o inoculación 
masiva del líquido. La frecuencia de in­
fección del líquido amniótico aumenta 
luego de 8 horas de rotura de membra­
nas. 

El líquido es obtenido por el gineco-obs­
tetra por vía transabdominal dirigido por 
ecosonografía. Se coloca el líquido en 
una botella de hemocultivo aerobio y 
otra para anaerobio, no necesita centrifu­
gación para realizar una coloración de 
Gram15

• Esta tinción detecta aproxima­
damente la mitad de las infecciones bac­
terianas y descarta la infección con una 
seguridad del 9 5%. Debe ser enviado a 

temperatura ambiente lo más rápido po-



sible. Esta es una muestra que se conside­
ra como prioridad 11 urgente 11

, es decir 
que un informe preliminar de la colora­
ción de Gram debe ser reportado dentro 
de 30 minutos a l hora al médico tratan­
te, independientemente de la sala en que 
esté hospitalizada la paciente y el infor­
me preliminar del crecimiento del mi­
croorganismo debe ser reportado vía te­
lefónica lo más rápido posible16

• 

ÚQUIDO PERICÁRDICO 

El líquido pericárdico se encuentra en mí­
nima cantidad en el espacio pericárdico 
(15 a 20 mi), es claro de color amarillo 
pálido. El pericardio es el tejido que ro­
dea al corazón y los grandes vasos y 
cuando se presenta un proceso infeccioso 
el pericardio puede distenderse y apretar 
al corazón lo que interfiere la función car­
diaca y la circulación lo que se denomina 
tamponade. Los agentes que producen in­
flamación del pericardio (pericarditis) son 
generalmente virus, enterovirus, principal­
mente coxsackievirus A y B. Echovirus, 
adenovirus, virus de la influenzae y otros. 
Los parásitos como Toxoplasma gondii y 
Entamoeba histolytica. bacterias como 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia, 
Mycobacterium tuberculosis, Staphylococ­
cus aureus, Streptococcus pneumoniae, 
enterobacterias y otros bacilos Gram ne­
gativos y ciertos hongos como Coccidioi­
des immitis, Aspergillus sp, Candida sp, 
Cryptococcus neoformans, Histoplasma 
capsulatum y otras causas no infecciosas 
pueden también estar involucradas. 

Esta es una muestra que se considera co­
mo prioridad 11 urgente 11

, es decir que un 
informe preliminar de la coloración de 

EFUSIONES 

Gram debe ser reportado dentro de 30 
minutos a l hora al médico tratante. Vea 
tabla Vl-4. 

El líquido pericárdico puede estar aumen­
tado debido a infecciones, neoplasias, 
infarto del miocardio, hemorragia !trau­
matismos, anticoagulantes, extravasa­
ción de aneurisma aórtico), o causas me­
tabólicas y reumatológicas. 

TOMA DE LA MUESTRA 

La toma de muestra se realiza mediante 
la pericardiocentesis y es indispensable 
la monitorización electrocardiográfica 
durante el procedimiento17

• Esta técnica 
se lleva a cabo con fines terapéutico y 
diagnóstico. Se realiza a través de aspi­

ración o por biopsia. El procedimiento 
será guiado con el ecocardiograma. 
l . Coloque al paciente en posición de 

Fowler 
2. El médico se viste con bata y guantes 

estériles 
3. Realice asepsia quirúrgica en el pa­

ciente en un área extensa que cubra 
toda la cara anterior del tórax a par­
tir del apéndice xifoides. 

4. Cubra con campos estériles 
5. El anestésico xilocaína al 2% se infil­

trará en un punto a l a 2 cm por fue­
ra y a la izquierda del apéndice xifoi­
des, inicialmente en la piel y el tejido 
celular subcutáneo dirigiéndose en 
un trayecto subxifoideo hasta llegar 

al arco costal. Retire cuidadosamente 
la aguja sin dejar de aspirar. 

6. La aguja que se utiliza para la pun­
ción viene incluida como parte del 
catéter subclavio. Esta se conecta a 
las derivaciones precordiales del 

11 
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electrocardiógrafo por medio de un 
caimán y luego se inserta en el punto 
anestesiado, siguiendo el mismo tra­
yecto hasta alcanzar al arco costal. 
Al llegar a este punto la aguja se di­
rige hacia el centro del tórax con una 

angulación de 45 grados y avance 
hacia el hombro izquierdo sin dejar 
de aspirar. 

7. No deje de observar continuamente 
el trazo electrocardiográfico. Esto 
nos permitirá observar la elevación 
del segmento ST, que indica que hu­
bo punción epicárdica y si hay una 
elevación del segmento PR indica que 
se ha puncionado la aurícula. En am­
bos cosos debe retirarse la aguja. 

8. Si no se obtiene líquido, dirija la agu­
ja hacia el hombro derecho con las 
misma onguloción de 45 grados 

9. En adultos, la distancia promedio de 
la piel al epicardio es de 8 cm por lo 
tanto no introduzco la aguja más de 
8 cm. 

10. Una vez que obtenga el líquido retire 
lo aguja y a través de la comiso se in­
troduce el catéter y se conecta a uno 

llave de tres vías adoptada o una je­
ringo de 50 mi. 

11.Aspire suficiente líquido poro enviar 
los muestras paro coda uno de los 
exámenes requeridos. 

12. Uno vez efectuado el drenaje se reti­
ra el catéter y se sella el sitio de la 
punción con gasa estéril y Micropo­
re™. 

13. Vigile al paciente hemodinámicamen­

te por un período de dos horas, con 
monitoreo electrocardiográfico conti­
nuo. 

Las complicaciones de una pericardio­
plostia oscilan entre el 7 y 55%. Se han 

descrito como los más frecuentes: reac­
ción vogal (bradicardia, hipotensión, 
nauseas, vómitos, etc.), la punción ventri­
cular y las arritmias y entre las menos fre­
cuentes están: laceración de los corona­
rias, punción del esófago, mediastino, es­

tómago o del colon y el taponamiento 
cardíaco por punción cavitaria. 

En el coso de la punción ventricular se ex­
trae el contenido de lo jeringo y si lo san­
gre se coagulo significa que se ha pun­
cionado la cavidad y se debe retirar lo 
aguja. Los arritmias que se presentan sue­
len terminar cuando se retiro lo aguja o 
cuando se concluye el procedimiento. 
Por lo tanto es indispensable lo monitori­
zación electrocordiográfico permanente 
del procedimiento. 

PERICARDIOPLASTIA PERCUTÁNEA 

Está indicado cuando hoy uno reocumu­
loción de líquido pericárdico, que sobre­
pasa los 100 mi en 24 horas. O en el co­
so de pacientes con derrame secundario 

a neoplasias 18
• 

El líquido pericárdico debe ser tomado 
en frasco estéril con lo solicitud respecti­
va de qué se deseo investigar. 

Al líquido pericárdico se realizo un exo­
rnen macroscópico y microscópico. El 
análisis químico consiste en dosificación 

de proteínas, glucosa, pH y lípidos. 

Poro lo tomo de muestro de líquido pleu­

ral refiérase al capítulo 111 y poro el líqui­
do cefalorraquídeo al capítulo VII. 



EFUSIONES 

Tabla Vl-4 
Sensibilidad de las pruebas microbiológicas utilizadas para el diagnóstico de pericarditis 

bacteriana 

PRUEBA MICROBIOLÓGICA 

Colorodón de Grom: 

Coloración Ziehl Neelsen 

Cultivos de Uquido peric6rdico 

Cultivos para Mycobocteríum 

Cultivo de tejido de pericordiectomío Ob) 
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Las infecciones del Sistema Nervioso Cen­

tral (SNC) son: meningitis, abscesos cere­

brales, abscesos epidurales, encefalitis, 

flebitis supurativas intracraneales y las in­

fecciones relacionadas al catéter de deri­

vación. 

La meningitis es una inflamación de las 

membranas que recubren el cerebro, cere­

belo y médula ósea, sitios anatómicos cir­

cundados por el espacio subaracnoideo, 

por donde circula el líquido cefalorraquí­

deo (LCR). Puede ser ocasionada por una 

Tabla Vll-1 
Causas frecuentes de meningitis 

gran variedad de agentes: bacterias, mi­

cobacterias, espiroquetas, virus, hongos y 
parásitos. La meningitis puede ser aguda 

y crónica. La primera es una infección que 

requiere inmediata intervención médica y 
es considerada como urgente dentro de 

las pruebas del laboratorio; la segunda se 

manifiesta con síntomas neurológicos que 

persisten o progresan por lo menos 4 se­

manas. Los agentes frecuentemente impli­

cados en meningitis aguda y crónica se 

encuentran en la tabla VI~ 1 . 

MENINGms AGUDA CON PREDOMINIO 
DE NEUTROFILOS EN LCR 

MENINGms AGUDA "ASÉPTICA" (Inicio 
con predominio neutrofílico y luego pre­

dominio linfocífico en LCR)•m 1-0n 

MENINGITIS CRÓNICA PREDOMINIO DE 
LINFOCITOS EN LCR11131411 

Slrepfococws pneumoniae Enterovirus: Echovirus v Coxsockievirus Noamlio~ 

Neiisseria meningitidis Rubulavirus: Virus de las paperas Bruce/la sp 

l.ist6lio l1ltJOOcyfogene Herpes virus 1 v 2 Leptospíra inlNIDgans 

Streptococcus ogoloctioe Virus de lo coriomeningitis linfocítico Mycobocterium tuberculosiS1 

Hoemop/111us influenzae Virus Varicello-zoster Treponema pallidum 

Stophy/ococccus oureus Citomegalovirus' Borre/lío burgdorferi 

Bacilos Gmm negotivos Virus Epstein-Borr úyptococcus neoformans 

Bacterias anaerobicos Adenovirus Candido sp 

Amoeba (Naeg)sria y AaJnthamaebo sp)1• 
Virus Parainfluenzae tipo 2 y 3 

Coccídioidss inmiti5' Arbovirus 
Virus del sarampión Histoplosmo copsulotum 

Blastomyces dermotitidíf 

Toenio soliufTf (cisticercosis) 

équínococcus granulosum 

Toxoplosmo gondii 

Trichinefla spirilís 

Angiostrongy/us sp' 

Podría haber predominio 

').... 

o.. 
a 
<-...> 
l¿J 
....¡ 
C::l 
<:'{ 
~-J -~ 
::::ii: 
~ 
¡.....,_ 
(/) 
l¿J 
Cl'.) 



En la meningitis, el papel del microbiólogo 

es decisivo en la conducta a tomar por el 

médico tratante, quien será el encargado 

de instaurar la terapéutica con los datos 

aportados a la brevedad posible. La efica­

cia del tratamiento de la infección de SNC 

depende de la exactitud en el diagnóstico 

etiológico, pues es una infección severa 

que produce alta morbi-mortalidad. La 

etiología predominante es de origen bac­

teriano (85-90%) y los patógenos más fre­

cuentes son Haemopilus influenzae, Strep­
tococcus pneumoniae y Neisseria menin­
gítidis. Los agentes etiológicos varían de 

acuerdo a la edad, raza y sexo1
• En los 

países donde se ha instaurado la vacuna­

ción contra Haemophilus, la meningitis 

por este agente ha declinado significativa­

mente2. La meningitis en el neonato3 es 

causada por Enterobacteriaceas, Strepto­
coccus agalactiae, y Listeria. En algunos 

países de América Latina, la Salmonella es 
también causa de meningitis4

• Los agentes 

etiológicos de la meningitis en el paciente 

mayor de 16 años son S. pneumoniae, N. 
menigitidis y listeria monocytogenes. 

En el caso de Enterovirus, un cultivo celu­

lar de la lesión y una dosificación de anti­

cuerpos en el suero pueden ser útiles oca­

sionalmente. En el caso de sospecha de vi­

rus de las paperas está indicado el cultivo 

celular o la determinación de inmunoglo­

bulina M y Gen el suero. Para Herpes so­
licite una titulación de anticuerpos en sue­

ro. Para el resto de los agentes virales que 

ocasionan meningitis aguda están dispo­

nibles pruebas de biología molecular co­
mo una PCR en el LCR, o cultivos virales, 

pero que por el momento son accesibles 

en su mayoría, únicamente en centros de 

referencia 17
' 
18

• 

INFECCIONES DEL NERViOSO CENTRAL 

Para el diagnóstico de Leptospira examine 

el LCR con campo oscuro, realice cultivo o 

titulaciones en suero. Para Mycobacterium 
es útil PCR19

, para Treponema una titula­

ción de antiuerpos en suero y LCR, y para 

el diagnóstico de Borrelia burgdorferi soli­

cite anticuerpos y Western Blot. 

Cuando se requiere investigar hongos, se 

ul'ilizan pruebas como detección de antíge­

no de Cryptococcus neoformans o la prue­

ba de tinta china. Para Candida y otro ti­

po de hongos una coloración de Gram 

puede ser muy provechosa sobretodo pa­

ra las infecciones de las derivaciones del 

LCR. La presencia de antígeno en LCR y ori­

na para Histoplasma puede ser solicitada. 

Para el diagnóstico de Taenia solicitar una 

observación microscópica del material de 

aspiración o la biopsia, titulación de anti­

cuerpos en suero por inmunoblot. Para hi­
datidosis examine el quiste removido en el 

Ruido cefalorraquídeo la presencia de es­

colex. Para Toxoplasma solicite una prue­

ba de PCR en LCR y para Meningitis eo­
sinofílica, en el caso de Angiostrongylus 
es de utilidad el examen microscópico del 

músculo para la larva y titulaciones de an­

ticuerpos en suero. 

La recuperación y detección del agente 

causal depende de varios factores relacio­

nados con la obtención del LCR. Estos son: 

• Cantidad adecuada. 

• El tiempo apropiado. 

• Transporte al laboratorio en condicio­

nes óptimas. 

• Procesamiento eficiente y a tiempo. 

• Seleccionar las pruebas necesarias pa­

ra identificar el espectro de las posibles 

etiologías. 

• Independientemente de la solicitud es-

11 
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crita, es beneficiosa una comunicación 

entre el clínico y el microbiólogo. 

• Conocimiento del estado inmunológico 
del paciente, la sospecha clínica y fac­

tores predisponentes. 

• Si es posible, todas las muestras deben 

ser recolectadas antes de la iniciación 

de la antibioticoterapia. 

Si el paciente ha recibido antibióticos se 

pueden recolectar grandes volúmenes de 

LCR o del material purulento del absceso 

y colocarlos en una botella de hemocultivo 

que contengan resinas que inhiben la ac­

ción de los antimicrobianos (Sistema BAC­

TEC, Sistema Rapid-Alert Organon Tekni­

ka). 

PROCEDIMIENTO PARA LA TOMA 
DE MUESTRA DE LCR 

Inserte la aguja con el estilete a nivel del 

espacio subaracnoideo a nivel lumbar 

que puede ser L3-L4 o L4-L5 o L5-S l de 
forma aséptica. 

Cuando la aguja alcance el espacio suba­

racnoideo. Retire el estilete y extraiga 1 a 

2 mi de LCR y coloque en tres tubos esté­
riles de tapa rosca. La cantidad de LCR de-

penderá de lo que se desee investigar 

(Vea recuadro abajo}. El tubo No 1 para 

microbiología el No2 para bioquímica y 
el No3 para recuentos celulares. Actual­

mente se considera que el estudio micro­

biológico puede realizarse de cualquier 

tubo. Teóricamente el tubo 1 (o inicial} tie­

ne mayor probabilidad de contaminarse 

con epitelio o sangre de la piel o tejido de 
los capilares que se rompen durante la 

punción, en la práctica el volumen total de 

LCR cultivado es más importante que la 

siembra de un tubo en especial. Si por al­

gún motivo se recolectó la muestra en un 

solo tubo, éste debe ir inmediatamente a 

microbiología para allí poder retirar de 

forma aséptica el volumen de muestra ne­

cesario para cultivos y luego enviarse el 

resto para los estudios bioquímicos y cito­

lógicos. 

La cantidad de LCR requerida varia de acuerdo a lo que se desee inves­

tigar: 

Bacterias: 

Hongos: 

Mico bacterias: 

Virus: 

Pruebas de ADN (PCR}: 

Pruebas serológicas: 

> l mi 

> l O mi a 20 mi (mínimo 2 mi) 
> l O mi a 20 mi (mínimo 2 mi) 

> l mi 

1 mi 
l mi 



Indique en la hoja de solicitud la terapia 

antimicrobiana que ha recibido o está reci­

biendo el paciente, debido a que la esteri­

lización del LCR puede suceder dentro de 

una hora de la terapia antibiótica para me­

ningitis meningocócica y dentro de 4 horas 

para el neumococo. Por lo tanto en un pa­
ciente técnicamente accesible, hemodiná­

micamente estable y sin evidencia de ede­

ma cerebral o síntomas de herniación rea­

lice una punción lumbar, antes de la admi­

nistración de antibióticos parenterales. 

Una coloración de Gram puede ser muy 

útil en el diagnóstico rápido y exacto de 

una meningitis bacteriana. Si el paciente 

no ha recibido antibióticos la sensiblidad 

del Gram es del 7 5% al 92%. Y puede 

caer al 40-60% si ha recibido antimicro­

bianos previamente. Falsos positivos pue­

den ocurrir en el 0.1 % de los casos. La sen­

sibilidad de la coloración de Gram, se en­

cuentra en la tabla Vl~2. En lactantes y ni­
ños menores, con meningitis bacteriana 

aguda el LCR llega a ser estéril en el 90 a 

100% de los casos dentro de las 24 a 36 

Tabla Vll-2 

INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

horas de haber recibido una terapia anti­

microbiana adecuada. Sin embargo el re­

cuento de leucocitos puede no variar23
. 

El diagnóstico de meningitis a través de 

una coloración de Gram del LCR requiere 

de personal con gran entrenamiento. Ge­
neralmente el Gram de LCR es una prueba 

que se debe reportar inmediatamente, pe­
ro lamentablemente el personal de tecnolo­

gía médica puede no ser el más experto, 

pues las muestras llegan en los horarios en 

que no están los más expertos sino el per­

sonal técnico, muchas veces responsables 

de todas las secciones del laboratorio, so­

bretodo en los turnos nocturnos o feriados. 

El reporte de un Gram de LCR requiere per­

sonal capacitado, y si el laboratorio no dis­

pone de él es indispensable entonces, el 

entrenamiento de los residentes de Pedia­

tría, lnfectología, u otros residentes médi­

cos; si las condiciones lo permiten, el per­

sonal de laboratorio de otras áreas ajenas 

a Microbiología, podrían también ser ca-

Sensibilidad de la coloración de Gram y Ziehl Neelsen. para la identificación de los agen­

tes causales de meningitis bacteriana. 

SENSIBILIDAD 

Streptococcus pneumoniae 90% 

Haemophilus influenzae 86% 

Neísserio meningitis 75% 

Bacilos Gram negativos 50% 

listeJia monocytogenes <500.ki 

MycobacteJium tuberculosis <10% 11 
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pacitados, aunque éste suele estar carga­

do de trabajo y no tienen el tiempo sufi­

ciente para revisar adecuadamente un fro. 

tis teñido de Gram. 

TRANSPORTE DEL LCR 

Para cultivo de bacterias envie LCR a tem­

peratura ambiente dentro de los 15 minutos 

de la toma. El LCR es hipotónico motivo por 

el cual los neutrófilos pueden lisarse. El re. 

cuento puede disminuir en un 32% después 

de 1 hora y en un 50% después de las dos 

horas de la extracción. NUNCA REFRIGE­

RE EL LCR, (excepción para estudios de vi­

rus), manténgalo y transporte a temperatu­

ra del medio ambiente, o a 37°C. Los mi­

croorganismos como Haemophilus influen­
zae, Neisseria meningitidis y Streptococcus 
pneumoniae pueden perder su viabilidad 

en tiempos prolongados de almacenamien­

to o al ser refrigerados o congelados24
• 

Para cultivo o estudio de virus envíelo dentro 

de los 15 minutos a 4 ºC. Se puede almace. 

nar por 72 horas a 4ºC o si se va a reque. 

rir mayor tiempo en la siembra se almacena 

a -70ºC. El transporte debe hacerlo en una 

caja con unidades comerciales refrigerantes 

o en una caja de espumaffex con hielo se. 
co. Para micobacterias y hongos proceda 

igual que para cultivo de bacterias25
• 

Para el diagnóstico de tuberculosis menin­

gea está indicado colocar el LCR en un cal­

do de cultivo (Botella de un equipo automa­

tizado) de: 

1 . MGIT de Becton Dckinson Microbio. 

logy Systems, Cockeysville, Md. 

2. Organon teknika MB/Bact de Organon 

teknika Durham, N.C. 

3. Sistema ESP (trek Diagnostic Systems, 

lnc West Lake, Ohio). 

4. BACTEC 9000 para Mycobacterium, o 

5. BACTEC 460 para Mycobacterium, es­

tos últimos de Becton Dickinson Diag­

nostic lnstruments, Sparks, Md. 

Estos sistemas han permitido que la detec­

ción del Mycobacterium sea posible en me. 

nos de 3 semanas. 

Dado que en las meningitis bacterianas un 

tratamiento precoz marca la diferencia en­

tre la curación y las secuelas graves o inclu­

so la muerte, el diagnóstico rápido micro. 

biológico de la meningitis es urgente. Este 

tipo de muestra se considera de prioridad 

urgente en Microbiología y la tinción Gram 

debe ser reportada vía telefónica en forma 

inmediata, al igual que cualquier diagnós­

tico temprano del cultivo. Los LCR no se 

siembran para anaerobios en forma rutina­

ria, únicamente bajo solicitud específica. 



ENCEFALITIS 

La encefalitis, es un proceso inflamatorio 
del cerebro. Los agentes infecciosos son 

principalmente virus, pero también pue­

den estar implicados en menor proporción 

bacterias, hongos y parásitos. El estudio 
de LCR en estos casos es crucial. La pleo­
citosis en variable ( l O a 2000 leucoci­
tos/ mm3) con predominio de linfocitos, sin 

embargo en fases iniciales puede no ha­

ber leucocitos, o puede haber predominio 
de neutrófilos27 . Por lo tanto una repetición 

a las 24 horas es necesaria28 . 

Realice un examen directo del LCR para 
coloración de Gram, Ziehl Neelsen para 

BAAR, y tinta china y antígeno para Cryp­
tococcus. Una preparación al fresco po­

dría ser útil para la búsqueda de amebas 

de vida libre. Una tinción de Giemsa pa­
ra tripanosomas u hongos. Todos estos mi­

croorganismo pueden ser cultivados en 
medios especiales y apropiados, sin em­
bargo no es un procedimiento frecuente. 

Para una variedad de virus en especial 

herpes simplex2930, la detección de ácido 

nucleicos en LCR puede ser de ayuda. 

ABSCESOS CEREBRALES 

El absceso cerebral es una infección focal, 
intracerebral que empieza en un área lo­

calizada causando cerebritis y desarrolla 

hasta hacerse una colección de pus rodea­
da por una cápsula muy vascularizada. El 

manejo del absceso ha mejorado notable­

mente en las últimas décadas gracias a la 

tomografía axial computarizada [TAC), el 

uso del metronidazol, los cultivos para 

anaerobios y las nuevas técnicas quirúrgi­
cas. El uso de TAC permite que el absceso 

INFECC!ONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

sea aspirado, lo que facilita enormemente 

el diagnóstico microbiológico y la terapeú­
tica antimicrobiana31 . 

Si la tomografía muestra una única lesión 

y ésta es mayor de 2,5 cm en diámetro de­
be ser cortada y aspirada estereostática­
mente; la muestra así obtenida debe ser 

enviada a los laboratorios de microbiolo­

gía y patología. Si hay varios abscesos 
uno en fase de cerebritis (no puncionar es­

tos debido a la hemorragia que puede 

ocasionar su punción) y otros menores de 

2,5 cm aspire para diagnóstico e identifi­
cación del microorganismo a la lesión que 

presente mayor tamaña32. 

Confirme si una muestra adicional fue en­

viada a patología para el estudio de hon­
gos con plata metenamina o coloraciones 

de mucicarmín para los hongos filamento­
sos o técnicas de inmunohistoquímica (pe­
roxidasa-antiperoxidasd) para toxoplas­
mosis, o inmunofluorescencia. 

11 
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EMPIEMA SUBDURAL 

El empiema subdural debe ser sospecha­
do en cualquier paciente con signo menín­

geo y déficit neurológico focal. Puede o 

no estar presente sinusitis u otitis. Para la 

obtención de la muestra se realiza una 

craneotomia, el líquido del empiema debe 
ser enviado al laboratorio para una colo­

ración Gram y para el cultivo en medio 

de transporte. También está indicado he-

mocultivos para aerobios y anaerobios33
• 

Tabla Vll-3 
Muestras apropiadas para el diagnóstico de infecciones del sistema nervioso central 

Abscesos cerebro- Moteriol purulenro 
les del absceso 

Em¡Mema subdurnl Material purulento 
o absceso epidurut del absceso o flui­

do de írrigoción' 

lrifeccilnes del Sis· LCR 
temo de llerivOOón 
del LCR 

Nüoo l mide 
lCR. 
l o2mlparo 
PCr. 
1 mi ¡x¡m ¡miOOs 
serológicllS 

0.5 a 1.0 mi por 
roda solicitud de 
rultivo.(OOcterio­
no,mícolxJcterios, 
hongos, etc) 

0.5ml 

0.5 o l.O mi por 
cado solici1ud de 
cuhivo. (bacteria­
no, micobacterios, 
hongos, etc) 

Nüoo 1 mide 
lCR. 
1 o2mlpam 
¡miOOs moleaio­
res~ de 
óOOo nudeiro). 
1 a2mlpam 
¡milxis~ 

1 o 2.0 mi por crt 
do solicitud de cu~ 
1ivo. (lxicmñano, 
micobacterios, hon­
gos, etc.) 

Reacción en cadena de lo polimeroso 

los cambios en LCR no son específicos y 
ción lumbar 

~ W!Ülnlll. No mfrigere el lCR pues 
pueden ofectm o algunas lxJcterios y onoorobios. 
~asió ivlicodo pam estuOOs Woles o 
ndeahes si se w o bdor en proresor <24 hr 
o congelor ·20º( pam periodos míls largos 

Tempemlurn ambiente jXlrn periodos cortos (< 1 
hrl. Refrigere si vo o tmdor mós. No refrigere si 
se requiere investigoción poro aooerobios. 

Si se oblklnen ~de tejilo rrwy pequeños 
aU¡ue en uno pi esléd lúnedo paro ~ 
¡xmser~olJll!Jxlosaunm16n. 
Unoporcmll*ieservírixiroPCR 

Procedo como en los abscesos 

COMENTARIO 

Myc«mñrn tuberaJ/asisy hongos nx¡uieren 
rnnlidodes rmymes oblBnilos por VllOOs pun© 
nes o 10 a 20 mi de lCR ventrirulor. 

1 a 2 mi de material puede ser añadido o un 
frasco de hemocuhivo con resino. No envíe hiso­
pados (tórulos) 

Pequeños cantidodes de pus pueden ser diluídos 
con suero salino (proporción de l :2) No envíe 
hisopados 

RefrigemciOO d ivlicodo pam estudk>s Woles o El exornen de LCR es esenOOI. 
imlealores si se w o bdor en proresor <24 Tombíén se pueden lmr eslidos de lllltioJelplS 
m, enLCR 
Coogelor • 2D°( paro periodos lllÍlS largos 

Procedo como en los lCR Es ú1l1 sembrar en un coldo de enriquecimiento 
(tiogftcoloto). 

peligro de una herníocíón rronstenforíal son contraindicaciones de una pun· 



ABSCESO EPIDURAL 

El absceso epidural es una infección loca­

lizada entre la capa externa de la menin­

ge1 la duramadre y el cráneo o columna 

vertebral. Dentro del cráneo la duramadre 

forma la capa interna del periosteum por 

lo que puede acompañarse de osteomieli­
tis. Debido a que el LCR muestra valores 

no específicos y al peligro de una hernia­

ción transtentorial esta contraindicada la 

punción lumbar. Se pueden realizar hemo­

cultivos para aerobios y anaerobios. El 

Staphylococcus aureus es el responsable 

en el 60 a 90% de los casos34
• También 

pueden estar involucrados otros microor­

ganismos por lo que el absceso debe ser 

sembrado para aerobios, anaerobios1 

mycobacterium y hongos. No olvidar una 

búsqueda para Ecchinococcus35
• 

Las muestras apropiadas para el diagnós­
tico de infecciones del SNC se encuentran 

en la tabla Vll-3. 

Si la muestra enviada al laboratorio 
es insuficiente, para la realización de 
varías determinaciones, se debe lla­
mar al médico para que indique que 
prueba considera más relevante. Algu­
nas veces puede requerirse cantida­
des mayores por lo que se puede ob­
tener LCR ventricular. 
Una coloración de Gram se puede ha­
cer con 1 a 2 mJ de LCR 

INFECCIONES DE VÁLVULAS DE 
DERIVACIÓN Y OTROS 
DISPOSITIVOS 

La colocación de una válvula de deriva­

ción tiene varias indicaciones clínicas1 la 

más común es para el manejo de los pa-

NFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

cientes con hidrocefalia. Los neurociruja­

nos colocan para derivar el LCR ventricu­

lar a otros sitios del cuerpo. Estos sistemas 

cuentan con una porción proximal que se 

coloca en los ventrículos cerebrales y una 

porción distal que deriva el LCR al perito­

neo, al corazón, pleura, vejiga, uréter, o a 
la yugular. Actualmente casi todos estos 

dispositivos de drenaje son ventrículo-yu­

gular (atrial o VA) o ventriculo peritoneal 
(VP). 

Otra segunda indicación importante es 

para la inserción de un dispositivo para 

monitoreo de presión intracraneal conti­
nua en pacientes que han sufrido una le­

sión cerebral y que tienen masas intracere­

brales. Existen otros dispositivos como son 

los catéteres intraventriculares para la ad­

ministración de agentes terapéuticos que 

no pueden atravesar la barrera hemato­
encefálica en el caso de infecciones o neo­
plasias. 

La infección de estos sistemas de deriva­

ción puede ocurrir entre l % al 10%36 de­

pendiendo de la edad del paciente, etio­

logía de la hidrocefalia, la virulencia del 

microorganismo, tipo de la derivación im­

plantada y la experiencia del neurociruja­
no. También se han considerado como 

factores desencadenantes el tiempo de la 

cirugía, número de personas en el equipo 

quirúrgico, la preparación de la piel y la 
calidad del material del dispositivo37

• 

La mayoría de las infecciones son causa­

das por microorganismos que constituyen 

parte de la flora de la piel como Staphylo­
coccus epidermidis, S. aureus y Propioni­
bacterium. También están involucrados es­

treptococos viridans, enterococos, S. pyo­
genes, corinebacterias. Menos frecuente-

111 
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mente Haemophilus influenzae y bacilos 
entéricos Gram negativos38

• 

Los factores responsables para la infec­

ción del SNC debido a estos dispositivos 

o catéteres no están bien definidos, al pa­

recer los microorganismos se implantan 

durante la cirugía en el caso de la deriva­

ción, pues la mayoría de las infecciones se 

presentan durante las primeras semanas 

después de la cirugía y los principales gér­

menes son los de la flora de la piel. La ma­

nipulación del catéter por parte del perso­

nal al cuidado del paciente con monitoreo 

de la presión intracraneal, pues la irriga­

ción del sistema es un factor de riesgo, 

que en igual forma permite la entrada de 

los microorganismos de la piel. 

La punción del reservorio para la extrac­

ción del LCR es la mejor muestra, no se 

aconseja extraer LCR proveniente de una 
derivación externa porque puede estar co­

lonizando el catéter y el resultado sería fal­

so positivo, tampoco la punción lumbar 

porque al drenar el LCR hacia la cavidad 

atrial o peritoneal el LCR residual lumbar 

puede ser estéril y sería falso negativo. 

Para la punción se rasura el área del reser­

vorio y el pelo restante debe ser retirado 

de la zona de punción. Limpie el cuero ca­

belludo con povidona yodada seguida de 

alcohol y luego secar. Utilice una aguja 

mariposa 21 o una aguja Huber y puncio­

ne el reservorio (o la válvula si no hay re­

servorio). Se debe registrar la presión 

abierta y cerrada con un manómetro. Pe­

queñas cantidades de LCR deben permitir 

que goteen en un recipiente estéril tapa 

rosca. NO ASPIRAR EL LCR. Si solamente 

se obtiene 1 mi de LCR enviar al laborato­

rio para coloración de Gram y cultivo. Si 

se puede extraer una cantidad mayor a 1 

mi de LCR se procederá a realizar un cito­

químico (recuento de células, fórmula dife­

rencial, glucosa y proteínas]. Los cultivos 

deben mantenerse por 7 días39
• 

Debido a que los microorganismos consi­

derados como contaminantes en una 

muestra obtenida por punción lumbar pue­
den ser patógenos graves en una infec­

ción de la válvula de derivación, Staphylo­
coccus epidermidis, por ejemplo, el médi­

co debe indicar en la solicitud del examen 

la procedencia del LCR, es decir debe es­
cribir 'lCR ventricular" y no simplemente 

'lCR". 

Hay que tener cuidado con la interpreta­

ción del citoquímico pues un LCR con pro­

teínas, glucosa y leucocitos normales pue­

de presentarse en una infección de la vál­

vula de derivación. En algunos casos sue­
len ser útiles los hemocultivos, sobretodo 
en pacientes con derivación VA y que no 

hayan recibido antibióticos40
• 

ANTIGENOSBACTEmANOS 

El uso de los antígenos bacterianos para 

detectar en forma rápida al agente etioló­

gico en el LCR, en otros tiempos muy soli­

citado está siendo por ahora cuestionado 

Rara vez una prueba positiva logra un 

cambio en la conducta terapéutica inicial 

y no se justifica realizar una investigación 

de todos los antígenos41
• También ha dis-



minuido su uso debido a la dramática re­

ducción de casos de meningitis por Hoe­
mophilus inffuenzoe después de la intro­

ducción de la vacuna2
• Hay dos situacio­

nes en las que pudieran ser útiles estos an­

tígenos: 

1 . LCR con alteraciones en la glucosa, 
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RECOLECCIÓN Y TRANSPORTE DE MUESTRAS EN MICROBIOLOGÍA CLÍNICA 

La infección del tracto urinario (ITU} es 

muy frecuente dentro del grupo de proce­

sos infecciosos y constituye el principal 

motivo de las consultas en la atención pri­

maria; se estima que la tasa anual de con­

sultas al médico general es del 62,5 por 

1 000 casos 1• Una ITU se define como la 

presencia y multiplicación de bacterias en 

el tracto urinario con invasión de tejidos y 

suele manifestarse por la presencia de un 

gran número de bacterias en la orina. 

Afecta principalmente a la mujer, excepto 

en las edades extremas {primer año de vi­

da y adulto mayor) épocas en las cuales, 

los varones suelen ser los más afectados2
• 

La presencia de bacterias en la orina se 

denomina bacteriuria, ésta es significati­

va cuando el crecimiento es superior a 1 Q5 

unidades formadoras de colonias !ufc) de 

un microorganismo por mililitro de orina3 

(número de Kass). Vea la figura Vlll-1 . El 
término bacteriuria asintomática se 

refiere a la presencia de una bacteriuria 

significativa sin síntomas. La ITU puede 

presentar diversos cuadros clínicos, depen­

diendo si están tomadas las vías urinarias 

altas o las bajas. Los diversos síndromes 

urinarios se encuentran en la tabla Vlll-1. 

Los microorganismos llegan al aparato uri­

nario, ya sea por vía hematógena o por 

vía ascendente, es decir, por el paso de 

bacterias desde el extremo distal de la ure­

tra hasta la vejiga, donde comienzan a 

multiplicarse. Este ascenso es más frecuen­

te en la mujer que en el hombre, debido a 

que en ella, la uretra es mucho más corta 

y el orificio uretral está más cerca del ano 

que en el hombreª. La migración de bac­

terias hasta la vejiga se favorece por fac­

tores mecánicos, sobre todo por el masa­

je uretral que se produce durante le rela­

ción sexua 19 • La ITU por vía hematógena 

representa una pequeña proporción de 

causas de pielonefritis en el ser humano. 

La ITU no complicada es la infección más 

frecuente y se presenta principalmente en 

mujeres jóvenes, en este tipo de infección 

las bacterias, en su gran mayoría proce­

den del tracto intestinat fundamentalmen­

te Escherichia coli; las bacterias colonizan 

la vagina, el introito uretral y luego pasan 

a la vejiga donde se adhieren al epitelio 

vesical penetran con frecuencia tras pe­

queños traumatismos químicos, mecánicos 

o instrumentaciones vesicales. Los factores 

que alteren el Rujo urinario también predis­

ponen a la ITU, entre éstos están los que 

facilitan el ascenso bacteriano como: cate­

terismo uretrales, cirugía urológica y acti­

vidad sexual, así como los factores que 

aumentan la permanencia de la orina en 

la vejiga como: disminución de la ingesta 
de líquidos y de flujo urinario, prolonga­

ción en el tiempo entre las distintas miccio­

nes, obstrucción, estenosis uretral, valvas 

uretrales, adenomas protáticos, vejiga 

neurógena, divertículos vesicales y reAujo 

ureteral. Los riñones patológicos en espe­

cial cuando existe obstrucción uretrat son 

fácilmente colonizados por E. coli. 

CLED. Con un recuento de 
orina. 



Tabla Vlll-1 

SÍNDROME URINARIO 

Cistitis o infección de vfos urinarios bojas' 

Pielonefritis aguda o infección de vías urina­
rias altas 

Infección urinaria no complicada 

Infección urinario complicado 

Infección del tracto urinario crónica 

RecaTdo' 

Reinfección' 

Bacteriuria asintomática 

INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 

CARACTERÍSTICAS 

Poloquiurio, tenesmo vesical, hemmuria, 
sensoción de peso o dolor supropúbico 

Dolor e hiperestesia en lo zona lumbar (flan­
cos), fiebre, bacteriemia, disuria, sensación 
de peso o dolor suprapúbico, polaquiuria, 
hematuria,nóuseas/vómitos ocasionales 

Es una infección que se presentu en un ímfi­
viduo que tiene todo el sistemo urinario nor­
mal sin lesiones anatómicas o neurológicas 

COMENTARIOS 

Estos sintamos pueden eslm presentes en 
uretritis causada por N. gt)llOIThoeoe V Ch­
lamydia 

Un cuadro similor puede presentarse por 
factores na infecciosos como cálculos rena­
les o infartos del tejido renal. 

Es la mós hecuente v se presentu en las 
mujeres jóvenes. 

Es uno infección que se presenta en pacien- En los niños, mujeres embarazadas y va ro-
tes con patología asociada de la vía urinaria nes se consideran, por lo general, complico-
(litiosis, cálculos, reflujo, etc.) das 

lo persistencia del mismo agente etiol6gico 
por meses o lliios, con recaklas después del 
trato miento. 

Se considero generalmente como un fallo 
del tratamiento. Puede presentarse en pa· 
cientes con anormalidades estructurales de 
las vías urinarias o sin ellas. 

El organismo ínfectunte ha sida eficozmerr 
te eliminado mediante el frotamiento, pre­
sentando el paciente, tras un intervalo de 
tiempo, una nueva infección por otro orga­
nismo. 

La presencia de bacterias en la orina sin 
que haya síntomas. Dos situaciones non de­
mostrado tener consecuencias: el embarazo 
y la infancia 

Cistitis crónica a ITU crónico, se apb a pa­
cientes que tienen uno ITU sintomática per· 
sisten1e o recuaenm. 
Reinf ección no significa cronicidad 

Algunos pacientes tienen recaídas a pesar 
de la cirugía correctiva. 
En otro grupo de pacientes se debe desear· 
tar prostatitis~. Otros pueden requerir trata­
mientos más largo. 
U otros no han tomado correctomente el 
fármaco o puede haber falle en su absor· 
ción. 

Se presenta can frecuencia en mujeres adu~ 
tos y adultos mayores, limitudo al tracto 
urinaria inf eñor. 
O estll asociada con los relaciones sexua­
les'. 
Otro grupo de pacientes tienen reinfeccio­
nes sin llegar o establecerse la causa. 

Se presenta en mayor proporción en mu[e­
res adultas mayores y en menor frecuencia 
en niñas' y embarazas6

• 

Aproximadamente un 30% de mu¡eres sexualmente activas con síntomas ITU baja, presentan cultivos ne-

p1ur1a la que denomina Síndrome Uretral 

seguida por una infección por Enterococcus faecolis El potó-

tras una aparente erradicación del organismo original, e¡em-
una nueva infección por una cepa no distinta de prime-

es corto puede denominarse fallo terapéutico 

11 
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RECOLECCIÓN Y TRANSPORTE DE MUESTRAS EN MICROBIOLOGÍA CLÍNICA 

La incidencia de una bacteriuria significa­

tiva varía según la edad10 y el sexo. La 

bacteriuria de acuerdo a los grupos de 

riesgo se encuentra en la tabla Vlll-2. Si 

bien las bacterias son los microorganis­

mos más frecuentes que causan una ITU, 
también pueden estar implicados, virus y 
hongos. Los virus llegan al aparato urina­

rio también por vía sanguínea en el curso 

de una enfermedad vírica como el saram­

pión, las paperas, la rubéola o el citome­

galovirus, adenovirus, pudiendo producir 

infección del aparato urinario. Dentro de 

los hongos están Candida albicans, C. 
glabrata y C. tropicalis11 entre otros. Puede 

haber presencia de microorganismos en 

la orina en procesos patológicos que es­

tán en otro sitio del cuerpo como por ejem­
plo Solmonella spp, Mycobacteium tuber­
culosis, Histoplasma spp., que ocurren por 

efecto secundario a la infección. 

Tabla Vlll-2 

FACTORES DE RIESGO PARA BACTERIURIA 

Edad 
Fenotipo de grupo sanguíneo P2 
Embarazo 
Grupo sanguíneo B y AB 
Elevada densidad de receptores de pi/is (fimbrae} 
Configuración anatómica urogenital femenina 
Micción anormal 
Coito 
pH vaginal alto 
Obstrucción del tracto urinario 
litiasis renal 
Vejiga neurógena 
Sonda vesical permanente 
Reflujo vesico-ureteral 
Diabetes mellitus 
Hipertensión arterial 
Enfermedad renal de otra etiología 
lnmunodepresión 
Transplante renal 



iNFECCIÓN TRACTO URINARIO 

Una vez que la bacteria ha llegado a vías 

urinarias la evolución de una infección de­

pende de la magnitud de la carga bacte­

riana introducida, así como de factores de 

virulencia, la resistencia a los antimicro-

bianos, de los mecanismos de defensa del 

huésped 13
• Los factores de virulencia del 

microorganismo se encuentran en la tabla 

Vlll-3. 

Tabla Vlll-3 

Antígeno K 
Antígeno O 
Aerobactina 15 

Exotoxina A 
Factor necrotizante citotóxico 
Cápsula de polisacárido 
Formación de ureasa 
Capacidad de adherencia a través de los pili o fimbria a las células vaginales y 
uroepiteliales (adhesinas) 16 

Capacidad de sintetizar guanina, arginina, glutamina 
Resistencia a los antimicrobianos a través de plásmidos y transposones 
Resistencia a las secreciones vaginales de pH bajo 
Resistencia a la actividad bactericida del suero 

El aparato urinario normal dispone de una 

serie de mecanismos de defensa que le 

proporcionan una resistencia natural a la 

colonización y a la infección por gérme­

nes patógenos17
• Estos mecanismos se en­

cuentran en la tabla Vlll-4. 

Tabla Vlll-4 

FACTORES DE DEFENSA Dtl HUÉSPED ANTE UNA ITU1ª 
Grupo sanguíneo O o A 1º 
Fenotipo de grupo sanguíneo Pl ó p 
pH bajo de las secreciones cérvico-vaginales 
Anticuerpos en las secreciones cérvico-vaginales 
Características de la orina 

Osmolaridad alta o baja 
Elevada concentración de urea 
!:levada concentración de ácidos grasos 
pH bajo 
Efecto de dilución 
Presencia de lisozimas e inmunoglobulinas 

Micción normal 
Menor densidad o disponibilidad de receptores 
Configuración anatómica urogenital del varón 
Mecanismo antibacteriano intrínseco en la vejiga 
Respuesta normal de la inmunidad humoral2º 

11 
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RECOLECCiÓN Y TRANSPORTE DE MUESTRAS EN MICROBIOLOGÍA CLÍNICA 

TOMA DE MUESTRA 

El diagnóstico de ITU se basa en la demos­

tración del agente causal. Ocurre sin em­
bargo que, aún cuando se utilicen las más 

específicas y sofisticadas técnicas de labcr 
ratorio, éstas no tienen valor si no se reali­
za una recogida adecuada de orina y se 
remite de inmediato al laboratorio. Si la 

muestra de orina no puede ser procesada 
y cultivada en la media hora siguiente a su 

obtención debe ser refrigerada para evitar 
la multiplicación de los microorganismos 
contaminantes. La orina, al igual que la 

mayoría de muestras destinadas al estudio 
bacteriológico, debe recogerse antes de 
la instauración del tratamiento antibiótico. 
Es preferible obtener la muestra de la pri­
mera micción de la mañana21

• En este mcr 
mento los recuentos bacterianos serán 

más elevados debido a la posibilidad que 
tienen las bacterias de multiplicarse duran­
te la incubación nocturna (cada 20 minu­

tos}. En caso contrario se esperarán 4 her 

ras después de la última micción antes de 
recoger la muestra. No se debe forzar la 
micción con líquidos y si esto sucede debe 
constar en la hoja del pedido. La uretra es­

tá fisiológicamente habitada por una Hora 

bacteriana saprófita y la orina vesical es­
téril del individuo sano puede contaminar­

se al pasar por la uretra o al entrar en con­
tacto con secreciones vaginales o del pre­
pucio. Por lo tanto la orina recogida sin 
precaución de limpieza previa de los ge­
nitales puede suministrar resultados falsa­

mente positivos. 

MICCION ESPONTANEA 

Este método de recolección de orina es 

posible en adultos y en los niños que ya 

pueden controlar esfínteres. En el caso 

de las mujeres adultas el método idóneo 

de recogida es el siguiente: 
l . Lavado de las manos 
2. Lavado de los genitales externos sua­

vemente empleando compresas o ga­
sas humedecidas con agua y jabón; 
no utilice antisépticos pues pueden 
mezclarse con la orina y dar resulta­
dos falsos negativos. El lavado debe 
hacerse manteniendo las piernas se­
paradas y abriendo a la vez los la­
bios mayores con una mano mientras 
que con la otra se lava suavemente 

desde adelante hacia atrás la zona 
utilizando una compresa, gasa o toa­
lla por vez. 

3. Después del lavado hay que aclarar 
con agua y secar con una toalla efec­
tuando los mismos movimientos 

4. Con los labios aún separados se ini­
ciará la micción desechando el pri­
mer chorro de orina, que por arrastre 
mecánico limpia el canal uretral. Se 
recogerá la segunda parte de la mic­

ción (chorro medio) 22 en un recipiente 
estéril de boca ancha, que inmediata­
mente se cerrará y se entregará al la­

boratorio para su procesamiento. 

En el varón la recogida de la orina es 
más sencilla. Hay que dar instrucciones 
a los varones no circuncidados para que 
retraigan la piel del prepucio. Una vez 
que se ha realizado la limpieza del glan­
de y posteriormente a su secado con la 

gasa o compresa, se recogerá igualmen­

te la orina a mitad de la micción descar­
tando la primera parte de la misma23

• 

Para el diagnóstico de prostatitis es útil 
el masaje prostático combinado con el 

estudio fraccionado de la orina. Ello per-



mite el diagnóstico diferencial de la 
prostatitis frente a bacteriuria vesical y 
uretritis. Este método permite la obten­
ción de cuatro muestras sucesivas que 
corresponde a 
1) orina uretral 
2) orina vesical 
3) líquido prostático 
4) orina post-masaje. 

El masaje prostático será realizado por 
el urólogo o el médico familiar, quienes 
deben instruir al paciente sobre la toma 
de la muestra y llevar al laboratorio las 
muestra rotuladas con los respectivos nú­
meros. 

CATETERIZACION 

La cateterización uretral no se recomien­
da como método de rutina en la toma de 
muestras para cultivo de orina. No debe 
olvidarse el riesgo que existe de introdu­
cir bacterias al insertar el catéter y pro­
vocar de este modo una bacteriuria en 
un paciente que carecía de ella. Sin em­
bargo, hay casos en los que la cateteri­
zación uretral es el único método posible 
para la obtención de una muestra ade­
cuada. Estos casos son la incapacidad o 
dificultad para orinar, la obesidad mar­
cado o labios muy voluminosos en lo mu­
jer y casos de enfermedad o debilidad 
tan pronunciado que el paciente no pue­
de excretor una muestro útil, y eventual­
mente en la infancia. 

PACIENTES CON SONDA VESICAL 

En pacientes con sondo permanente la 
orino se tomará con aguja y jeringo es-

INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 

téril. Lo sondo debe pinzarse durante 1 O 
o 15 minutos desinfectando posterior­
mente lo sondo con alcohol o povidono 
yodada en su parte más blondo. En esa 
zona se pincha con aguja y jeringo y se 
extraen unos mililitros de orino. La orino 
debe tomarse mediante aspiración con 
una aguja a través de un punto desinfec­
tado de lo pared del catéter y no de la 
bolsa de recolección o desconectando el 
catéter del tubo de recogido. No envíe 
la punto de lo sondo Foley para cultivo. 

PUNCIÓN SUPRAPÚBICA 

Lo punción supropúbico es el método de 
elección poro la recogido de muestro en 
niños pequeños (recién nacidos y lactan­
tes.) Los indicaciones y contraindicacio­
nes de lo punción se encuentran en la 
tabla Vlll-5. 

TOMA DE MUESTRA EN NIÑOS 

En los lactantes, recién nacidos y niños 
que todavía no controlan esfínteres {la 
ITU es roro en neonotos), la toma de 
muestro se realiza a través de la punción 
suprapúbica, cateterismo trans-uretral o 
a través de la colocación de una funda 
recolectora de orina. 

Es importante conocer cómo fue la toma 
de la muestra pues la confiabilidad tan­
to del examen de orino como del urocul­

tivo tienen su base en la recolección co­
molo podemos ver en la tabla Vlll-6. 

Por lo tanto no olvide registrar la meto­
dología utilizada en la recolección de 
orina. 

11 



11 

RECOLECCIÓN Y TRANSPORTE DE MJESTR.AS EN MICROBIOLOGi;\ CLÍNICA 

Tabla vm .. 5 

COMPLICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA; Pt.JNCf<É.>N SUPn.PtmfC~ 

1.- Hematuria macroscópica (0.6%) 
2.· Perforación intestinal 
3.- Hematomas de pared 
4.- Bacteriemia anaeróbica 
5.- Peritonitis (excepcional) 
6.- Ruptura de aguja en zona de inserción (excepcional) 

1 .- Micción reciente (< l hora) 
2.- Niño con cuadro de deshidratación 
3.- Distensión abdominal 
4.- Alteraciones en la coagulación 
5.- Anomalías anatómicas mal definidas del tracto urinario. 

Tabla Vlll .. 6 
Métodos de recolección de orina 

MÉTODO 

Micción voluntario 

Bolsa adhesivo estéril' 

Cateterismo transuretml' 

Punción suprapúbicaº 

Confiable con recolección correcto' 
No aplicable a menores de 3 años 

Confiable para seguimiento de rutina 
lo negatividad descarto ITU 
la posítividad no confirmo ITU 

Confiable con técnica adecuado 
Fácil de efectuar en niñas 

Muy confiable 

Previo lavado genital 

Mantenerla pegada a perineal 20 minutos máximo 

traumatismos en varones 

Recomendada 

TRANSPORTE DE LA MUESTRA 

Una vez recogida la muestra de orina és­

ta debe procesarse inmediatamente y si 

no es posible se conservará en la refrige­

radora a 4ºC para evitar la multiplicación 

bacteriana en máximo 24 horas. Existen 

en el comercio envases para la recolec-

ción que llevan conservantes incorporado 

en forma de pastilla. Si no se dispone de 

este método comercializado se puede pre­

servar la muestra en ácido bórico, cual­

quiera de ellos pueden usarse en caso que 

inevitablemente la muestra deba permane­

cer durante unas horas a temperatura am­

biente paro su transporte al laboratoria24
, 



de esta manera se puede preservar el or­

ganismo en el número original sin facilitar 

el crecimiento de contaminantes que pue­

dan haberse introducido en la muestra. 

También se puede tomar la muestra y recu­

rrir a la técnica de la lámina inmersa que 

consiste en sumergir en la orina recién 

emitida una lámina semejante a un por­

taobjetos recubierto de medio de cultivo 

por ambos lados. Una vez realizado esto 

la lámina se reintegra al recipiente estéril 

que lo acompaña y se envía al laborato­

rio. El recuento de bacterias realizado en 

estas condiciones será el reflejo del núme­

ro de bacterias viables presentes en la ori­

na en el momento de su emisión. 

PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA 

Aproximadamente entre un 60 a 80% de 

los urocultivos procesados suelen ser nega­
tivos o contaminados. Por lo tanto, antes 

de realizar un cultivo de orina, es muy útil 

realizar una tinción de Gram de gota 

fresca. Este examen microscópico de ori­

na, previo a la siembra es muy sensible y 

proporciona información de gran interés 

(si contiene más de 105 ufc/cc de orina], 

pero no ha llegado a sustituir al urocultivo. 

Tabla Vlll-8 

INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 

El cultivo de la orina debe ser realizado en 

cualquier paciente con síndrome de pola­

quiuria/ disuria. Vea figura Vlll-2. La no 

realización de un cultivo dificultará la 

adopción de medidas posteriores terapéu­

ticas en el caso de que el tratamiento ini­

cial sea ineficaz. ¿Cómo saber si el orga­

nismo inicial fue eradicado? ¿Cómo saber 

si el nuevo organismo es distinto del origi­

nal? Y, como se mencionó anteriormente, 

es importante para la terapéutica y con­

ducta a seguir diferenciar si se trata de 

una ITU recurrente o de una reinfección. Y, 

a menos que se realice un urocultivo, no 

será posible para el médico establecer la 

diferencia. La mayoría de ITUs son de fá­

cil tratamiento pero en un porcentaje me­

nor los casos pueden llegar a ser extrema­

damente difíciles de tratar. El urocultivo, 

además de señalar el agente causal, nos 

permite conocer los patrones de sensibili­
dad del germen. La mayoría de cultivos 

en un laboratorio de primer nivel corres­

ponde a orinas, y probablemente sea un 

costo y trabajo mayor para el personal del 

laboratorio pero considero que es de utili­

dad realizar una tinción de Gram de gota 

fresca, valorar el pH, la densidad de la 

orina, la presencia de leucocitos y proteí­

nas a toda muestra de orina que va a ser 

sembrada. 

GRAM DE GOTA FRESCA DE ORlNA DE ACUERDO A WASHINGTON 

1) Coloque unas gotas de orina sobre un portaobjetos y déjela secar al aire 
2} Coloree con tinción de Gram 
3} Examine la placa con objetivo de lOOOX 
4} la presencia de al menos un organismo por campo de inmersión observado (exa­

mine 20 campos) se correlaciona con una bacteriuria significativa (> 105ufc/cc) 
11 
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La muestra de orina puede ser sembra­
da en una sola caja Petri con agar 
CLED o Brolacin, o en dos cajas de 
agar como agar sangre y McConkey o 
en agar EMB y agar tripticasa soja. 

Los procedimientos bioquímicos rápi­
dos de detección de bacteriuria, gene­
ralmente presentes en la tirilla de orina, 
tales como el test de reducción de nitra­
tos a nitritos (prueba de GriessJ, test de 
reducción del trifeniltetrazolio, prueba 
de la glucosa, catalasa, la esterasa leu­
cocitaria que es sensible (75-96%) y es­
pecífica !94 a 98%) detecta más de l O 
leucocitos por ce de orina etc., pueden 
considerarse con ciertas limitaciones 
como presuntivos de infección. Son de 
ayuda para correlacionar con el proce­
so infeccioso pero no están indicados 
para usarse como exclusivos en el diag­
nóstico de infección de vías urinarias. 

En caso de procesar grandes volúme­
nes de urocultivos se pueden utilizar 

métodos automatizados o semiautoma­
tizados que pudieran resultar costo­
efectivos. Existe una gran variedad de 
equipos y dispositivos comerciales para 
detectar bacteriuria22 Estos dispositivos 
son útiles en programas de detección 
en la práctica ambulatoria, sin embar-

de una muestra de 
asa calibrada. 

go el uso masivo de ellos debe ser va­
lorado cuidadosamente de acuerdo 
con la población de pacientes que se 
está valorando y no reemplaza al culti­
vo, que permite identificar la bacteria y 
los patrones de sensibilidad25

• Algunos 
de estos métodos rápidos se encuen­
tran en la tabla Vlll-9. 

INTERPRETACIÓN DE LOS 
UROCULTIVOS 

Cuando no exista crecimiento a las 24 
horas de incubación reincube hasta 48 
horas26

• Cuando existan < l 0" ufc/ml 
de dos o más tipos de patógenos haga 
un informe cuantitativo y la identifica­
ción mínima de los gérmenes. No reali­
ce antibiograma. Sin embargo es con­
veniente guardar la caja o llamar al clí­
nico para averiguar si ameritará identi­
ficación completa y antibiograma, pues 
podría tratarse de una infección cróni­
ca o recurrente o de un proceso obs­
tructivo. Este procedimiento no es váli­
do cuando se trata de flora de la piel o 
comensales del área genital. 

Cuando exista un recuento> l 0" ufc/ml 
de un solo tipo de colonia haga una 
identificación completa y antibiogra-
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INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 

Tabla Vlll-9 

OTROS MÉTODOS PARA DETECCIÓN E IDENTIFICACIÓN DE PATÓGENOS EN ORINA 

Automatizados: 

Sistema MS-2 (Laboratorios Abbot) utiliza una cubeta y nefelometría 

Sistema AutoMicrobic (bioMérieux Vitek) utiliza un lector de turbidez y un com­
putador interno es el lector del número de colonias 

Bac-T-Screen Bacteriuria (bioMérieux Vitek). Indica en 1 minuto si hay ITU, no 
identifica el patógeno 

Filtra·Check·UTI (Meridian Diagnostics). Indica en 1 minuto sí hay ITU, no iden­
tifico el patógeno 

URISCREEN (bioMérieux Vitek). Detecto lo enzima cotalasa. No identifico Strep­
tococcus 

Qualture. Identifico el posible patógeno y el recuento en 4 horas. 

ma. Un cultivo puro de Staphylococcus 
aureus se debe informar con antibio­
grama independientemente del número 
de colonias. La presencia de levaduras 
siempre debe ser informada. 

El crecimiento < l 0.000 ufc/cc de ori­
na de un único patógeno puede ser in­
dicativo de infección. Merece conside­
ración especial si se trata de varones y 
mujeres sintomáticas con piuria27

• 

Cuando la orina ha sido tomada con 
métodos invasivos: cateterización, pun­

ción suprapúbica, cistoscopía o ciru­
gía, siempre se debe realizar recuento, 
identificación total y antibiograma. Al­
gunos autores recomiendan sembrar es­
te tipo de muestra en agar chocolate, 
sangre, cled, agar sangre para anaero­
bios y en caldo tioglicolato. En el caso 

de cirugía siempre (muestra tomada de 
riñones o uréter) deben colocarse unas 
pocas gotas de orina en caldo tioglico­
lato para lograr la identificación de un 
número pequeño de microorganismos 
que en estos sitios anatómicos puedan 
encontrarse, luego de una incubación 
de 24 horas haga pases de este caldo 
a agar sangre, chocolate y McCon­
key2ª. 

Existen microorganismos que pueden 
estar causando ITU, pero que no crecen 
en los medios habituales como Myco­
bocteríum, Haemophílus influenzae29

, 

Leptospira, Gardnerel/a vagina/is, 
anaerobios. Por este motivo es impor­
tante la tinción de Gram pues en princi­
pio .. todo lo que observemos en el 
Gram debe crecer". Se debe sospechar 

de este tipo de gérmenes en orina con 

11 
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.. pi u ria estéril ... El laboratorio debe tra­
tar de recuperar el germen sospechoso 
y añadir un medio especial. De ningu­
na manera debemos incorporar a la ru­
tina estos medios especiales, únicamen­
te lo haremos si el clínico lo solicita o 
comunica al laboratorio su sospecha. 
La Solmonello puede ser un hallazgo 
en los urocultivos durante la fase inicial 
de la fiebre tifoidea, y debe ser repor­
tada. Las posibles causas de urocultivos 
falsamente negativos se encuentran en 
la tabla Vlll-1 O. 

Agor 
observar lo hemólísis de lo E coli (hemolisina es 

ogor McConkey paro lo observación de 

Tabla Vlll-1 O 

CAUSAS DE UROCULTIVO FALSAMENTE NEGATIVOS 

Orina sobre-diluida (< 1 .005 de densidad) 
Permanencia de la orina en la vejiga por poco tiempo 
pH urinario inferior a 5 y superior a 8 
Toma de antimicrobianos previa al cultivo 
Contaminación de la orina con el antiséptico de limpieza genital 
Obstrucción uretral completa distal a la infección 
Infección causada por bacterias que requieren medios especiales 
Infecciones crónicas asociadas a recuentos bajos. 
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Antes de iniciar con el estudio de la toma 
y transporte de muestras provenientes de 
tracto genital es fundamental primero cono­
cer la flora normal habitual del tracto geni­
tal femenino y masculino, para evitar el uso 
innecesario de antimicrobianos. La ffora 
normal del tracto genital femenino varía de 
acuerdo al pH y a la concentración de es­
trógenos en la mucosa, la cual depende de 
la edad de la paciente. Las mujeres prepú­
beres y postmenopáusicas albergan princi­
palmente Staphylococcus y Corynebacte­
rium, la misma ffora que está presente en 
la piel, mientras que las mujeres en edades 
reproductivas pueden albergar un sinnú­
mero de bacterias facultativas del grupo de 
enterobacterias (E. co/i, Klebsiella, Proteus), 
Streptococcus, Enterococcus, Staphylococ­
cus así como anaerobios bacilos no forma­
dores de esporas, Clostridium y Lactobaci­
llus1. Estos últimos producen peróxido de 
hidrógeno y su presencia se asocia con un 

estado saludable del epitelio vaginal2. 

Muchas mujeres son portadoras de Strep­
tococcus beta hemolítico del grupo B 
(Streptococcus ago/octioe)3 el cual puede 
ser transmitido al neonato a través del ca­
nal del parto y podría causar sepsis y me­
n ing itis. 

Las levaduras (adquiridas del tracto gas­
trointestinal) pueden ser recuperadas del 
tracto genital, en una mujer sin sintomatolo­
gía, sin embargo éstas no son parte de la 
ffora del tracto genital. 

La vulva y el pene especialmente el área 
debajo del prepucio de los varones no cir­
cuncidados pueden albergar Mycobacte­
rium smegmatis, Proteus spp., y bacterias 
grampositivas. 

La uretra anterior tanto femenina como 
masculina, está colonizada por Streptococ­
cus viridans, Staphylococcus coagulosa ne­
gativa, Corynebacterium y varios anaero­
bios 

INFECCIONES EN LA INFANCIA 

En las niñas, la vulvovaginitis es el proble­
ma más frecuente dentro de la consulta pe­
diátrica ginecológica. Varios factores con­
tribuyen con ésto: las condiciones del me­
dio vaginal, pH neutro, epitelio atrófico y 
gran humedad, además los genitales de 
las niñas están poco protegidos debido a 
la poca cantidad de panículo adiposo de 
los labios mayores y a la ausencia de vello 
pubiano, a todo esto pueden sumarse los 
hábitos de higiene incorrectos ropa interior 
ajustada o de nylon, que favorecen el ca­
lor y humedad, hábitos de limpieza4

• 

La mayoría de vulvovaginitis es inespecífi­
co, es decir que obedece a varios factores 
en los que no está involucrado un microor­
ganismo patógeno causal definido, estas 
no necesitan un tratamiento antimicrobia­
no. Mientras que en la vulvovaginitis espe­
cíficas en niñas prepúberes, se debe consi­
derar como agentes etiológicos de este ti­
po de infección a los mismos agentes que 
causan patología en piel y mucosa respira­
toria como son Haemophilus influenzae5 
Streptococus pyogenes, Staphylococcus 
oureus, entre otros6

• Un patógeno impor­
tante dentro de las infecciones en niñas 
constituye la Shigella flexneri, que causa 
vulvovaginitis acompañada de sangrado 
genital, sin embargo son muy pocos los pe­
diatras que la toman en cuenta como agen­
te etiológico, o dentro del diagnóstico dife­
rencial de este proceso infeccioso7

• Tarn-



bién son pocos los microbiólogos que la 
buscan en este tipo de muestras. 

La Gardnerella vagina/is es otro agente in­
feccioso común en vulvovaginitis, junto con 
otra flora anaeróbica y Mobiluncus sp. Se 
han realizado varios estudios sobre el pa­
pel que desempeña la Gardnerella vagina­
/is en las niñas, y a diferencia del reconoci­
do papel patógeno en mujeres adultas, los 
resultados en la población infantil son va­
riables, sin que hasta el momento se logre 
establecer un criterio unánime, sobre la fun­
ción que ejerce esta bacteria. Así Bartley8 
indica que el 6% de las niñas sin sintoma­
tología tienen Gardnerella vagina/is, Ham­
merschlag9 aisló esta bacteria en el 6% de 
un grupo de niñas de 1 mes a 1 O años. 
Mientras que Paradise1º estudiando 54 ni­
ñas prepúberes con vulvovaginitis no en­
contró ni un solo caso, y otros trabajos de­
muestran que el hallazgo de Gardnerello 
vagina/is en niñas es un indicador de abu­
so sexual. Zurita 11 y colaboradores, aisló 
esta bacteria en el 14.4% en asociación 
con otros patógenos y como patógeno úni­
co en el 5% de un grupo de niñas menores 
de 13 años de edad que consultaron por 
vulvovaginitis, ninguna de las niñas tuvo 
antecedentes de abuso sexual. El nicho 
ecológico de esta bacteria es el colon ter-

para la toma de secreción vaginal en niñas. 

INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL 

minat y por la situación anatómica de cer­
canía entre ano y vagina afecta a niñas y 
mujeres sin actividad sexual. 

Los niños con uretritis purulenta genera~ 
mente albergan patógenos de las vías res­
piratorias y de la piet Streptococcus beta 
hemolíticos principalmente A y B, Staphylo­
coccus aureus y Haemophilus influenzae. 

TOMA DE MUESTRA DE SECRECIÓN 
GENITAL EN LA INFANCIA 

Las muestras genitales en la infancia gene­
ralmente se toman para diagnóstico de vul­
vovaginitis o uretritis. En el caso de la toma 
de muestras en niñas debe estar presente la 
madre o la persona a cargo de la niña. Si 
es menor de tres años es mejor que la niña 
se siente en el regazo de la madre y abra 
las piernas de tal manera que las plantas 

de los pies se pongan en contacto entre si 
(posición de batracio.) Figura IX-1. Antes de 
la toma de muestra se debe explicar a la ni­
ña y a la madre en que consiste el procedi­
miento. Se observa los genitales y se proce­
de a la toma con un hisopo de algodón. 

Si la niña es pre-escolar o escolar se proce­
de a recostarla en la camilla, en igual for­
ma se solicita que doble las piernas y las 
abra, de tal manera que el operador obser­
ve bien la zona genital y el introito. Se pro­
cede a la toma de muestra con un hisopo 
de algodón, haciendo una ligera presión 
en la región suprapúbica. 

Si la madre lo permite, se puede introducir 
una sonda nasogástrica conectada a una 
jeringa con 1- 2 mi de suero fisiológico es­
téril a través del orificio vaginal, inyectar 1 
mi de suero fisiológico y extraer. 

111 
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En el caso de la toma de muestra uretral en 

niños, en igual forma debe estar presente 

la madre o la persona a cargo del niño. La 
muestra se toma con un hisopo de algodón 

con alginato de calcio, se retrae el prepu­

cio y se toma la secreción uretral. Se debe 

explicar previamente al niño y al tutor, en 

qué consiste la toma de la muestra. 

Las infecciones del tracto genital causada 

por agentes de transmisión sexual en ni­

ños y niñas (preadolescentes) son en su 

mayoría el resultado de abuso sexual. El 

laboratorio deberá: a) tratar las muestras 

de este tipo de pacientes con extremo cui­

dado, b) asegurarse que el espécimen re­

cibido en el laboratorio fue realmente ccr 

lectado del paciente que consta en la her 

ja de solicitud, cJ identificar y documentar 

todos los microorganismos aislados debi­

do a las implicaciones médico legales 

TABLA IX-1 

••• 

Chlamydid tmchomatis 
Gtirdnerella vagina/is 
HQelflOphi/us ducreyí 
Mcop/ósmo homínis 
M~ genitoHum 
NeisSeria gonorrhoooe 
Neisserio meningíffdis 

••• 

UfOOo/osma urealyficum 
Colymaroboaeriumgronulomotis* 

Treponema p011idum* 

* No cultivables 

Gtomegalovirus 
Virus Herpes simp/ex 

Papillomavirus 
Adenovirus 

Coxsockie virus 
Molluscum contogiosum 

Sarcoptes scobies 
Phthirus pubis 

existentes. Todas las muestras de este tipo 

deberán ser cultivadas sistemáticamente 

pues una muestra de este tipo es irrecupe­

rable. Para aislar gonococo u otros pató­

genos es suficiente la toma de secreción 

vaginal debido a que, en las niñas prepú­

beres, está involucrada la vagina más que 

el cérvix. En caso de lesiones anales se de­

be proceder igualmente a la toma de una 

muestra de estas lesiones con un hisopo 

de algodón. Introduzca 3 cm en el con­

ducto anal con un movimiento rotatorio. 

En caso de evacuación de heces se debe 

eliminar el hisopo y utilizar otro. 

También deberán obtenerse cultivos para 

Chlamydia en línea celular McCoy, pues 

los métodos de detección de antígeno con 

inmunoíluorescencia son menos sensibles 

en niños que en adultos. 

• 1 • • • 

Otras 

Trichomonas vagina/is 
Enterobius vermículoris 



INFECCIONES EN LA EDAD ADULTA 

Todo individuo con vida sexual activa pue­
de adquirir una infección por microorganis­
mos como Chlamydia trachomatis, Gardne­
rella vagina/is, Neisseria gonorrhoeae y me­
ningitidis, Trerxmema pallidum, Ureaplas­
ma urealyticum, Mycoplasma hominis, otros 
mycoplasmas, papillomavirus humano, her­
pesvirus, todos ellos son considerados de 
transmisión sexual. Algunos de estos orga­
nismos pueden existir en el tracto genital en 
la ausencia de una sintomatología notoria. 
Los patógenos principales se encuentran en 
la tabla IX-1 . 

Al parecer en los últimos años ha habido un 
descenso de los casos de sífilis y gonorrea 
con un incremento de C. trachomatis, cons­
tituyéndose en uno de los agen1es más fre­
cuen1es de ITS, junto con el papillomavirus. 
Esta bacteria está claramente asociada con 

enfermedad pélvica inflamatoria ocasionan­
do infertilidad y nacimientos pre1érmino. 

El papel de M. hominis en la patogénesis de 
la infección genital es incierto, pero eslá 
asociado con infecciones en mujeres como 
enfermedad inflamatoria pélvica, pielonefri­
tis, fiebre post parto y con morbilidad en re­
cién nacidos y lactan1es. U. urealyticum, pe­
ro no el M. hominis ha sido asociado con el 
síndrome uretral agudo en mujeres y con fa­
lla en la reproducción. Eslá relacionado con 
uretritis no gonocócica en varones, corioam­
nionitis, nacimientos prematuros, y mortali­
dad de los bebés de madres infectadas, 
además de cálculos urinarios. 

El virus papilloma humano eslá presen1e en 
proporciones epidémicas entre las personas 
sexualmen1e activas, eslá implicado en la 
etiología del carcinoma cervical y se ha aso-

INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL 

ciado con malignidad del pene. 

El síndrome de vaginosis bac1eriana (VB), 
ocasionado por Gardnerella, Bacteroides, 
Mobiluncus y otros anaerobios suelen debu­
tar con abundan1e secreción vaginal de mal 
olor (olor a pescado), ha sido implicado con 
labor de parto prematuro y bajo peso del re­
cién nacido. Así el diagnóstico de esta enti­
dad cada vez toma mayor importancia. 

Exis1en muchos otros agen1es que pueden 
causar enfermedades del tracto genital pero 
que no pueden ser aislados en forma rutina­
ria de las muestras clínicas, pues requieren 
de cultivos celulares, pruebas de biología 
molecular, serología o detección de antige­
no. Estos son Adenovirus, Coxsackie, Mo­
lluscum contagiosum, el virus de las verru­
gas venéreas (Papilomavirus) como el del 
condiloma acuminata tipo 6, 11 y los aso­
ciados con carcinoma cervical predominan-

1emen1e el tipo 16 y 18, Calymmatobacte­
rium granulomatis. Treponema pallidum y 
ectoparásitos como el Sarcoptes scabies 
(sarna o rascabonito) y Phthirus pubis (ladi­
llas.) 

Las prácticas homosexuales y el incremento 
de las he1erosexuales con coito anal han re­
percutido en el aparecimiento de otros mi­
croorganismos como agen1es de ITS, princi­
palmen1e gastroin1estinales como Giardia 
lamblia, Entamoeba histolytica y Cryptospo­
ridium asi como Salmonella, Shigella, 
Campylobactery Microsporidium. Las prác­
ticas orales-genitales probablemen1e permi­
tan que la N. meningitidis colonice e infec1e 
el tracto genital. La diseminación de los virus 
presen1es en las secreciones o en la sangre 
como Citomegalovirus, Hepatitis B, C y E, 
HIV eslá incremenlándose a través de es1e ti­
po de prácticas sexuales. 
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TOMA DE LA MUESTRA Y 
TRANSPORTE 

BLENORRAGIA O GONORREA 

La N. gonorrhoeae presenta una varie­
dad de formas clínicas que van desde 
las infecciones asintomáticas a complica­
ciones sistémicas. Las infecciones causa­
das por esta bacteria son: la uretritis, la 
cervicitis, salpingitis, enfermedad infla­
matoria pélvica, conjuntivitis neonatal y 
artritis. En el caso de la uretritis, las ma­
nifestaciones clínicas son mucho más cla­
ras en el sexo masculino que en el feme­
nino. En el hombre el síntoma fundamen­
tal de la uretritis es la secreción uretral, 
que es abundante y francamente puru­
lenta en la uretritis gonocócica. Otros 

síntomas muy comunes son la disuria y la 
irritación del meato urinario. En la mujer 
las manifestaciones son más variables. 
La afectación del cuello uterino es muy 
frecuente (cervicitis). En ocasiones la se­
creción uretral purulenta puede pasar 
inadvertida y la uretritis cursa de forma 
asintomática; otras veces puede presen­
tarse sólo con disuria y polaquiuria co­
mo si fuera una infección urinaria (cisti­
tis). Por último puede manifestarse por 
abundante secreción vaginal (leuco­
rrea). 

Las complicaciones son frecuentes en la 
mujer por la ascensión de la infección, 
provocando salpingitis (inflamación de 
las trompas) y más adelante enfermedad 
inflamatoria pélvica e incluso esterilidad. 
Además puede contagiar al recién naci­
do a su paso por el canal del parto, pu­
diendo desarrollar una conjuntivitis neo­
natal u oftalmía neonatorum. 

Para recolectar la muestra, para diag­
nóstico de N. gonorrhoeae, se puede 
utilizar un hisopo o escobillón de algo­
dón, alginato de calcio o tereftalato de 
polietileno estériles. Las muestras para in­
vestigación de N. gonorrhoeae se pue­
den tomar de la uretra, endocérvix, rec­
to y de la orofari nge. 

Para la toma de la secreción ure­
tral se recoge directamente el pus con el 
hisopo. En caso de que no hubiere secre­
ción purulenta evidente se debe proce­
der a introducir un hisopo delgado de al­
godón en la uretra (unos 2-3 cm) y se ha­
ce girar suavemente. También se puede 
exprimir la uretra desde atrás hacia de­
lante para evacuar el exudado. 

Para la toma de muestra del en­
docérvix, es necesaria la colocación 
de un espéculo vaginal para la observa­
ción del cuello uterino. Este no debe con­
tener lubricante alguno. Una vez locali­
zado visualmente el cuello se debe lim­
piar el exocérvix para eliminar el moco, 
mediante una gasa estéril sujeta con 
unas pinzas. Introduzca el escobillón 
hasta 2 cm en el interior del conducto 
cervical, hágalo girar y muévalo suave­
mente. Retírelo y colóquele inmediata­
mente en el medio de transporte. La to­
ma de secreción vaginal para la investi­
gación de N. gonorrhoeae está indica­
da únicamente en mujeres que han sido 
sometidas a una histerectomía y en las 
prepúberes. En las primeras se deberá 
utilizar un espéculo vaginal para tomar 
la muestra del fondo de saco posterior y 
en el caso de las prepúberes es suficien­
te la toma del exudado sin el uso de es­
péculo. 



Para la toma de muestra del rec· 
to, introduzca el hisopo unos 3 cm en el 
conducto anal con movimientos rotato­
rios. 

Para la orofaringe tomar la 
muestra con un hisopo de algodón fro­
tándose la región de las criptas de las 
amígdalas y la pared posterior de la fa­
ringe. 

En el caso de sospecha de uretritis gono­
cócica, siempre se debe realizar un ex­
tendido (frotis) en un portaobjetos, pues 
el diagnóstico se hace por tinción de 
Gram, en donde se pueden observar 
abundantes polimorfonucleares con mu­
chos diplococos intra y extracelulares en 
forma de grano de café. En la mujer la 
presencia de la abundante flora vaginal 
hace difícil el diagnóstico con una sim­
ple tinción de Gram y requiere el aisla­
miento del gonococo por cultivo. Ade­
más del frotis preparado envíe al labora­
torio el escobillón o hisopo en el medio 
de transporte. 

TRANSPORTE 

Las muestras para aislamiento de gono­
coco pueden ser transportadas al labo­
ratorio en medio modificado de Stuart o 
Amies mantenido a temperatura am­
biente hasta que se inocule en el medio 
de cultivo. Una buena recuperación de 
gonococo es posible si las muestras son 
cultivadas dentro de las l 2 horas de la 

Gram. Presencia 
de diplococos Gram negativos 
intra y extra celulares. 

INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL 

recolección. Si la muestra va a demorar 
más de l 2 horas en ser procesada se 
debería utilizar un sistema comercial es­
pecial denominado Plato Jembec12

, que 
dispone de un medio de Thayer Martin 
modificado y una pequeña pastilla de 
C02; en este se realiza la siembra, se se­
lla y se envía al laboratorio. Puede utili­
zarse también el medio Transgrow13

• 

Con el microscopio simple de luz pode­
mos observar una muestra de secreción 
uretral o endocervical purulentas con 
sospecha de gonococo mediante una 
coloración Gram. En el frotis, como ya 
se mencionó, se examinará la presencia 
de diplococos Gram negativos intracelu­
lares. Ver figura IX-2 y su presencia ge­
neralmente indica gonorrea en los varo­
nes. Es importante señalar que lo prime­
ro que se debe realizar es la siembra en 
agar Thayer Martin o agar New York u 
otro para gonococo14

• Después de la 
inoculación del medio de cultivo el hiso­
po es rodado sobre el portaobjetos cu­
briendo un área de al menos 4 cm 2

• Si 
la coloración de Gram es característica 
los cultivos podrían ser no necesarios, 
pero debido a la alta incidencia de resis­
tencia es conveniente cultivar la cepa pa­
ra realización de pruebas de sensibili­
dad. 

11 
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INFECCIÓN POR CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS 

La infección por C. trochomatis es una 
de las ITS más frecuente en todo el mun­
do. Las infecciones que causa en muje­
res son: cervicitis, salpingitis y endome­
tritis; en los varones causa epididirnil'is1 

y en ambos sexos produce uretritis, 
proctitis y conjuntivitis. Puede ocasio-

Tabla IX-2 
Variante séricas de la Chlamydia trachomatis 

SEROVARIEDADES 

A, 8, Bo, C 

D, E, F, G, H, 1, J, K 

L1,L2yl3 

nar también infecciones como tracoma 
y neumonías. Las diferentes infecciones 
se describen en la tabla IX-2. Esta bac­
teria es un parásito intracelular obliga­
do, sólo pueden multiplicarse en células 
eucarióticas vivas no en los clásicos 
agares. En 1965 se logró establecer un 
método de cultivo tisular15 para el desa­
rrollo de esta bacteria. 

ENFERMEDAD 

Trocomo 

Infecciones del tracto genital. 
Conjuntivitis. 
Neumonía infantil. 

linfogronulomo venéreo 



TOMA DE MUESTRA Y 
TRANSPORTE 

Este tipo de muestras puede ser tomada 
con un hisopo. Debido a que el cultivo 
será en una línea celular, se debe tomar 
en cuenta la calidad del hisopo16

• En es­
te caso los hisopos deben ser de algo­
dón que han sido tratados con carbón 
o absorbido todo el material tóxico, co­
mo los de rayón, dacrón o polietileno. 
Los hisopos de alginato cálcico no son 
apropiados. También el palo de made­
ra (mango del hisopo) debe haber sido 
tratado, pues puede contener resinas y 
tóxicos tanto para la Chlamidia como 
para las células del cultivo celular. Los 
palos plásticos o de metal son general­
mente menos tóxicos17

• 

Para la toma de muestra de uretra, el hi­
sopo delgado y apropiado es insertado 
aproximadamente 3-4 cm en el interior 
de la uretra y rotado suavemente antes 
de sacarlo. Debido a que la Chlamydia 
es un patógeno intracelular estricto es 
importante remover las células epitelia­
les (con el hisopo) de la mucosa uretral. 
Cuando existe una profusa descarga 
uretral particularmente en varones ésta 
puede ser colectada externamente sin 
necesidad de insertar el hisopo dentro 
de la uretra. Un cepillo pequeño y del­
gado de nylon puede ser utilizado para 
la colección de este material celular, pe­
ro su uso ha sido asociado con malestar 
y sangrado. 

La Chlamydia causa una cervicitis mu­
copurulenta con mucha descarga. To­
das las muestras del cérvix deben ser 
tomadas con la ayuda de un espéculo 
vaginal que permita observar con clari-

INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL 

dad el cuello uterino y el fondo de sa­
co vaginal. El espéculo permite la vi­
sualización de las paredes vaginales, 
el cuello y permite remover el moco ec­
tocervical con una gasa estéril para lo­
grar obtener una buena muestra. El es­
péculo puede ser humedecido en agua 
tibia debido a que la mayoría de lubri­
cantes contienen agentes antibacteria­
nos. Las secreciones de una vagina nor­
mal contienen gran cantidad de bacte­
rias por lo tanto se debe tener mucho 
cuidado de no contaminar la muestra 
con estas secreciones. Se puede tomar 
la muestra con un hisopo. Introduzca 
en el cérvix unos 2 cm y manténgalo en 
esa posición un medio minuto. Tam­
bién se puede reemplazar el hisopo 
por un cepillo. El uso de un cepillo pue­
de incrementar la oportunidad de recu­
perar células endocervicales16

• El cito­
cepillo esta contraindicado en mujeres 
embarazadas. Existe controversia so­
bre si el citocepillo resulta mejor para 
la recolección de muestras en búsque­
da de Chlamydia o si solo el hisopado 
es suficiente18

•
19

• 

11 
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Para la toma de la muestra en el recto in­

troduzca un hisopo en el conducto anal 

hasta la altura de unos 3 cm, haga girar 

el hisopo. Recoja el exudado de las crip­
tas inmediatamente por encima del esfín­

ter. Puede ser útil realizar una rectoscopia 

para visualizar la mucosa eritematoso o 

mucopurulenta para la toma de muestra. 

Los hisopados de los exudados de las 

glándulas de Bartholino no son recomen­

dados debido a que están contaminados 

con Rora vaginal. Las infecciones de estas 

glándulas deben ser aspiradas con aguja 

y jeringuilla; el material obtenido debe ser 

cultivado para aerobios y anaerobios 

además de Ch/amydia. Si el cultivo no es 

posible, se puede colocar el material en 

un portaobjetos para realizar un frotis pa­
ra coloración de inmunoAuorescencia20

• 

TRANSPORTE 

Las muestras para aislamiento de Chlamy­
dia son mejor transportados en sacarosa­

fosfato con antibióticos y suero fetal de ter­

nera. Las muestras deben ser inoculadas 

Tabla IX-3 

en la línea celular dentro de las dos horas 

de recolectada Si las muestras no van a 

ser inoculadas para cultivo celular en las 

próximas horas deberían ser refrigeradas. 

Si el procesamiento va a tardar más tiem­

po el espécimen debe ser congelado a 

-70°C21 Es importante agitar la muestra 

con el medio de transporte en un vórtex y 
luego remover el hisopo para prevenir to­
xicidad del algodón o del palo de made­

ra. 

Si no se va a realizar cultivos, las muestras 

deben ser transportadas de acuerdo a las 

condiciones puestas por el fabricante. Este 

tipo de estudios son lnmunoAuorescencia 

directa (DFA), lnmunoensayo enzimático 

(EIA), pruebas rápidas, sondas y amplifi­

cación de ácidos nucléicos22
• 

PRUEBAS RÁPIDAS 

Existen varias pruebas rápidas, con resul­

tados en 30 minutos, para la detección di­

recta del antígeno de Chlamiydia en 

muestras clínicas. Éstas se encuentran de­

talladas en la tabla IX-3. 

Pruebas rápidas para la detección directa del antígeno de C. frachomafis. 

PRUEBA* METODOLOGIA MUESTRAS 

SureceH Fijación directa de anticuerpos monocloooles Orina 
Exudado cérvíc01Jterioo 
Uretra 
Oculor 

Clearview lnmunocromotografia Endocérvíx 

Hexogon lnmunocromotografla Endacérvix 
Uretro 
Orino 

Testpock lnmunocromorogmfía Endocérvix 

* Nombre comercial 



SEROLOGÍA 

La detección de anticuerpos tanto lgG, 

lgM o lgA para el diagnóstico de infec­

ción aguda por clamidias del tracto geni­

tal inferior y en conjuntivitis no son útiles. 

Podría encontrarse alguna utilidad, con 

sueros pareados o con titulaciones eleva­

das de lgM (> l :32) en linfogranuloma ve­

néreo, neumonía infantil, epididimitis, pe­
rihepatitis y salpingitis23

• 

MUESTRAS OBTENIDAS DE PIEL Y 
lAS MEMBRANAS MUCOSAS 

Las lesiones genitales de la piel y las mem­

branas mucosas generalmente son de dos 

tipos, vesiculares y ulcerativas. Las causas 

de las lesiones pueden ser determinadas 

por examen físico, histológico, examen mi­
croscópico o por cultivo del exudado. De­

bido a que cualquier lesión genital puede 
estar altamente contaminada todas las 

manipulaciones del material deben ser 

realizadas utilizando guantes. 

Las lesiones ulcerativas son generalmente 

debidas a: 

• Chancro sifilítico (Treponema pallidum) 
• Chancroide (Haemophilus ducrey11 
• Estadíos tardíos de vesículas herpéticas 

• Úlcera del granuloma inguinal (Calym­
matobacterium granulomatis o Donova­
nosis) 

• Úlcera trumática infectada (post-cauteri­

zaciones) 

• Úlceras que no impliquen un proceso 
infeccioso. 

INFECCIONES DEL TR.A.CTO GENITAL 

TOMA DE MUESTRA PARA SÍFILIS 

La sífilis es una infección crónica con diver­

sas manifestaciones clínicas, el agente 

etiológico es el Treponema pallidum. El 

género Treponema comprende cuatro es­

pecies que afectan a los seres humanos 

l . Treponema pallidum causante de la sí­

filis 

2. Treponema pertenue causante del pian 
3. Treponema endemicum causante de la 

sífilis endémica 

4. Treponema carateum causante de la 

pinta. 

El pian y la pinta no se consideran ITS. 

Todos estos patógenos tienen una morfolo­

gía similar y son antigénicamente idénti­

cos, por lo que se pueden diferenciar por 

la epidemiología, las manifestaciones clí­
nicas y el modo de transmisión. 

El T. pallidum se transmite por contacto di­

recto con una lesión infectada o por con­

tacto con una abrasión cutánea. Macros­

cópicamente las lesiones de sífilis son ge­

neralmente úlceras limpias con bordes en­

durados. Solamente el 30% de los chan­

cros sifilíticos son blandos, diferenciándo­

las de las lesiones del chancroide que son 

generalmente necróticos irregulares y muy 

dolorosos, generalmente se presentan en 

pares, al lado contrario de la lesión prima­

ria por lo que se conocen como lesiones 

en beso. Se diferencian también de la úl­

cera de la donovanosis (que es roja, no 

dolorosa y generalmente con un borde 

blanco). De las lesiones herpéticas pueden 

ser diferenciadas por el dolor y los bordes 

eritematosos y que generalmente empie­

zan como vesículas en grupo. En Forma 

general se puede indicar que el material 

111 
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de las lesiones que sugieren sífilis deben 

ser examinadas en campo oscuro, las de 

chancro blando con coloración de Gram 

y la de Donovanosis por una biopsia pa­
ra buscar los cuerpos de Donovan. 

Limpie el área alrededor de la lesión con 

una gasa estéril embebida en solución sa­

lina. Limpie la superficie de la úlcera con 

una gasa estéril hasta provocar sangrado, 

continúe hasta que ya no salga más san­

gre, limpie y seque el área hasta que sal­

ga un líquido seroso. Las muestras ideales 

son los exudados serosos exentos de he­

matíes. Toque la superficie con un por­

taobjetos limpio e inmediatamente cubra 

el material con un cubreobjetos. Si sale 

muy poco material es necesario colocar 

una gota de solución salina. EVITE QUE 

SE SEQUE, siempre utilice guantes. Exami­

ne inmediatamente la preparación con 
campo oscuro; debido a que la motilidad 

decae rápidamente no es posible trans­

portar la muestra de un lugar a otro24
• 

CAMPO OSCURO 

Para la realización de esta prueba necesi­

tamos un microscopio que disponga de un 

condensador de campo oscuro, no puede 

realizarse con un microscopio de luz, ni 

de contraste de fase. 

Inmediatamente examine con campo os­

curo con lente de 40X para ver los trepcr 

nemas móviles, miden 8 a 1 O um, un pcr 

co más que los glóbulos rojos y tienen en­

tre 8 a 14 curvas. Una vez que se ven se 

debe confirmar con el aumento de 1 OOX. 

Los treponemas móviles están presentes en 

una lesión fresca de chancro de sífilis. Su 

característica de movilidad puede ayudar 

a realizar un diagnóstico presuntivo de es­

ta infección antes que una respuesta sercr 

lógica pueda ser detectada. El campo os­

curo es necesario debido a que el organis­

mo es demasiado delgado para ser visto 

en un microscopio normal o con contraste 

de fase. 

Es importante llevar un control de calidad 

del campo oscuro, para ello haga un frcr 

tis con una muestra de raspado de la su­

perficie mucosa de la mejilla. Se deben 

observar un sinnúmero de espiroquetas 

delgadas fusiformes. Siempre se debe ha­

cer este control de calidad en paralelo con 

la muestra del paciente. 

TEST SEROLÓGICO PARA SÍFIUS 

El diagnóstico de sífilis se basa principal­
mente en la demostración del organismo 

en las lesiones ulcerativas, o a través de 

pruebas serológicas que demuestran los 

anticuerpos contra treponemas. Los test 

serológicos miden dos tipos de anticuer­

pos: los 11treponema 11 y los "no trepone­

ma11. Los anticuerpos 11treponema 11 son 

producidos en contra de los antígenos de 

los organismos por sí mismos, mientras 

que los anticuerpos 11 no treponemas" a 

menudo llamados anticuerpos reagínicos 

son producidos por los pacientes infecta­

dos en contra de los componentes de las 

células mamíferas. Estos anticuerpos aun­

que casi siempre se producen en pacien­

tes con sífilis son también producidos por 

pacientes con otras infecciones como le­

pra, tuberculosis, malaria, chancroide, 

leptospirosis, enfermedades por rickettsia, 

linfogranuloma venéreo, sarampión, vari­

cela, hepatitis, mononucleosis y condicicr 

nes no infecciosas como enfermedades 



autoinmunes incluyendo artritis reumatoi­

dea, embarazo, edad avanzada e inmu­

nizaciones recientes. Cuando una prueba 

de sífilis es positiva en un paciente sin sífi­

lis se denomina prueba biológica falsa­

mente positiva. 

Las dos pruebas universalmente usadas 

dentro de las pruebas serológicas "no tre­

ponema" son el VDRL (Venereal Disea· 
se Research laboratories) y el RPR 

(Rapid Plasma Reagin}. Cada una de 

estas es una prueba de Roculación o aglu­

tinación en la cual partículas de antígeno 

soluble son agrupadas para formar gran­

des partículas visiblés como grumos cuan­

do son agregados por los anticuerpos. Las 

pruebas son sencillas de realizar. Las dos 

pruebas tienen una sensibilidad del 100% 

en el estadio 11 de sífilis y baja a 1 % y 0% 

en estado 111. 

Las pruebas serológicas 11 treponema 11 in­

cluyen FTA-ABS !del inglés Fluorescents 

Treponema! Antibody Absorption) y la 

prueba de MHA-TP (del inglés microhe­

magglutination}. Otra prueba la TPI (del in­

glés Treponema pallidum inmobilizotion) 
es escasamente realizada hoy en día de­

bido a que requiere que se mantengan los 

treponemas viables pasando por los testí­

culos de los conejos. El FTA-ABS se lleva a 

cabo mediante la cobertura total de los tre­

ponemas fijados en un portaobjetos con el 

suero del paciente sospechoso de tener sí­

filis debido a una prueba positiva previa 

de VDRL o RPR. El suero del paciente es 

primero absorbido con un antígeno "no 

treponema" {adsorbenteL para reducir las 

reacciones cruzadas no específicas. El 

reactivo de fluorescencia conjugada anti­

cuerpo antihumano es luego aplicado co­

mo un marcador de anticuerpos antitrepo-

INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL 

nemas específicos en el suero del pacien­

te. Esta prueba no debe ser usada como 

un procedimiento inicial en el diagnóstico 

de sífilis. En sífilis secundaria alcanza el 

FTAbs una sensibilidad del 100%, al 

igual que MHA-TP, mientras que TPI un 

97%. En sífilis terciaria la sensibilidad es 

de 98%, 95% y 95% respectivamente. 

TOMA DE MUESTRAS PARA 
CHANCRO BLANDO 
(CHANCROIDE) 

Es una ITS aguda que produce úlceras en 

los genitales asociadas a menudo a una 

linfadenitis inguinal supurativa causada 

por el Haemophilus ducreyi. Se trasmite a 

través de la piel intacta o lesionada. Apa­

rece como una pápula que se transforma 

en pústula y luego se ulcera en aproxima­
damente 48 horas. La úlcera es dolorosa, 

irregular y de bordes irregulares, rara vez 

presenta induración de ahí su nombre de 

"blando", la base de la úlcera presenta un 

exudado purulento y necrótico. Las úlceras 

pueden confluir u hacer una lesión gigan­

te. El 50% de los pacientes presentan ade­

nitis unilateral dolorosa, éstos pueden su­

purar y drenar espontáneamente. 

La toma de muestra se realiza previa la 

limpieza de la base de la úlcera con una 

gasa, se toma la muestra con un hisopo 

de dacron del fondo de la úlcera median­

te frotamiento de la base. La muestra pue­

de ser transportada en Stuart hasta que 

sea inoculada en agar chocolate enrique­

cido con 1 % de lsoVitalex [BD Microbiolo­

gic Systems} y vancomicina (3 ug/ml) o en 

agar chocolate suplementado con suero 

fetal de ternero y vancomicina. O puede 

ser transportada con atmósfera del 5% de 

11 
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C02 a 35°C. Para ello puede utilizar una 

jarra a la que se coloca una vela y se ta­

pa hasta que la vela se apague, la jarra 

debe contener una gasa empapada con 

agua estéril para mantener la humedad, 

condición indispensable para la supervi­

vencia del H. ducreyi. Si esto no es posi­

ble se puede colocar la muestra en un cal­

do de tioglicolato enriquecido con hemina 

L-glutamina y albúmina bovina. Este me­

dio al parecer mantiene a la bacteria via­

ble durante varios días a 4ºC25
• 

11NCIÓN GRAM 

Todas las lesiones ulcerativas sospechosas 

de etiología bacteriana deben colorearse 

con Gram. En el frotis de una muestra ob­

tenida de chancroide se observarán baci­

los Gram negativos pleomórficos y coco­
bacilares dispuestos en cadenas o grupos, 

Si bien esta tinción puede ser útil, el culti­

vo ha demostrado ser más sensible. 

TOMA DE MUESTRAS PARA 
HERPES GENrrAL 

El virus Herpes simple comprende dos va­

riantes séricas HSV-1 y HSV-2. El primero 

tiende a causar lesiones bucofaríngeas 

mientras que el segundo se asocia a lesio­

nes genitales sin embargo ambas varieda­

des pueden infectar indistintamente estas 

localizaciones. Además de ITS, el virus 

Herpes puede causar infecciones en la 

piel, mucosas, sangre y líquido cefalorra­
quídeo26. 

La toma de muestra se realiza a través de 

la apertura de las vesículas con una lance-

ta y si requiere aspirar, utilice una jeringa 

de insulina, raspe el fondo de la vesícula 

o de las lesiones abiertas con un hisopo 

de Dacron !lo que permita el paciente 

pues suelen ser dolorosas), para recoger 

las células infectadas; los virus se encuen­

tran en la base de la vesícula. Colóquese 

inmediatamente en los viales que conten­

gan l mi de medio de transporte de virus 

y manténgase a 4°C hasta el momento de 

cultivo. Durante el transporte se produce 

siempre una ligera disminución de los vi­

rus, por lo que sí entre la recogida y el cul­
tivo se demorará más de 48 horas. Se de­

be congelar la muestra a -7Ü°C. Si se va 
a realizar una tinción de T zanck aplique 

un portaobjetos sobre la lesión de tal ma­

nera que el exudado se pegue al vidrio. 

Coloree con May-Grünwald-Giemsa, pa­

ra examinar las típicas células gigantes 

multinucleadas. El material obtenido de la 
vesícula puede ser puesto en un portaob­

jetos para pruebas de fluorescencia. Es im­

portante anotar que los virus son recupera­

dos de lesiones activas; es poco probable 

que se logren recuperar de lesiones viejas 

(secas, costrosas o ulcerativas), pues éstas 

albergan virus en escasa cantidad. En es­

tos casos se debe eliminar las costras y fro­

tarse enérgicamente con el hisopo la base 

de la lesión para desprender las células 

epiteliales infectadas. Las líneas celulares 

en las que crecen óptimamente los virus 

del herpes son los fibroblastos diploides 

humanos, en particular las células MRC-5 

y Vero, y las células de riñón de hámster 

lactante y de riñan de conejo. 

Existen comercialmente anticuerpos mono­

clonales o policlonales en contra de antí­

genos herpéticos ya sea de tipo l y 2. 

Cuando la muestra contiene suficientes cé­

lulas, la fluorescencia puede ser positiva 



en un 70 a 90% de pacientes27
• Los labo­

ratorios que rutinariamente procesan ma­
terial genital para investigación de herpes 

deberían usar la fluorescencia cuando se 

desea una prueba rápida, pues el cultivo 

celular, prueba de elección para el diag­

nóstico, se demora 48 horas, cuando los 

títulos virales son altos, caso contrario pue­
de demorar 46 días. Los marcadores no 

fluorescentes tales como biotina, avidina­

peroxidasa-rábano o fosfatasa alcalina 

también son conjugados para anticuerpos 

específicos a menudo permiten una detec­
ción de células infectadas en las capas de 

tejido celular. Tales reactivos han sido de­

sarrollados para usar directamente en 

muestras clínicas aunque la sensibilidad 

no es mejor que el cultivo para definir un 

diagnóstico definitivc2ª. 

PRUEBA DE TZANCK 

Cuando se va a realizar la prueba de 

T zanck (Tinción de May-Grünwald-Giem­

sa o Wright) las vesículas, luego de ser 

abiertas o rotas, pueden ser presionadas 
con un portaobjetos directamente para la 

búsqueda de células gigantes multinuclea­

das. Esta prueba no es específica y es me­

nos sensible que los métodos de cultivo o 

detección de antígenos, por lo que esta 

prueba de tinción puede considerarse co­

mo un método limitado para el diagnósti­

co de infección por herpes simple29
• 

TOMA DE MUESTRA PARA 
GRANULOMA INGUINAL 

El granuloma inguinal (Donovanosis) es 

una infección crónica de transmisión se­
xual causada por el Calymmatobacterium 

INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL 

granulomatis (Corpúsculos de Donovan) 

que afecta la piel, las mucosas y el sistema 

linfático de los genitales y de la región pe­

rineal. La lesión inicial es un nódulo subcu­

táneo indurado que luego se ulcera con 

bordes definidos, dolorosa y suele so­

breinfectarse, también pueden aparecer 

otras lesiones por autoinoculación y pue­

de diseminarse por vía hematógena a 

huesos, articulaciones y el hígado. 

Para la toma de muestra se debe limpiar 
la zona granulatomatosa rojiza con una 

gasa impregnada en solución salina y se­
car con otra gasa. Utilizando un bisturí 

No. 15 o a través de una biopsia por sa­

cabocados obtener un pequeño fragmen­

to de tejido. Coloque en suero salino y en­
víe inmediatamente al laboratorio. Allí es­

te pedazo de tejido debe aplastarse entre 

dos portaobjetos para la realización de 
las improntas. Déjese secar al aire. No tri­
ture el tejidc27

• 

TINCIÓN LEISHMAN, WRIGHT 
O MAY·GRÜNWAlD·GIEMSA 

El diagnóstico de granuloma inguinal es 

realizado a través de la tinción de una 

biopsia de tejido, obtenido del filo de la 

base de la úlcera con Leishman, Wright o 

Giemsa y buscar los cuerpos de Donovan 

(coloración bipolar de bacilos intracelula­
res dentro de los macrófagos.) Los citólo­

gos y patólogos generalmente son los que 

examinan este tipo de muestras más que 

los microbiólogos. No existe un medio de 

cultivo para el aislamiento de C. granulo­
matis. 11 
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EXAMEN DE MATERIAL 
DE BUBONES 

Los bubones o ganglios linfáticos agranda­

dos presentes en la región inguinal gene­

ralmente evidencia una infección del tracto 

genital. Los bubones son comunes en pa­
cientes con sífilis primaria1 herpes genitat 

linfogranuloma venéreo y chancroide. En 

el caso de los pacientes con SIDA pueden 

mostrar linfadenopatía generalizada. 

Otras enfermedades que no son de trans­

misión sexual como peste, tularemia y linfo­

ma pueden también producir bubones. Los 

materiales de los bubones pueden ser aspi­

rados para examen microscópico y cultivo. 

ASPIRADO DE LOS BUBONES 

Debe ser realizado por el médico. El gan­

glio linfático agrandado es a menudo visi­

ble para ser aspirado con facilidad. Lim­

pie la superficie a ser puncionada con a~ 
cohol yodado y deje l minuto. Introduzca 

una aguja No. 21 en el nódulo a través 

de la piel, si el nódulo no es fluctuante co­

mo en la sífilis la aguja es introducida en 

varias direcciones dentro del nódulo mien­

tras que se realiza la succión. El material 

aspirado del nódulo no fluctuante es exa­

minado bajo campo oscuro para espiro­

quetas. El material del nódulo fluctuante es 

aspirado por succión si no sale pus la agu­

ja se deja en el sitio se saca la jeringa y 

se reemplaza por otra que contenga l mi 

de solución salina estéril se inyecta en el 

nódulo y se extrae nuevamente. ES IM­

PORTANTE UNA TÉCNICA RIGUROSA­

MENTE ASÉPTICA La muestra extraída es 

cultivada en agar chocolate y 5% de agar 

sangre de cordero en un medio especial 

para Haemophilus ducreyi y en tioglicola-

to. Incube a 33ºC. Realice una tinción de 

Gram. El material de la lesión se coloca 

también en suerosa buffer para cultivo de 

Chlamydia y examinado para anticuerpos 

mediante inmunofluorescencia. 

TOMA DE MUESTRAS PARA 
ESTUDIOS VIRALES 

Para cultivos. Las muestras para virus 

pueden ser recolectadas con un hisopo de 

algodón, Rayen o Dacron1 sólo hay que 

tener en cuenta que los hisopos con algi­

nato de calcio no sirven paro herpes pues 

esta sustancia lo inactiva. 

Las muestras para cultivo de virus deben 

ser enviadas refrigeradas1 debe evitarse la 

congelación y el transporte a temperaturas 

altas. La muestra debe ser procesada den­
tro de las 12 a 24 horas de la recolección. 

Bajo ciertas condiciones especiales el 

tiempo puede ser mayor, en estos casos se 

debe mantener a -20°C preferiblemente a 

-70°C. Las muestras que van a ser conge­

ladas deben ser primero diluídas o emu~ 
sionadas en un medio de transporte viral. 

Hay que considerar que durante el alma­

cenaje se puede perder gran parte de la 

viabilidad de los virus. El medio de trans­

porte debe contener proteínas como las 

del suero, albúmina o gelatina para esta­

bilizar el virus (suero fetal de ternera) y an­

timicrobianos para prevenir el sobrecreci­

m iento de bacterias contaminantes y hon­

gos [vancomicina 20 ug/ml y gentamici­

na 50 ug/ mi y anfotericina B l O ug/ mi. 

Los medios de transporte pueden ser 

Stuart, Amies, Leibovitz-Emory, HBSS 

(Hanks balanced salt solution) y el medio 

de cultivo tisular Eagles. Para el transporte 

de una muestra para investigar herpes 



puede utilizarse un Culturette (BD). 

Para serología. Lo sangre para lo sero­

logía debe ser enviada en un tubo estéril, 

se separo el suero y se lo guardo a 4°C si 

se va a tardar en correr la prueba horas o 

días, pero si se va a tardar semanas debe 

almacenarse a -20°C. Recuerde que cuan­

do se va a realizar una titulación de lgM 

para virus es preferible hacerlo antes que 

se haya congelado el suero debido a que 

este tipo de anticuerpos pueden formar 

agregados insolubles durante la descon­

gelación. 

Existen otros métodos serológicos para el 

diagnóstico de ITS. La prueba de ELISA es 

de primera elección para lo detección de 

anticuerpos para gonococo (Gonozyme, 

Abbott Laboratorios) herpes, citomegalovi­

rus, VIH, (si es VIH positivo por ELISA, se 
debe confirmar la prueba con Western 
Blot.) Pruebas rápidas como látex aglutina­

ción para CMV {CMVScan BD) son acep­

tables. Una prueba de hibridización para 

Tabla IX·4 
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clomidio y gonococo creada por GenPro­

be, lo PACE 2, que usa quimioluminiscen­

cio es muy útil debido o que los resultados 

están en 2 horas, la pruebo es muy senci­

llo, pero se necesita el lector que es relati­

vamente costoso30
• 

TOMA DE MUESTRA DE SECRECIÓN 
VAGINAL EN LA MUJER ADULTA 

las infecciones de la vulva y de la vagina 

son uno de las consultas ginecológicas 

más frecuentes. Es examen de la secreción 

vaginal es muy útil paro determinar el 

agente etiológico de la vulvovaginitis y de 

la vaginosis bacteriana. La vulvovaginitis 

puede ser causada por levaduras y por tri­

comonas, mientras que la voginosis, térmi­

no surgido del hecho que es una condición 

no invasiva, causado por uno asociación 

de anaerobios y Gardnere//o vagina/is. 
los agentes etiológicos de infección vulvo 

vaginal se encuentran en la tabla IX-4. 

AGENTES BIOLÓGICOS MANIFESTACIONES CLÍNICAS POR l.ABORATORIO 

Candkfmsis: 
Condida ofbiams 
Condida globmta 

Tricomoniasis: 
Trichomonas vagina/is 

Vaginosis bacteriano: 
Bocteroides spp 
Mobihmcus spp 
Gmdenerella vagina/is 
Mycoplosmo hominis 

* No de rutina 

Prurito vaginal emisión de un flujo blanquecino 
espeso e inodoro, disuria, eritema de los labios 
menores y vulva 

Prurito irritación vaginal flujo espumoso de color 
gris o amorillo verdoso. Fetidez vaginal y disuria 

Ruio homogéneo pegajoso de color blanco gri­
súceo, olor a pescado 

FRESCO 
6RAM 
CULTIVO 

FRESCO 
CULTIVO 
IF 
ELISA 

FRESCO 
GRAM 
CULTIVO* 

11 
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Un examen directo de una preparación al 

fresco de una descarga vaginal suele ser 

útil para un diagnóstico rápido de T. vagi­
na/is aunque el uso de cultivo o de anti­

cuerpos monoclonales fluorescentes detec­

tan mejor las muestras positivas. Los trofo­

zoitos móviles pueden ser visualizados en 

una preparación al fresco por un buen es­
pecialista en 2/3 casos de tricomoniasis 

por lo que en algunos laboratorios combi­

nan el estudio microscópico directo con el 

cultivo. 

Las Trichomonas vagina/is pueden ser ob­

servadas por anticuerpos de fluorescencia 

directa (DFA) distribuido por Meridian 

Diagnostics, Cincinnati, y cultivadas en el 

medio de Diamond o en el caldo o en el 

agar Bacto Kupferbergbre (Difco) que son 

inoculados con las secreciones directa­

mente. El caldo contiene cloranfenicol que 

inhibe la flora adicional. 

La vaginosis bacteriana caracterizada por 

muy mal olor y secreción vaginal abun­

dante puede ser diagnosticada también 

con un examen microscópico directo. La 
muestra está principalmente llena de célu­

las epiteliales de descamación muchas de 

las cuales son completamente cubiertas 

por cocobacilos Gram negativos delga-

dos cortos. Son las llamadas células guía 

o clave (Vea figura IX-3), que han sido aso­

ciados históricamente con Gardnerella, 
pero que están en realidad asociadas 

con actividad sinérgica con varios orga­
nismos anaeróbicos como Prevotefla sp, 
Peptostreptococcus y algunas veces Mobi­
luncus (bacilos curvos) y Mycoplasma. 
Aunque la Gardnerella vagina/is puede 

ser cultivada en una sangre humana en 

condiciones anaeróbicas ha sido relega­

do de la rutina debido a que el diagnósti­

co clínico puede ser realizado mediante 

cuatro criterios31
: 

1 . Flujo homogéneo grisáceo de mal olor; 

2. Células 11guías 11 observadas en el fres­

co o en la coloración de Gram; 

3. Prueba de la aminas positiva a la adi­

ción de una gota del 10% de KOH a 

un lado del espéculo vaginal; y, 

4. Un pH vaginal mayor de 4.5 

Por último, una muestra directa también es 

muy útil para diagnóstico de levaduras y 

pseudomicelios que pueden ser observa­
dos tanto en fresco, Gram (Figura IX-4), 

como en una muestra de secreción a la 

que se le ha añadido unas gotas de KOH 

al 40%, esto permite la disolución de las 

proteínas de la muestra e incrementa la vi­

sualización de los hongos. Sin embargo o 

al igual que en el caso de las trichomonas, 

las técnicas de cultivo para hongos son 

más sensibles que la visualización directa. 

Grom: Células vagi­
nales impregnados bacterias 
conocidas como "células guía" o 
"clave". 
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El agar AS o un medio bifásico para My­
coplasma (Mycotrim lrvine Scientific San­

ta Ana California) puede ser utilizado pa­

ra el aislamiento de Mycoplasma y Urea­
plasma urealyticum aunque los medios 

preparados comercialmente no son tan 

sensibles como los medios preparados 
frescos, para ello necesitamos suero de ca­

ballo. Mycoplosma genitolium puede no 

crecer en estos medios comerciales debi­

do a la presencia de acetato de talia32
• To­

dos ellos crecen más rápido que M. pnelf­
moniae y pueden detactarse en 2 a 5 
días. No se dispone de técnicas serológi­

cas ni pruebas de detección rápidas para 

el diagnóstico sistemático de estas infec­
ciones33. Los micoplasmas genitales pue­

den habitar en la parte baja del aparato 
genitourinario en mujeres asintomáticas. 

Se han aislado en la orina, semen y uretra 

distal de varones, igualmente asintomáti­
cos34. U. ureolyticum se detecta en la va­

gina del 40 al 80% de mujeres con vida 
sexual activa y asintomáticas, mientras 

que M. hominis entre el 21 y 53%35. 

CULTIVO DE LA SECRECIÓN 
VAGINAL PARA OTROS ESTUDIOS 
QUE NO SON INFECCIONES DE 
TRANSMISION SEXUAL (ITS) 

El cultivo del canal vaginal junto con el de 

un hisopado rectal durante la semana 34 
a 36 del embarazo, puede predecir la 

presencia del Streptococcus grupo B. Bac­

terias implicadas en meningitis y sepsis del 

recién nacido. Infecciones que pueden ser 

evitadas con profilaxis durante el parto, 

de allí la importancia de realizar el cultivo 

en el período mencionado. Existen tam­

bién pruebas de antígeno rápidos en las 

INFECCIONES DEL TRACTO GEN TAL 

secreciones vaginales obtenidas durante 

la labor de parto que están siendo evalua­

das para predecir si esas madres proba­
blemente al dar a luz niños colonizados 

con esta bacteria, aunque el uso de esta 

prueba es muy controversial36
• El cultivo de 

esta bacteria se realizará siempre en los 
dos tipos de muestras indicadas, pues au­

menta la probabilidad de recuperación. 

Es importante tener en cuenta que un por­

centaje de estos Streptococcus no produ­

cen hemólisis en el agar sangre de corde­

ro. 

INFECCIONES DE LA PELVIS 
FEMENINA 

La enfermedad inflamatoria pélvica es a 

menudo causada por los mismos microor­

ganismos que causan cervicitis o que es­
tán albergados en la mucosa vaginal. De­
bido a la profusa flora normal del tracto 

vaginal las pacientes que presenten una 

infección peritoneo!, la muestra debe ser 

recogida evitando la contaminación con 

la Rora vaginal. El material aspirado co­

lectado con aguja-jeringa representa la 
mejor muestra. Si no es posible obtener la 

muestra durante la cirugía o la laparosco-

Levaduras, levaduras en gemación y 
vaginal. 

BEST AVAILABLE COPY 
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pía, se debe realizar una colección del 

contenido intrauterino a través del cérvix 

ya sea con el dispositivo de succión cure­

taje protegido (Pipelle, Unimar lnc, Wilton 

Conn) o con el dispositivo doble ciego 

(Uterina Sampling Device, Meditech Wo­

tertown Mass). Otra forma de tomar la 

muestra, pero poco practicada hoy en día 

es mediante culdocentesis después de una 

decontaminación de la vagina con povi­

dona yodada. De cualquier manera que 

el material haya sido tomado, debe ser co­

locado en un medio de transporte para 

aerobios y anaerobios. Una vez en el la­

boratorio, se inicia con una tinción de 

Gram para observar flora mixta anaeróbi­

ca, gonococo o ambos. Otra parte de la 

muestra servirá para examen de fluores­

cencia directo y cultivo para clamidia. Si 

las muestras han sido obtenidas sólo con 

hisopado deberán ser cultivadas solamen­
te paro gonococo y clomidio. Los hisopa­

dos no sirven para anaerobios. 

INFECCIONES DE ÓRGANOS 
INTERNOS DEL TRACTO GENITAL 
MASCUUNO 

Las infecciones de próstata, epidídimo y 

testículos son generalmente bacterianas . 

En los hombres jóvenes la Chlamydia es la 

causa principal de epididimitis y posible­

mente de prostatitis. La orina o descarga 

colectada vía uretral es la muestra de elec­

ción a menos que haya un absceso que 

pueda ser drenado quirúrgicamente. La 

orina (los primeros pocos milímetros de 

una micción normal) puede ser recogida 

antes y después de un masaje prostático. 

El líquido obtenido durante el masaje de­

be ser inoculado para anaerobios, aeróbi­

cos y microaerofílicos. Revise capítulo VIII, 

el masaje prostático y toma de la muestra. 

La siembra e identificación se realiza igual 

que para secreción vaginal. En pacientes 

con sospecha de SIDA u otras enfermeda­

des relacionadas con inmunosupresión sis­

témica el semen y la orina deben ser culti­

vados para citomegalovirus. La muestra es 

transportada inmediatamente a un labora­

torio de virología de referencia. La refrige­
ración puede preservar el virus por algu­

nas horas, pero las muestras que van a ser 

mantenidas por más tiempo deberían ser 

puestas en un medio de transporte. 
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Los hongos son microorganismos euca­

riotes, heterótrofos cuya capacidad de 
causar enfermedad en el ser humano, al 

parecer, es un fenómeno accidental. Exis­

ten más de 50.000 especies de hongos, 
sin embargo apenas llegan a 100 los 
que pueden ser encontrados en las mues­

tras clínicas. 

Las micosis pueden ser: 

1 . Superficiales que afectan piel, pelo y 
uñas 

2. Subcutáneas que afectan al tejido ce­
lular subcutáneo 

3. Sistémicas que producen infecciones 

en los órganos internos 

4. Oportunistas que afectan 

Los hongos pueden presentarse en forma 
de levadura y en forma de moho (fila­

mentoso}. Las levaduras son unicelula­
res y crecen en los agares en forma simi­
lar a las colonias bacterianas. Figura X-

1 . Los mohos en cambio están formados 
por micelios y estos a su vez por hifas. 
Figura X-2. 

El estudio de los hongos en el laboratorio 

clínico siempre ha estado relegado, debi­

do a que se consideraba agentes infec­

ciosos de poca importancia clínica, sin 

embargo en los últimos 20 años, el nú­
mero de infecciones por hongos se ha in­
crementado notablemente en parte por el 

uso de corticoides, inmunosupresores, 

antibióticos, el SIDA, neoplasias, etc.2-3·4 • 

Este aumento de infecciones por hongos 

oportunistas ha determinado que los mé­

dicos estén más alerta frente a una sospe­

cha de micosis, y también hay un incre­
mento en la educación médica continua 

de esta área tan importante dentro de la 

microbiología. Por lo tanto los laborato­
rios asistenciales de microbiología de­
ben estar en capacidad de aislarlos e 

identificarlos. Estos deben por lo menos 
ofrecer el servicio de cultivo de los géne­
ros más comúnmente encontrados y estar 

en la capacidad de reconocerlos cuando 

se ven en los preparados de tinciones o 

frescos. Los hongos deben ser identifica­

dos hasta el nivel de especie, si no es po­
sible hacerlo en el laboratorio es indis­

pensable referirlo a un centro de referen­

cia. 

El diagnóstico de infecciones micóticas 

depende de la selección de las muestras 
clínicas apropiadas para cultivo. Los cri­
terios para la toma y envío de muestras 
son los mismos que los que rigen para los 
estudios bacterianos, esto es de la reco­

lección apropiada y rápido envío de las 

muestras al laboratorio. Las muestras 

pueden contener no sólo al agente cau­

sal, sino también una mezcla de diversas 

bacterias u hongos que pueden crecer 
más rápidamente que los hongos patóge-

X-1 
Colonias de la levadura 

Candida albicans B Colonia 
de moho: Hisloplasma capsu­
latum 
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nos que son de lento crecimiento. Debido 
a que puede producirse el crecimiento en 
exceso de estos otros microorganismos 
es importante que las muestras sean 
transportadas a la brevedad posible. 

TOMA DE MUESTRAS PARA 
INFECCIONES MICÓTICAS 
SUPERFICIALES 

Las micosis superficiales afectan a piel, 
pelo y uñas. Vea figura X-2. Los hongos 
involucrados pueden ser dermatofitos, 
Malazzesia furfur y Candida albicans. 
Para la toma de muestra de piel lampiña, 
proceda a limpiar la zona afectada con 
alcohol al 70% para eliminar los conta­
minantes bacterianos. Tome la muestra 
de los márgenes eritematosos, periféricos 
y con un crecimiento activo. Este tipo de 
lesiones se conocen como 11tiñas". Puede 
colocarse en una caja Petri pequeña 
abierta debajo de la lesión de tal mane­
ra que las escamas caigan directamente 
al fondo de la caja. El raspado se reali­
za con un bisturí No 15. También se 

puede colocar entre dos portaobjetos, se 
sellan con cinta adhesiva y se envían al 
laboratorio. En los sitios donde se acos­
tumbra a enviar las muestras por correo 
(no común en América Latina) se pueden 
enviar las escamas en un sobre limpio. 

ENFERMEDADES MICÓT!CAS 

En el caso de las micosis de las uñas co­
nocidas como onicomicosis, la toma de 
muestra se realiza mediante un raspado 
de la zona dañada de la uña, también se 
puede cortar las uñas. Es importante to­
mar una muestra profunda, pues el hon­
go causante de la infección no se en­
cuentra en la superficie de la uña. Vea fi­
gura X-3 

Para la toma de muestra de lesiones en 
el cuero cabelludo, se puede proceder a 
realizar un raspado de la lesión al igual 
que en la toma de la piel lampiña, pero 
también se debe colectar con una pinza 
quirúrgica los pelos potancialmente en­
fermos. La lámpara ultravioleta de Wood 
puede ser útil para iluminar los pelos in­
fectados por especies de dermatofitos 
que producen fluorescencia {Microspo­
rum audouinii). Vea figura X-4. 

X-2 
tv1ícosis superficial causado por dermatofito. 
Nllcosis superficial causada por Candida. 
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Existe otra micosis de piel que no es 

causada por dermatofitos, sino por otra 

especie de hongo como es el dimórfico 

Malazzesia furfur. Este puede producir 

lesiones hipo e hiperpigmentadas en 

cara, cuello, tórax anterior y posterior, 

brazos en mayor frecuencia. Para estos 

casos se recomienda tomar la muestra 

con una cinta adhesiva. Colocar la cin­

ta sobre la lesión presionar y luego des­

pegar la cinta adhesiva. Pegarla a un 

portaobjetos y enviarla al laboratorio 

para su estudio con KOH. Vea figura X-

5. 

Tanto los pelos, las escamas de piel y 

uñas pueden ser estudiados para la 

búsqueda de hongos mediante KOH al 

Figura X-3 
Toma de de uña 1 de 

Examine cuidadosa-
área afectada. 

lle-
gar a la zona 

40% o mediante blanco de calcoflúor 

para el estudio de los hongos en direc­

to5. 

MICOSIS SUBCUTÁNEAS 

Las micosis subcutáneas se presentan 

como lesiones supurativas, en forma de 

abscesos o tractos sinusales profundos 

como es el caso de los micetomas. Son 

lesiones crónicas, que pueden presen­

tarse en forma verrugosa.El diagnóstico 

se realiza mediante la biopsia de la le­

s1on. Esta biopsia debe enviarse en 

suero salino para microbiología y otra 

biopsia en formol al l 0% para patolo­

gía. Dado que en estas micosis están 
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implicados muchos hongos ambientales 

(vegetales, suelo) es importante que el 

patólogo observe el hongo en el tejido 

para confirmar su invasión. Se puede 

también tomar la muestra mediante la 

punción-aspiración en caso de proce­

sos supurativos. NO PROCESE HISO­

PADOS. Los micetomas también pue­

den ser causados por dos bacterias, 

ENFERMEDADES MICÓTICAS 

que debido a su forma ramificada se 

las consideró hongos hasta hace algún 

tiempo, estas bacterias son Actinomy­
ces y Nocordio. La primera es anaeró­

bica por lo tanto las muestras de mico­

sis subcutáneas, dependiendo del ca­

so, deben también sembrarse para cul­

tivos bacterianos anaerobios y aero­

bios. 

muestro lesión en cuero cabelludo. 
cuidadosamente el afectado. B. 
de lesión y colocar las escamas en/re dos {XJff<Job¡,etos. 
C Sellar con una cinta adhesiva para 
También es útil extraer pelos una 

Figuro X-5 
Lesiones hipopigmentodos de piel causados por el hongo di· 
mórfico Malazzesia lurlur 
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ALGORITMO PARA LA TOMA Y PROCESAMIENTO 
DE MUESTRAS DE MICOSIS SUBCUTÁNEAS 

Toma de muestra de lesión 
mediante una biopsia 

Enviar una muestra 
a microbiología 

(para cultivo) 

•• 
Está indicado colocar en el agar la biopsia 

triturada en cuatro puntos específicos. 
El hongo deberá crecer en estos puntos, 

si creciera fuera de ellos se considera 
contaminación. 

Enviar una muestra 
a patología 

(para histología) 

Histopatología que demuestra los cuerpos 
cromatoides o "monedas de níquel" 

IDENTIFICACIÓN DEL HONGO 

BEST AVAILABLE COPY 

Fonseca pedrosoi. Lo identificación 
del hongo se basa en la presencia 
de fiálides en forma de botella. 
Montaje con azul de lactofenol. 



MICOSIS PROFUNDAS 

Las micosis profundas o sistémicas son 
aquellas en las cuales puede estar involu­
crados uno o varios órganos internos. 
Pueden ser infecciones asintomáticas has­
ta mortales. Las principales micosis sisfé.. 
micas están causadas por hongos dimór­
ficos y también se las conoce como mico­
sis "americanas" por ser típicas casi ex­
clusivas de esta zona geográfica como 
Histoplasma, Cocccidioides, Blastomyco­
sis, Paracoccidioides. Causan infección 
principalmente pulmonar y a veces el 
cuadro clínico es muy similar a una tuber­
culosis. Se adquiere a través de la inha­
lación de esporas de los hongos que son 
habitantes saprofitos del suelo. Otra mi­
cosis sistémica causada por una levadu­
ra es la criptococosis, causada por el 
Cryptococcus neoformans que produce 
siobre todo meningitis en pacientes con 
inmunodeficiencias profundas principal­
mente en pacientes con SIDA y pacientes 
con lupus eritematosos sistémico. 

El diagnóstico de una micosis profunda, 
generalmente incluye un estudio histoló­
gico, tinciones, cultivos y estudios seroló­
gicos. Una muestra del tracto respiratorio 
puede ser adecuada pues suele ser el 
aparato más afectado, pero puede estar 
involucrado cualquier otro órgano y será 

ENFERMEDADES MICÓTICAS 

indispensable una biopsia del tejido 
afectado para la realización de los estu­
dios correspondientes6

• Vea la tabla X-1. 

El diagnóstico de una micosis sistémi­
ca y la determinación del agente etio­
lógico constituye un verdadero traba¡o 
en equipo, en el que intervienen el clí­
nico-quirúrgico, anatomopatológico, 
mícrobíológíco y el de imagen 

Vías respiratorias baias 

Las muestras para estudio pueden ser es­
puto, lavado bronquial, cepillado bron­
quial, aspirados traqueales, biopsias pul­
monares. La muestra debe ser enviada 
en un recipiente de boca ancha con tapa 
rosca y que cierre herméticamente para 

que no se derrame en el transporte. Este 
tipo de muestras deben ser enviadas in­
mediantamente al laboratorid. Figura . 

Se realiza un estudio directo para obser­
var hongos al microscopio mediante 
KOH al 40%, coloración Giemsa o cal­
coflúor. Posteriormente se procederá a 
sembrar en agar Sabouraud suplementa­
do con cloranfenicol o con gentamicina y 
se incubará por una semana a 28ºC. Si 
se sospecha de hongos dimórficos se 
procederá a sembrar en otros dos tubos: 
el ya mencionado y Agar Cerebro Cora­
zón, se mantendrá por 30 días. Cuando 

debe ser en· 

viada en un ancha, topo 
rosco, con cierre hermético poro 
evitar derrames 
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Figura X-7 
azul lactof enol de la 

forma moho del Histoplosma 
copsulotum Obsérvese la gran 
cantidad de esporas 

se haya obtenido crecimiento en cual­
quiera de ellos se da un pase a Sabou­
raud para analizar la morfología ma­
croscópica de la colonia y realizar las di­
ferentes pruebas bioquímicas para su 
identificación. Los hongos pueden ser le­
vaduras y mohos. los primeros se demo­
ran en crecer 1 a 7 días, los mohos to­
man más tiempo entre 1 a 4 semanas. 
Para la identificación de las levaduras se 

realizan fermentación y asimilación de 
azúcares. Mientras que para los mohos 
hay que esperar que crezcan lo suficien­
te para obtener esporulación. Cuando 
han madurado lo suficiente se hace un 
montaje con azul de lactofenol para ob­
servar los conidios y lograr la identifico­
ción3. Vea figura X-7. 

Pneumocytis ¡iroveci 
(carinii) (PC) 

Es un organismo eucariote con tropismo 
por las superficies respiratorias de los cé­
lulas de mamíferos. Un centro debe estar 

en capacidad de identificar este hongo. 
Pero para ofrecer este servicio es impor­
tante conocer la edad de la población 
que asiste al hospital, que factores pre­
disponentes tienen los pacientes que asis­
ten, el número de pacientes con neumo­
nía por PC y el número de médicos que 

puedan realizar broncoscopias, pues de 
lo contrario es mejor referir a otro cen­
tro8'9. Se considera un hongo por la ul­
traestructura de la pared, por la presen­
cia de mitocondrias con disposición lami­
nar (tubular) y por la presencia de cuer­
pos intraquísticos como ascosporas 1º' 11

• 

las muestras respiratorias para investiga­
ción de hongos deben manipularse en el 

interior de una cabina de seguridad ya 
que son muestras que poseen microorga­
nismos patógenos y que además pueden 
provocar aerosoles con facilidad. Las 
normas de utilización de la cabina de se­
guridad son las siguientes: 
l . La luz ultravioleta (UV) se conectará 

15 minutos antes de iniciar las mani­
pulaciones 

2. Una vez introducida la muestra en la 
campana se conecta el flujo laminar y 
se desconecta la luz UV 

3. La muestra se manipulan con guantes 
y mascarilla 

4. Finalizados los procedimientos, la 
campana debe quedar completamen­

te vacía y se limpiarán las superficies 
con una solución de fenol 

5. La campana se cierra y se conecta la 
luz UV durante 15 minutos. 

Los hongos frecuentes implicados en vias 
respiratorias bajas son Histoplasma, 



Coccídioides, Blastomyces, Paraccoci­
dioides, Aspergillus, Candida (casi nun­
ca es causa de una franca NAC, aún en 
pacientes inmunocomprometidos), Pseu­
doallescheria boydi, Zygomicetos y 
Cryptococcus 12

' 
13

• 

Vías urinarias 

Todos los hongos aislados de urocultivos 
provenientes de pacientes de UCI, UCI 
neonatal, unidad de quemados y unidad 
de transplantados deben ser identifica­
dos y reportados 14'15

• 

Hemocultivos 

Las fungemias constituyen una infección 

cada vez más frecuente principalmente 
en pacientes inmunosuprimidos. Para la 
toma de muestra refiérase al capítulo 
XVI. El volumen de la muestra se conside­
ra actualmente una de las variables más 
críticas en el aumento de la positividad 
de los hemocultivos, no sólo para las 
bacteriemias sino también para las fun­
gemias16. Por esto, es que las recomenda­
ciones son obtener el máximo de volu­
men que la botella sea capaz de tolerar 
manteniendo la relación 1 :5 a 1: l O en­
tre la muestra y el volumen de medio de 
cultivo, esta dilución permite neutralizar 
las propiedades bactericidas de la san­
gre y de los agentes antibacterianos que 

puedan estar presentes en la muestra 17. 
Dos a tres hemocultivos en un período de 

24 horas, conteniendo un mínimo de 20 
mi de sangre, están recomendados para 
la detección de la mayoría de funge­
mias. No se recomienda un solo hemo-

ENFERMEDADES MICÓTICAS 

cultivo. El hecho de aislar hongos en un 
hemocultivo es significativo y no debe 
considerarse como una contaminación 18

• 

En la actualidad el método de elección 
es el de lisis-centrifugación que recupera 
levaduras y hongos dimórficos. Sin em­
bargo las levaduras también se recupe­
ran a partir de sistemas automatizados 
de hemocultivos, pero requieren subculti­
vo en medios adecuados y una incuba­
ción prolongada 19

• 

Para la detección del hongo dimórfico 
Cryptococcus neoformans en la sangre 
uno o dos hemocultivos de 1 O mi de san­
gre usando el sistema de lisis centrifuga­
ción. Los hongos filamentosos como el 
Aspergi/lus son infrecuentemente cultiva­
dos de la sangre así la colección de san­
gre para su detección no realice de ruti­
na. En las infecciones crónicas se requie­
re días o semanas para su detección, el 
número exacto y el tiempo de la toma no 
están establecidos. 

Para las muestras de tejidos, médula 
ósea, efusiones referirse a los capítulos V 
y VI. Para el cultivo de LCR es muy im­
portante la cantidad de líquido: 1 O a 20 
mi. Se debe cultivar toda la cantidad re­
colectada utilizando un filtro milipore (ta­
maño del poro de 0.45 ug). La membra­
na milipore es colocada asépticamente 
es un medio de cultivo para hongos. 

Otra opción es centrifugar el LCR en una 

citocentrífuga y realizar las tinciones y 
los cultivos con el sedimento. Recuerde 
que el cultivo para hongos de LCR es una 
solicitud específica y no se debe sembrar 
de rutina en casos de meningitis. 11 
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Tabla X-1 
Micosis sistémicas. Distribución geográfica y pruebas de laboratorio que pueden ser 
solicitadas 

HONGO ÁREA GEOGRÁFICA TIPO DE MUESTRA Y PRUEBA DE LABORATORIO 

8/astomyces dermotititHs Endémico en los vulles de los rfos Mississippi y Espuln, lavndo broncoolveolor, LCR, sangre, biop-
Ohio slo de piel pom colomciones y cultivo. 

Búsqueda de ontfgeno: 
Fi~ción de complemento: (<50%). Falsos posifi. 
vos con Histop/asma) 
lnmunodifusión: (80%) 
Búsqueda de onticua!pos: 
No se dispone de pruebas serológicos. 

Coccidioides Endémico en el suroeste de los USA (Valle de Esputo, lavado broncoolveolor, biopsias pam colo-
San Joaquín en California} en México y algu- rociones y cultivo. 
nas zonos en América del Sur Búsqueda de anttgeno 

Precipitinas: 
Positivas en l a 3 semanas de la aparición de la 
enfermedad (80% positivas a las 2 semanas) 
Látex aglutinación: 
Es ligeramente mas sensible que las predpitinos 
pero con un 6 y l 0% de folsos positivos. 
Búsqueda de anticuerpos: 
ELISA, lnmunodifusión (lgG e lgM) 
Fijación del complemento (lgG), muy útil para 
LCR (> 90%) 

[¡yptococws neofomwns Distribución mundial. los grupos de riesgo son: líquido cefulormquídeo y tejidos paro rolomciooes 
pacientes con leucemia oguda, terapia con cor· y cultivo. 
ticosteroides, pocienles con SIDA y Hodking Biopsia de lesionas cutúneas. 
frene predilección por el te¡ido pulmonar y cere- BC!squeda de anffgeno 
bmL 1.11tex aglutinación. Es mir; ú1il en la forma dise-

minada, puede usarse en 
LCR (85-900/o} y en suero (30%} 
EUSA es más sensible que el látex. 

Tinto china en LCR { 40-500/o) 

Búsqueda de onticua!pos 
Anticuerpos no detecta en LCR y en suero puede 
dar falsos positivos 

Pneumocystis íiroveci ( carinii) Distribución mundial, generalmente asociado a Esputo, esputo por inducción, lavado brancoa~eo-
inmunodeprimidos lar paro la búsqueda de anffgeno mediante inmu-

nofluorescencia 
No existe cultivo, ni serología 

Parowmxádioides lxasílensis Oistribufdo en todo Américo Latino o excepción Esputo, 
de 8et1Ze, Nicaragua Surinam y Chile20

• Biopsia de lesiones cutóneas 
Serologlo 
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HONGO ÁREA GEOGRÁFICA TIPO DE MUESTRA Y PRUEBA DE LABORATORIO 

Endémica en los valles de los dos ~sippi y 
Ohio. Endémico en ta zona sublropicol y tropicul 
de los paises de AmériaJ l..otíoo como Ecuador, 
Venezuelo, Colombiu, entre otros. 

Poro colomciones y cul1ivo 
Cuadro pulmonm: Esputo, lovado broncoolveolor 
Histoplosmosis oisemiftoda: SOOIJl'8, médula óseo. 
OrinrL 
6oslroiftteslin: heces 
Biopsío de lesiones CUlhos 
Bósquedo de onlfgenos: 
Orina, suero, LCR, lavado broncoolveolar pero hoy 
falsos posilivos 
Bósquedode~ 
Semfotlío: lnmunodlfusln V fijación del comple­
mento 
lo piuebn de hisloplismioo no es pom diognósfico 

Sporotríx schenckii Afecta a individuos en contacto con plantas, jar· 
dineros o susceptibles de lesiones con vegeta­
les. 

Biopsia de la lesión para cultivo y tinciones. 
Los pruebas serológicas: 
Látex 
Aglutinación en rubo 
lnmunofluorescencia (90%) 
Fijación del com~emento (65%) 

Otros hongos Aspergí/Jus, lygomícetos. Hongos negros (de­
roolioceous) en pacientes inmunacomprometi­
dos, diobéficos en cetoocidosis 

PrueOOs diversas. Comuníquese can el loborotorio 

* Los valores entre paréntesis indican porcentajes de detección en los casos 

* * Las solicitudes para este de exámenes son esporádicas en lo mayoría los ~ospítales, por lo que es neceso-
env1orlas a un centro referencia 

MICOSIS OPORTUNISTAS 

Oportunista indica que se trata de infec­

ciones causadas en pacientes con altera­
ciones en su sistema inmune. Aunque to­
dos los hongos son oportunistas, este tipo 
de micosis se refiere a las infecciones mi­

cóticas que en condiciones normales del 
huésped no causarían enfermedad. Los 

hongos más frecuentemente implicados 

son Candida, Aspergillus y Mucorales. Es­

tas han cobrado importancia, sobre todo 
en los pacientes transplantados, SIDA, on­
cológicos, neonatos, Diabéticos, uso de 
corticosteroides, etc.2·3•

4
• Al igual que las 

micosis sistémicas, el diagnóstico de una 

micosis oportunista invasiva requiere de 
una evaluación histopatológica así como 

de la realización de cultivo y de una es­
trecha comunicación entre el médico tra­
tante y el microbiólogo21 . 

El diagnóstico de una infección micótica 

puede ser relativamente rápida y fácil co­
mo el caso de una meningitis criptocóci­

ca, en otros casos puede ser muy proble­
mática como en aspergillosis invasi­
va22·23. Los centros con vigilancia activa 

en programas de diagnóstico micológico 

se ha observado que ésta, ayuda a man­
tener la mortalidad baja, mientras que en 
áreas donde se demoran en el diagnósti­
co o no está considerado dentro de los 

estudios de rutina la mortalidad puede 
ser elevada. El laboratorio de microbiolo­
gía de un hospital debe estar en capaci-

11 
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dad de cultivar para investigar mico­
sis24'25'26 en los siguientes casos: 

- Sitios estériles incluyendo sangre, 

- Efusiones, 
- Fluidos de diálisis peritoneo! ambulato-

ria 
- Líneas centrales. 

En resumen para el diagnóstico de una 
infección por hongos envíe las muestras 

para los siguientes procesamientos: 

1. Monta¡es directos 
Muestras de piel pelo y uñas para estu­
dios con hidróxido de potasio al 40% 
(Vea figura X-8} o blanco de calcofluor 

para el diagnóstico de dermatofitos, le-

X-8 
de piel. Obsérvese los 

artrosporos. Monto¡e con KOH. 

vaduras y otros. También puede realizar­

se estos montajes directos en otro tipo de 

muestras como esputos, efusiones, secre­
ciones y otros. Tinta china para Crypto­
coccus únicamente en LCR. Los montajes 
directos tienen el inconveniente que se re­

quiere de personal experto en la técnica 

y puede ser que la muestra no contenga 

el hongo y se reporte como negativo. En 

algunos casos el montaje directo no per­
mite distinguir entre una colonización e 

infección. 

2. Coloraciones 
Pueden ser útiles la coloración Gram y 
Papanicolaou. Giemsa o Wright. Las li­
mitaciones de las coloraciones son simi­

lares al montaje directo. 

3. Histopatologico 
La biopsia del tejido se colorea con tin­
ciones escífícas para hongos como PAS 

(Periodic Acid-Schiff) o metenamina pla­

ta. La positividad de esta prueba depen­
derá de si la biopsia enviada contiene 

los hongos, depende del número de or­
ganismos presentes y de la técnica utili­

zada. 

4. Cultivos 
Permite el aislamiento del microorganis­
mo y llegar a la identificación de género 
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y especie. La recuperación depende de 
si se obtuvo el especimen adecuado y si 
el hongos está aún viable cuando llegue 
al laboratorio. En el caso de infecciones 
sistémicas es muy difícil obtener una 
biopsia del área correcta. Los cultivos to­
man entre 2 a 4 semanas para poder 
ser identificados. 

S. Pruebas serológicas 
Hay varias pruebas de laboratorio. La­
mentablemente hay un gran porcentaje 
de falsos negativos y una proporción me­
nor de falsos positivos. Se debe utilizar 

un suero en fase aguda y otro en fase de 
convalescencia. 
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Los parásitos extraintestinales incluyen espo­

rozoos, nematodos, cestodos y flagelados. 

Afectan la piel ocasionando úlceras como el 

caso de la Leishmania sp., y microfilarias o 

pueden afectar al tejido muscular como Tri­
chinella spiralis, bazo e hígado como el 

Echinococcus spp o pulmones como el Para­
gonimus westermani. También hay parásitos 

como Microsporidium y Acanthamoeba, 
que pueden causar queratitis. El sistema uro­

genital puede estar afectado por Tricomo­
nas vagina/is y Schistosomas sp y el sistema 

nervioso central por Taenia solium (cisticer­

cos) Echinococcus sp., Naegleria fowleri, 
Acanthamoeba, Toxoplasma gondii y TryfXl­
nosoma sp. Los parásitos que afectan el teji­

do sanguíneo se encuentra en la tabla X~ 1 . 

TOMA DE MUESTRA PARA 
DIAGNÓSTICO DE MALARIA 

La malaria es una enfermedad tropical trans­

mitida por el mosquito Anopheles que al pi­

car infecta al ser humano y otros mamíferos 

con el protozoario coccideo Plasmodium, 
microorganismo microscópico que se alber­

ga en glóbulos rojos y en células del híga­

do. 

Tabla Xl-1 

Cuatro especies producen enfermedad de 

en los seres humanos, P. vivax, P. malariae, 
P. falciparum y P. ovale. También puede ser 

transmitido a través de transfusiones sanguí­

neas, accidentes de laboratorio y muy ex­

cepcionalmente como una infección noso­

comial. Después del periodo de incubación 

de 7 a 14 días, se presenta fiebre diaria, 

terciaria o cuaternaria que puede no res­

ponder a antipiréticos, acompañada por 

dolor de cabeza, sudoración y falta de ape­

tito. El diagnóstico se realiza a través del 

examen microscópico de sangre de la per­

sona que haya visitado o radique en zona 

endémica con síntomas característicos de la 

enfermedad1
• 

de Plosmodium vivox 

Parásitos que infectan sangre y sus componentes 

TEJIDO 

Gl6bulos rojos 

Glóbulos blancos 

Sangre totol/plosmo 

Médula ósea 

Plasmodium sp 
Bobesio sp 

leíshmania donovani 
Toxop/asma gondii 

TtipantJsoma sp 
Microfilmia 

leishmonio donovoní 

BEST AVAILABLE CQPY 

PARÁSITO 



TOMA DE LA MUESlRA 

En los países en donde la Malaria es endé­

mica, la norma de toma de muestra y trans­

porte suelen estar reguladas por el Servicio 

Nacional de Malaria, sin embargo es nece­

sario que el personal de laboratorio de un 

hospital esté preparado para la toma de 

muestra, transporte y procesamiento de las 

muestras. Los frotis deben ser evaluados por 

personal experimentado. Debido a la sim­

plicidad, bajo costo, el estudio de los frotis 

sanguíneos sigue siendo el método más uti­

lizado1. Para la toma de muestra: 

1. Desinfecte con alcohol la zona a puncio­

nar y deje que actúe el alcohol por 1 mi­

nuto. 

2. Seque con una torunda de algodón. 

3. Realice una punción con una lanceta es­

téril, en la zona lateral del dedo medio 

o pulgar de la mano izquierda. La pri­
mera gota de sangre se descarta, luego 

se obtienen 2 gotas de sangre las que se 

depositan en la superficie de una lámina 

portaobjeto; con una de las láminas se 

prepara la gota gruesa que sirve para 

detectar la presencia del Plasmodium y 
con la otra gota se prepara el frotis de 

sangre para identificar la especie de 

Plasmodium encontrada. 

4. Registre en las láminas el nombre del pa­
ciente. 

La lectura de las láminas se realiza con el 

objetivo de inmersión del microscopio y los 

resultados de la densidad parasitaria se de­

terminan luego de examinar 100 campos 

en el frotis de gota gruesa y se informan a 

través del sistema de "cruces". En estos fro­

tis de gota gruesa los glóbulos rojos se lisan 

así que el diagnóstico se basa en la presen­

cia del parásito, mientras que en el frotis ex­

tendido se conserva la estructura del glóbu-

lo rojo y podemos observar la morfología 

del parásito. 

La especie de Plasmodium identificada se 

informa por sus iniciales: 

P/asmodium vivax M 
Plasmodium falciparum (F} 
Plasmodium malariae (M} 

+ l - l O parásitns por 100 rnmpos de un fro­
tis gota gruesa 

+ + 11 - l 00 parásitos por l 00 campos de un 
frotis de gota gruesa 

+ + + l - l O parásitos por campo de un frotis de 
gota gruesa 

+ + + + Más de l O parásitos por campo de un frotis 
de gota gruesa 

Las formas del parásito y los gametocitos de 

P. falciparum se indicarán como sigue: 

F : Anillos solamente. 
Fg: Gametos solamente. 

F y Fg : Anillos y gametos. 

En los casos de P. falciparum es importante 

para la valoración clínica de gravedad el 

índice de parasitemia por microlitro (µI) de 

sangre para lo cual se puede realizar el si­

guiente cálculo: 

a. Después de contar 200 leucocitos regis­

tre el número de parásitos que identificó 

durante este recuento. 

b. Después de contar 500 leucocitos regis­

tre el número de parásitos que identificó 

durante este recuento. 

c. En cada caso el recuento de parásitos 

en relación con los leucocitos puede ser 

convertido a parásitos por µI por la sim­

ple fórmula matemática: 

No. de parásitos x 8000 

No. de leucocitos 
= No de parásitos por µI 

8000 leucocitos por µI es tomado como el 

11 
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número estándar que un paciente puede te­
ner, pero si se dispone del número exacto 
del número de leucocitos del paciente se 
puede multiplicar por éste. 

Esto significa que si se cuentan 200 leuco­
citos el número de parásitos se multiplica 
por 40 y si se cuentan 500 leucocitos se 
multiplicarán por 16 

Ejemplo: Si se cuentan l 8 parásitos en 200 
leucocitos de recuento 

18 X 8000 
= 720 parásitos /µI 

200 

Los pacientes que presentan hiperparasite­
m ia con recuentos > l 00000/µI tienen un 
alto índice de mortalidad, y aquellos con re­
cuentos >500000/¡JI, la mortalidad es ma­
yor. Independientemente de la parasitemia, 
el pronóstico es peor si más del 20% de pa­
rásitos contienen pigmento visible y es me­

jor el pronóstico si más del 50% de parási­
tos están en el estado de anillos. 

Otras pruebas diagnósticas para malaria 
son: inmunofluorescencia indirecta, ELISA, 
hemaglutinación indirecta, fijación de com­
plemento, hibridización del ADN y PCR. 
Existen pruebas rápidas con alta especifici­
dad y sensibilidad como Para Sighf-p. 

l.EISHMANIASIS 

La Leishamania donovani es un parásito 
del sistema mononuclear fagocítico, en a~ 
gunos países es una importante causa de 
infección en los pacientes con SIDA El 
diagnóstico requiere la demostración de la 
presencia de Leishamania ya sea por exa­
men microscópico, realizando una tinción 
de Giemsa, a partir de las muestras obteni­
das de médula ósea, de una biopsia de ba-

zo de una adenopatía o bien por cultivo. El 
cultivo también es especial. El medio clási­
co es el NNN, al cual hay que añadir una 
tercera parte de su volumen de sangre des­
fibrinada de conejo. Es algo engorroso de 
preparar y fácil la contaminación del mis­
mo. Otros medios útiles son el medio Drcr 
sophila de Schneider al que se añade sue­
ro fetal bovino a una concentración del 
30% o bien MEM (Eagle minimal esential 
medium} al que también se le adiciona sue­
ro fetal bovino. Se inoculan dos o tres gotas 
de la muestra por tubo de medio prepara­
do y se deja a temperatura ambiente duran­
te l mes. La lectura se realiza un examen 
microscópico del medio de cultivo colocan­
do una gota entre porta y cubreobjeto al 
tercer día y una vez por semana. 

TOMA DE MUESIRA 

El diagnóstico de Leishmaniasis se efectúa 
mediante la búsqueda del parásito o a tra­
vés de métodos inmunológicos3

• Las prue­
bas parasitológicas se basan en la presen­
cia de leishmanias, único criterio de certe­
za de infección. Se efectúa mediante un 
examen microscópico directo en muestras 
tomadas de las lesiones sospechosas me­
diante raspado, aspirado o impronta iden­
tificando leishmanias por tinción o median­
te cultivo de éstas. Las pruebas inmunológi­
cas se basan en la demostración de la in­
fección mediante la prueba de Montene­
gro, que consiste en demostrar positividad 
a la intradermo-reacción mediante la apli­
cación de antígenos de leishmania muer­
tos. Las pruebas serológicas se basan en la 
demostración de anticuerpos circulantes an­
ti-Leishmania de los casos probables. 

En el diagnóstico de la leishmaniosis tegu-



mentaria la obtención de las muestras debe 
ser efectuada a partir de lesiones activas de 
la piel o mucosas, teniendo en cuenta que, 
en las típicas lesiones ulceradas, ésta debe 
realizarse en los bordes de la lesión o en el 
fondo de la úlcera, después de eliminar la 
zona superior necrosado. Esta toma de 
muestras puede realizarse por varios méto­
dos: 
1 . mediante un simple raspado de la lesión; 
2. efectuando incisiones del borde de la ú~ 

cera algunos milímetros hasta alcanzar 
la dermis y efectuar un raspado; 

3. aspiración con aguja, biopsia con agu­
ja o mediante biopsia de todo el espe­
sor con un punch. 

Para la toma de la muestra proceda de la 
siguiente manera: 
1. Elija la lesión con menor tiempo de evo­

lución y menor infección agregada. 
2. Desinfecte el borde la lesión con alcohol 

al 70% y agua oxigenada. 
3. Presione con firmeza el borde elegido. 

Con una hoja de bisturí haga una pe­
queña incisión en el lado interno; seque 
la sangre con gasa y raspe el tejido. 

4. Con el material obtenido en la hoja de 
bisturí, haga el frotis en una lámina, pro­
curando que éste sea delgado. 

5. Dejar secar la lámina al medio ambiente. 
6. El frotis puede realizarse también con lí­

quido tisular obtenido con micropipeta o 
con material de biopsia (tejido). 

INFECCIONES PARASITARIAS EXTRAINTESTINALES 

Figura Xl-3. 

ma 
costras. 

en hombro 

deben relirar las 

En el caso de la leishmaniasis visceral, la 
sensibilidad del examen directo varía en 
función del producto patológico escogido 
para efectuar el diagnóstico. Si bien la pun­
ción esplénica sería la elegida por su eleva­
da sensibilidad (95%), dada la localización 
preferencial de los parásitos en el bazo, 
suele dejarse como último recurso por los 
riesgos asociados. Así, el método más utili­
zado, tanto por su facilidad y seguridad de 
ejecución como por su sensibilidad (52-
70%), es el aspirado de médula ósea, rea­
lizado por punción estema! en los adultos y 
de cresta ilíaca en los niños. En individuos 
inmunodeprimidos esta prueba presenta 
una sensibilidad entre un 78-94% durante 
el primer episodio y menor al 64% en las 
recaídas. El parásito también puede buscar­
se en la sangre periférica o en la capa de 
leucocitos, hígado, tracio gastrointestinal, 
nódulos linfáticos, líquido pleural, elc.4 El 
cultivo tiene una sensibilidad (85%) mayor 
a la observación del frotis teñido (60%). 

ENFERMEDAD DE CHAGAS 

La enfermedad está limitada a América con 
una distribución geográfica amplia en las 
zonas rurales de México, América Central 
y del Sur, es endémica en algunos de estas 
zonas. Es un padecimiento parasitario cró­
nico causado por Trypanosoma cruzi y 
transmitido al ser humano y otros mamíferos 

PFS! .t.,\Jli./[_ADLI· COI"''/ 
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por la contaminación con heces de la chin­
che Triatoma, conocida vulgarmente como 
chinche hocicona o chinche trompuda o 
chinche de trompa cónica o besadoras, 
principalmente de los géneros Triatoma, 
Rhodníus y Panstrongylus. Los insec1os defe.. 
can durante la succión de la sangre y el ras­
cado favorece el ingreso del parásito a tra­
vés de la piel por la picadura. 

La transmisión también puede producirse 
por transfusión de sangre, transplantes de 
órganos, también pueden cruzar la placen­
ta para producir infección congénita, tam­
bién pueden ocurrir infecciones accidenta­
les en el laboratoria5. 

TOMA DE MUESTRA 

El observar los parásitos en un frotis sanguí­
neo puede ser un hallazgo casual en la fo­
se aguda. El método más utilizado para 
diagnóstico es la búsqueda de anticuerpos 
en suero. 

TOXOPlASMOSIS 

Es una enfermedad sistémica causada por 
el protozoario coccidio Toxoplasma gondii. 
Las infecciones en los individuos inmuno­
competentes por lo general son asintomáti­
cas o surgen en la forma de un cuadro agu­
do que comprende únicamente linfadeno­
patía o un cuadro semejante a mononucleo­
sis infecciosa con fiebre, linfadenopatía y 
linfocitos que persisten durante semanas. Al 
contrario, en los individuos inmunodeprimi­
dos, los quistes tisulares pueden reactivarse 
y causar encefalitis, coriorretinitis, neumo­
nía, afectación generalizada de los múscu­
los estriados, miocarditis, erupción maculo-

popular y muerte. La infección primaria en 
el embarazo puede ocasionar la infección 
del feto, causar coriorretinitis, lesión cere­
bral con calcificaciones, hidrocefalia, mi­
crocefalia, fiebre, ictericia, erupción cutá­
nea, hepatoesplenomegalia, LCR xantocró­
mico y convulsiones que se manifiestan al 
momento del nacimiento o poco después. 
Si la madre se infecta en una etapa poste­
rior del embarazo, la infección producirá 
en el feto una enfermedad leve o subclínica 
que se manifestará como coriorretinitis cró­
nica o recurrente. En los individuos con S~ 
DA, la toxoplasmosis cerebral es una mani­
festación frecuente6

• 

TOMA DE MUESTRA 

El diagnóstico se basa en los estudios sero­
lógicos, para ello se toma una muestra de 
sangre y se realiza titulaciones de lgG, lgM 

e lgA esta última muy útil duran1e el emba­
razo. Los niveles elevados de lgG pueden 
persistir durante años sin relación con la en­
fermedad activa7

• Ve<J capítulo XVII. Tam­
bién es útil la PCR, hay varias sondas y se 
puede re<Jlizar en suero, LCR, líquido am­
niótico, fluido acuoso, lavado broncoalveo­
lar y en ciertos tejidosª. Los estudios histopa­
tológicos suelen ser útiles, la inmunohisto­
química en busca del antígeno es el más útil 
y simple. 

TRIQUINOSIS 

Es una enfermedad causada por un vermes 
intestinal redondo cuyas larvas emigran a 
los músculos y quedan encapsuladas en 
ellos. Las manifestaciones clínicas pueden 
ser muy variables, y puede presentarse co­
mo una infección asintomática hasta una 



INFECCIONES PARASITARIAS EXTRAINTESTI NA LES 

Tabla Xl-2 
Parásitos que afectan a los diversos tejidos . 

... ,m•••11¡rv1:1•• 
Leishmanio spp Taenio solium fchinococrus Poogonimus sp Ttichomonas Onchocerca volvulus Acanlhamoebo 

(áslicerco) W1fJÍllO/ÍS 

Microfilari 

Acanlhomoebo/Hort 
mane/lo sp 

Toxop/osmo gondii 

Tryponosomo sp 

leishmanío 
dono va ni 

enfermedad fulminante y mortal según el 
número de larvas ingeridas9

• 

TOMA DE MUES'IRA 

El diagnóstico se basa en la presencia de 
eosinofilia intensa y la serología. Los anti­
cuerpos son detectados a las 3 semanas. El 
"skin test" dura muchos años, por lo que no 
es útil para fase aguda. Ayuda al diagnós­
tico la toma de una biopsia del músculo es­
triado obtenido 1 O días después de la infec­
ción. La sensibilidad de la biopsia incre­
menta luego de 4 a 5 semanas de la infec­
ción. 

CISTICERCOSIS POR TAENIA SOUUM 

Cuando un individuo ingiere los huevos o 
proglótides de la tenia del cerdo, los huevos 
eclosionan en el intestino y las larvas emi­
gran a los tejidos subcutáneos, músculos es­
triados y otros tejidos y órganos vitales don­
de forman quistes (cisticercos). Las conse­
cuencias pueden ser graves si estas larvas 

Schístosomo sp Toenio solium 
(cisticerco) 

TrkhimJ/la spi¡olis 

Microsporidíu 

se ubican en ojos, sistema nervioso central 
y corazón. 

TOMA DE MUES'IRA 

Los estudios serológicos tipo EIJSA han sido 
cuestionados 10 por lo que suelen ser de ma­
yor utilidad el ultrasonido, la tomografia 
axial computarizada, resonancia magnéti­
ca o radiografía cuando los cisticercos se 
calcifican. 

ONCOCERCOSIS 

Es una enfermedad crónica no mortal cau­
sada por una filaria que forma nódulos fi­
brosos en los tejidos subcutáneos, particu­
larmente en la cabeza y los hombros (Amé­
rica) o en la cintura pelviana y las extremi­
dades inferiores (Africa). Los vermes adultos 
se encuentran en esos nódulos, que son su­
perficiales y también pueden ser más pro­
fundos afectando el periosto de los huesos 
o cerca de las articulaciones 11

• 

11 
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TOMA DE MUESTRA 

El diagnóstico del laboratorio se hace por 
la demostración de las microfiliarias por 
medio del examen microscópico de mate­
rial fresco obtenido por biopsia de la piel 
superficial, después de incubación en agua 
o solución salina; por la presencia de micro­
filarias en la orina, o al extirpar los nódulos 
y detectar los vermes adultos. En las zonas 
endémicas se debe diferenciar las microfila­
rias de otras enfermedades por filarias. 
Otros signos diagnósticos comprenden las 
manifestaciones oculares como la observa­
ción de microfilarias en la cornea, la cáma­
ra anterior del ojo o el humor vítreo, utilizan­
do una lámpara de hendidura. 
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TRICOMONIASIS 

Es una enfermedad del aparato genitouri­
nario causado por un protozoario Ragela­
do Trichomonas vagina/is. 

TOMA DE MUESTRA 

Ver capítulo XIX. El diagnóstico se hace por 
identificación del parásito móvil por estudio 
microscópico de secreciones vaginales o 
por cultivos que es la técnica más sensible. 
Las tricomonas se identifican también a tra­
vés de un frotis de Papanicolaou12

• 
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636 
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ARTICULACIONES 

Los huesos humanos se unen en diversas 

formas a través de las articulaciones para 

proporcionar los requerimientos funciona­

les del sistema musculoesquelético. Los 

músculos, tendones, ligamentos, cartílagos 

y huesos comparten el trabajo para asegtr 

rar un funcionamiento adecuado. 

Las articulaciones pueden clasificarse de 

acuerdo a su movimiento, en: sinartro­
sis, que describe a las suturas del cráneo; 

en la anfiartrosis en la cual la articula­

ción está unida por tejido fibroso, por 

ejemplo la sínfisis del pubis y sacroilíaca; 

una variedad con mayor movilidad es la 

anfiar1rodial que se encuentra en la co­

lumna vertebral. Las diartrosis son artictr 

ladones muy móviles y es el patrón artictr 

lar más frecuente; estas articulaciones po­
seen membrana sinovial y contienen líqui­

do sinovial por lo que también se conocen 

como articulaciones sinoviales. 

La cavidad articular es un espacio de pre­

sión negativa que está limitado por las su­

perficies articulares que a su vez se en­

cuentran recubiertas por cartílago y por la 

membrana sinovial1. 

El líquido sinovial se encuentra norma~ 
mente en pequeñas cantidades en el espa­

cio articular. Este líquido es un ultrafiltrado 

del plasma al que las células sinoviales de 

tipo B le agregan el ácido hialurónico, 

que le confiere su viscosidad característi­

ca. En condiciones normales el líquido si­

novial es claro, transparente, con una con­

sistencia similar a la clara de huevo y con­

tiene aproximadamente 300 células por 

ml2• 

Actúa como lubricante, elemento nutricio 

y depurador de los productos de dese­

chos celulares. Cuando el líquido articular 

aumenta de volumen, la presión intra-arti­

cular de reposo se vuelve positiva ( 1 O a 

20 mmHg), lo que distiende la cápsula ar­

ticular y elonga las estructuras ligamento­

sas conduciendo a inestabilidad artictr 

lar. 

ARTRITIS SÉPTICA 

La artritis séptica constituye la enfermedad 

articular que más rápidamente destruye la 

articulación. Se caracteriza por tener do­

lor articular moderado a grave, de inicio 

rápido (horas o pocos días), aumento lo­

cal de la temperatura, dolor a la presión y 

limitación importante del movimiento e im­

potencia funcional, en un paciente que 
puede o no tener otros síntomas de enfer­

medad sistémica4
• La mayoría de las artri­

tis sépticas afectan a una sola articulación 

(monoarticular), pero en un 15 a 20% de 

los casos afectan más de cuatro articula­

ciones (poliarticulares). En la artritis sépti­

ca monoarticular, los sitios más frecuentes 

son la rodilla (40 a 50%), la cadera (13 a 

20%) y el hombro (1 O a 15%); las artictr 

ladones pequeñas de muñeca, mano y 

pie se afectan en un 5 a 10% 5
• 

Es especialmente importante en la artritis 

monoarticular la diferenciación con una 

amplia variedad de otras posibles catr 

sas6
• 

Las bacterias pueden alcanzar la articula­

ción por diferentes vías: por inoculación 

directa, como en el caso de traumatismos, 

cirugía o artrocentesis {con inyección de 

corticoides)7; por migración de focos con-



tiguos de infección de tejidos blandos, os­

teomielitis y prótesis infectadasª y también 

por vía hematógena desde focos lejanos 

de infección. 

Los factores de riesgo más importantes 

que se han identificado para el desarrollo 

de artritis séptica, son: edad mayor de 80 

años, presencia de artritis reumatoide o 

diabetes mellitus, prótesis de cadera o ro­

dilla, otras cirugías articulares o infeccio­

nes de la piel9 • 

El Staphylococcus aureus es la causa más 

común de artritis séptica y constituye el 

80% de todas las infecciones a este nivel. 

Neisseria gonorrhoeae es otro patógeno 

implicado, y en los niños es frecuente el 

Haemophilus influenzae. También pueden 

ser responsables de artritis séptica el S. 
pyogenes, S. agalactiae y otros. 

Los agentes etiológicos de la artritis en pa­
cientes que tienen una prótesis son total­

mente diferentes, si bien el agente implica­

do frecuentemente es el Staphylococcus 
epidermidis, otros como Staphylococcús 
coagulosa negativa, Corynebocterium, 
Propionibacterium, pueden también pro­

ducir infección. El Stophylococcus aureus 
continúa siendo un patógeno importante 

en este grupo de pacientes1º. 

ÚQUIDO SINOVIAL 

El análisis del líquido sinovial debe ser rea­
lizado como parte de la evaluación diag­

nóstica en cualquier paciente que se pre­

sente con aumento de volumen de una ar­

ticulación 11·12. El líquido obtenido puede te­
ner una apariencia turbia, ser purulento o 

serosanguinolento ( l O a 20%), el coágulo 

SISTEMA MÚSCULO ESQUELÉTICO 

de mucina es pobre, el número de leuco­

citos sobrepasa los 50.000 por mm3, con 

predominio importante de polimorfonu­

cleares (>75%); el número de leucocitos 

puede ser bajo en las primeras 72 horas 

pero es mayor l 2 a 48 horas después 13
• 

El análisis adicional de glucosa, proteínas 

o LDH, tiene mucha variabilidad y es de 

poca ayuda 14
• 

Estudios de control de calidad han demos­

trado que, de los diferentes aspectos a 

examinar en el líquido sinovial, la aparien­

cia del líquido, el recuento celular, la iden­

tificación de cristales y de microorganis­

mos, constituyen los únicos elementos que 

pueden modificar un diagnóstico clínico 

inicial1 5
• 

El diagnóstico definitivo de una ar­
tritis séptica puede ser hecho sola. 
mente con la visualización de la 
bacteria con una coloración de 
Gram o con un cultivo positivo 

TOMA DE MUESTRA 

La toma de la muestra deber ser realizada 

por una persona entrenada y en estrictas 

condiciones de esterilidad. La técnica va­

ría según la articulación (se recomienda 

revisar la referencia 15), el objetivo es lle­

gar al espacio articular. Las siguientes 

pautas pueden ser de ayuda: 

1 . Identifique el área a puncionar. 
2. Palpe el área y presione con la punta 

de un bolígrafo dejando huella. 

3. Limpie cuidadosamente con una solu­

ción jabonosa y con povidona yodada. 

4. Coloque un campo estéril. 

5. Realice la punción. 

111 
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Tabla Xll-1 
Sensibilidad de las pruebas microbiológicas utilizadas para el diagnóstico de artritis bac­
teriana y tuberculosa 

PRUEBA MICROBIOLÓ61CA 

Coloración de Grom: 
Stuphy/ocomJS OIJfeus 
Boálos Gram negativos 
Gonococo 

Coloración Ziehl Neelsen 

Cultivos de líquido articular" 

Cultivos poro Mycobacterium 

Cultivo de biopsia de mernhrano sinovial 

En artritis gonocócica la sensib-lidcd 

La persona que realice la punción debe 
estar con guantes y permanecer con 
ellos hasta que complete el procedi­
miento. La anestesia local con lidocaí­
na no es muy recomendable porque au­

menta los materiales a utilizar, prolon­

ga el procedimiento y puede ser dolo­
rosa. Se podría utilizar anestésico tópi­
co en aereosol o crema. En todo caso, 
la anestesia local no interfiere con la re­
cuperación bacteriana 16

• 

En condiciones ideales se recolectan 
entre 5 a l O mi de líquido articular que 
serán repartidos en tres tubos, que de­
ben identificarse correctamente: 
Tubo 1. Para el estudio citológico se 
colocan uno o dos mi en un tubo con 
heparina les suficiente mojar la jerin­
guilla con la heparina). 

Tubo 2. Para la investigación de cris­
tales es preferible enviar el líquido sino­
vial en la jeringa desechable con un ta­
pón de goma o en un tubo estéril sin 
anticoagulante. 

SMIBIUDAD 

75% 
50% 

<25% 

20% 

90% 

80% 

90% 

Tubo 3. Para el estudio bacteriológico 
el líquido debe ser colocado en un tubo 
estéril. Debido a que es un material pu­
rulento, el riesgo de coagulación es mí­
nimo, por lo que no se requiere en el 

caso de un líquido articular purulento la 

colocación de anticoagulantes. Debe 
cultivarse para aerobios y anaerobios y 
si existe sospecha de infección por go­
nococo es preferible realizar la siem­
bra directamente en el medio de agar 
chocolate o de Thayer Martin. 

Si el líquido es turbio y purulento sem­
brar directamente en los medios respec­
tivos y a todos realizar coloración de 
Gram. Si se sospecha hongos realizar 
KOH o calco-flúor y si se sospecha mi-



cobacterias realizar tinción Ziehl Neel­
sen; debido a que la visualización del 
bacilo alcohol ácido resistente es pobre 
en este tipo de efusión, es recomenda­
ble cultivar una biopsia de membrana 
sinovial o realizar una Reacción en Ca­
dena de la Polimerasa (PCRJ del líquido 
articular. la sensibilidad de las pruebas 
microbiológicas utilizadas para el diag­
nóstico de artritis bacteriana y tubercu­
losa, se encuentran en la tabla Xll-1 . 

Se ha sugerido que el utilizar medios 
enriquecidos, como el que se encuentra 
en las botellas de hemocultivos, incre­
menta la recuperación de las bacterias 
en artritis séptica. Sin embargo al estu­
diar la eficacia de tres métodos: cultivo 
convencional en agar, cultivo con lisis­
centrifugación y caldo de enriqueci­
miento no se encontró diferencia signi­
ficativa entre ellos, por lo que se con­
cluye que la siembra y recuperación de 
bacterias de una artritis séptica en un 
medio enriquecido no incrementa la 
frecuencia de aislamientos17

• 

Con cierta frecuencia solamente se ob­
tienen unas pocas gotas de líquido si­
novial que quedan retenidas en la agu­
ja. Esta pequeña cantidad de líquido 
puede ser suficiente para realizar una 
tinción de Gram, una preparación en 
fresco para la investigación de cristales 
y cultivo 15

• 

SISTEMA MÚSCULO ESQUELÉTICO 

El líquido articular es una muestra que 
se considera "urgente", es decir que 
un informe preliminar de la coloración 
de Gram debe ser reportado dentro de 
30 minutos a l hora al médico tratan­
te, independientemente de la sala en 
que esté hospitalizado el paciente. El 
informe preliminar del crecimiento del 
microorganismo debe ser reportado vía 
telefónica lo más rápido posible18

• 

• La artritis séptica es una urgen­
cia médica. 

• El f íquido articular se toma a 
través de una aguja de aspira­
ción con jeringuilla. 

• Todos los tubos deben tener su 
identificación. El tubo de bacte­
riología puede ser reemplaza­
do por una botella de hemocul­
tivo para aerobios y anaero­
bios en la que se colocará di­
rectamente el líquido y será pro­
cesado como tal, es muy útil en 
caso de líquidos transparentes 
o ligeramente opalinos que 
pueden contener muy pocos mi­
croorganísmos. 

11 
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BURSAS 

Las bursas son pequeños acúmulos de gra­

sa localizados sobre las superficies óseas 

prominentes. La inflamación, independien­
temente de su etiología, se denomina bur­

sitis. 

BURSmS SÉPTICA 

En general en presencia de una bursitis 

séptica encontramos aumento de volu­

men, aumento de la temperatura local, do­

lora la palpación y movimientos articula­

res normales. 

En la bursitis, el movimiento articu­
lar es normal. 

La bursa puede infectarse por vía hemató­

gena, traumatismos y por contigüidad des­

de una artritis séptica1
• Al igual que en las 

artritis sépticas, el Staphylococcus aureus 
es la bacteria más frecuentemente cultiva­

da en el líquido bursal de la bursitis sépti­

ca aguda, seguida del Streptococcus be­
ta hemolítico y, más raramente, pueden 

encontrarse Staphylococcus coagulosa ne­

gativa y una variedad de bacterias gram 

negativas, micobacterias atípicas y hon­

gos. También se han descrito bursitis ole­

craneana causada por el alga Prototheca 
spp'-·3 (ver figura Xll-1 ) y por Nocardia as­
teroides4 (ver figura Xll-2). Tampoco es in­

frecuente encontrar infección por más de 

una bacteria simultáneamente5
• 

TOMA DE LA MUESTRA 

El líquido bursal también se obtiene por 

SISTEMA MÚSCULO ESQUELÉKO 

punción directa de la bursa y se puede 

examinar con los mismos métodos utiliza­

dos en el estudio del líquido sinovial. El lí­

quido bursal, a diferencia del líquido sino­

vial, posee una viscosidad menor y, en 

presencia de inflamación o de infección, 

la respuesta celular no es habitualmente 

tan intensa como la que se observa en el 

líquido sinovial; asimismo, el aspecto ma­

croscópico no refleja habitualmente el gra­

do de inflamación. Sin embargo se en­

cuentra gran predominio de polimorfonu­

cleares. En las bursitis sépticas el líquido 

puede ser purulento, turbio o claro6
• 

Los pacientes en hemodiálisis pueden pre­

sentar bursitis traumática, séptica o induci­

da por depósitos de cristales de apatita, 

oxalato o urato monosódicd. 

Noc:ardia asteroides de uno pocien­
bursitis olecroneono 

BEST AVAILABLE COPY 
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PIOMIOSms 

La piomiositis es la infección bacteriana 

del músculo esquelético. Fue descrita por 
primera vez en 1 885 como una enfer­
medad endémica en los trópicos1

• En la 

última década ha habido un incremento 

en el reporte de casos en todo el mundo, 

asociado sobre todo al virus de HIV2. 

Clínicamente el paciente se presenta ini­

cialmente con fiebre de intensidad varia­
ble y dolor local, con o sin eritema; 8 a 

1 O días después el músculo está muy ten­
so e inflamado y el área de la piel se 
muestra con eritema y calor; finalmente, 

si no se ha realizado el diagnóstico, apa­
recen manifestaciones sistémicas y sep­
sis. Localmente se encuentra mucho dolor 
y características de haber formado un 

abceso3.4. Presentaciones atípicas con 

síntomas inespecíficos pueden ocurrir en 

pacientes con HIV5
• Los grupos muscula­

res que más frecuentemente se afectan 

son: los gemelos, soleo, glúteos, para-es­

pinales, psoas, deltoides y bíceps, sin 
embargo existen reportes de piomiositis 
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tro Ciencia 2003; 12:35-36 
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the prepatellar and olecronon bursae. An 
analysis of 25 cases. Ann lntern 
Med, 1978;89:21 

7. Schumacher HR, Reginato AJ: Atlas of Syno­
vial Fluid Analysis and Crystal ldentification. 
Lea & Febiger, Philadelphia USA, 1991. 

en otros grupos musculares2
• 

El agente etiológico responsable en más 

del 95% de casos es el Staphylococcus 
aureus, el Streptococcus del grupo A pue­
de estar presentes en el 1 a 5% de casos 

de piomiositis. También se han reportado 

infecciones por bacilos Gram negativos, 

hongos, micobacterias como agentes 
etiológicos de piomiositis6

• 

Las bacterias acceden al músculo por 
trauma local cerrado, heridas penetran­

tes, mordeduras de animales, insuficien­

cia vascular prolongada o por contigüi­
dad; es muy rara la siembra por vía he­
matógena y ocurre en menos del l % de 
casos7

• 

TOMA DE MUESTRA 

Para el diagnóstico se realiza punción y 

aspirado con aguja en el área muscular 
involucrada. Para el drenaje quirúrgico, 

la guía por tomografía puede ser de 

ayudaª, al igual que el ultrasonido que 



revela un incremento de la masa muscu­
lar y áreas hipoecoicas con ecos internos 
que sugieren con alta probabilidad co­
lecciones intramusculares9

• Todo el mate­
rial obtenido debe ser llevado inmediata­
mente al laboratorio para coloración de 
Gram y cultivo aerobio y anaerobio; al 
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FASCITIS NECROTIZANTE 

La fascia es una delgada lámina de te­
jido fibroso, que cubre al músculo y lo 
separa del músculo adyacente y del 
hueso (fascia profunda) y del tejido ce­
lular subcutáneo [fascia superficial). 

La fascitis necrotizante se desarrolla a 
nivel de la fascia superficial y afecta en 
la mayoría de casos a la dermis, por lo 
cual puede confundirse inicialmente 
con celulitis 1• 

Los gérmenes involucrados son: en el 
80 % flora mixta aerobios y anaero­
bios, seguidos por un 20% de anaero­
bios en los que se incluyen: Peptostrep­
tococcus spp, Prevotefla spp, Fusobac­
terium spp, Bacteroides spp y Clostri­
dium spp y en el 10% aerobios: Strep­
tococcus del grupo A, Staphylococcus 
oureus, Escherichio coli y otras Entero­
bocterioceos2'3. 

Los síntomas clínicos iniciales son ines­
pecíficos con dolor o fiebre sin explica­
ción, más adelante aparece tumefac­
ción seguido de edema e hiperestesia 
que se continúa con formación en la 
epidermis de ampollas de contenido 
azul o morado. En fases iniciales pue­
de confundirse con trombosis venosa 
profunda y además el cuadro clínico 
puede enmascararse por el uso de an­
tiinflamatorios no esteroidales4

• La gan­

grena puede progresar rápidamente en 
un período de 2 a 4 días y el pacien­
te se presenta con deterioro importante 
y sepsis. Los crépitos en el tejido pue­
den sentirse a lo palpación en el 30% 
de cosos y asociado con infección por 
Clostridium5

• 

Los factores de riesgo que se han iden­
tificado incluyen edad, enfermedad 
vascular periférica, diabetes, nefropa­
tías, hepatopatías y alcoholismo. 

Para el diagnóstico y tratamiento es 
fundamental la intervención quirúrgica, 
con el objetivo de explorar profunda­
mente, eliminar el tejido necrótico, re­
ducir la presión compartamental y obte­
ner material adecuado para la tinción 
de Gram y para cultivos en medios 
anaerobios y aerobios6

• 

No se aconseja la aspiración con agu­

ja fina o el estudio del pus en una área 
que se sospecha como fascitis, debido 
a su baja sensibilidad7

• 
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OSTEOMIELITIS 

La osteomielitis es la infección piógena 
del hueso. Históricamente se ha clasifi­
cado en: aguda, subaguda y crónica, 
sustentado en el tiempo de inicio de la 
enfermedad. 

La osteomielitis aguda se desarrolla en 
menos de dos semanas después de la 
colonización bacteriana; la forma su­
baguda y crónica aparecen en uno a 
varios meses después1

• 

Las bacterias acceden al hueso por vía 
hematógena que es la forma de infec­
ción más frecuente en los niños; por 
contigüidad desde focos infectados en 
piel o tejido celular subcutáneo y secun­
dario a traumas con exposición del 
hueso2

• 

Las bacterias constituyen la primera 
causa de osteomielitis, ocasionalmente 
pueden estar implicados los hongos pe-

SISTEMA MÚSCULO ESQUELÉTICO 
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ro casi nunca los virus o los parásitos. 
El agente etiológico es el Staphylococ­
cus aureus, principal causa de osteo­
mielitis en adultos y niños en la mayo­

ría de los casos, pero pueden estar in­
volucrados en menor proporción Sal­
monella {drepanocitosis), Haemophilus 
{niños), Enterobacterias {en pacientes 
hospitalizados, cirugía previa y catete­
rizados), Pseudomonas (drogadictos), 
Fusobacterium necrophorum, Mycobac­
terium tuberculosis y levadurasª. 

Si hay antecedente de mordeduras hu­
manas hay que sospechar en Eikenella 
corrodens y si la mordedura es de ani­
males buscar Pasteurella multocida. Los 
anaerobios rara vez están implicados 
en osteomielitis, pero debemos sospe­
char en ellos cuando el proceso infec­
cioso está localizado en maxilar (Acti­
nomyces, Capnocytophaga, y otros 
que son parte de la flora normal de la 
cavidad oral como Prevotella, Porphy­
romonas, Fusobacterium y Peptostrepto-

11 
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coccus) o localizado en hueso púbico 
luego de una infección pélvica. En es­
tos casos se debe trabajar desde el ini­
cio en una cámara de anaerobios, si 
esto no es posible el microbiólogo de­
be procesar rápidamente la muestra 
dentro de una cabina de seguridad y 
colocar en los medios para anaero­
bios. Los pacientes diabéticos, que cur­
san con pie diabético suelen desarro­
llar osteomielitis con flora polimicrobia­
na que involucran bacterias aerobias y 
anaerobias, entre las más comunes es­
tán Prevotella, Porphyromonas, Bacte­
roides fragilis, Peptostreptococus, baci­
los Gram negativos, Staphylococcus 
aureus y Streptococcus pyogenes, aga­
lactiae y otros4

·
5

• 

En algunos países de América Latina 
existe una práctica común de asistir, 
luego de un trauma al .. fregador··, fa 

vasodilatación producida por esta 
acción favorece fa invasión del 
Staphylococcus aureus. 

TOMA DE MUESTRA 

La muestra de hueso puede ser obteni­
da por l) cirugía abierta o 2) biopsia 
transcutánea. Para el diagnóstico de 
osteomielitis no se deben enviar hisopa­
dos de las fístulas, pues las bacterias 
aisladas solo son colonizadoras super­
ficiales del trayecto fistuloso y no repre­
sentan al verdadero agente etiológico. 
Sin embargo sí es útil enviar el pus que 
se obtiene a través del aspirado6

• 

Una vez en el laboratorio la muestra de 
hueso debe ser triturada, muchas veces 
suele ser difícil por su dureza pero 
otras ocasiones el hueso está friable, 
suave y necrótico. Una vez que se ha 
logrado la trituración se procede a sem­
brar en los diferentes medios. Si no ha 
sido posible realizar la trituración con 
un bisturí se procede a .. astillar·· el hue­
so y estas ··astillas·· se siembran direc­
tamente. En casos excepcionales en los 
que no podamos triturar el hueso pode­
mos colocarlo directamente en un cal­
do de tioglicolato para luego de 24-48 
horas de incubación proceder a dar los 
pases a los medios correspondientes. 
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Se definen como catéteres intravascula­
res a los dispositivos plásticos (teflón, si­
licona, recubiertos o impregnados) que 
permiten acceder al compartimento in­
travascular a nivel central. Varían en su 
diseño y estructura según se utilicen en 
forma temporal (días) o permanente 
(semanas, meses), el número de lúme­
nes y el motivo por el cual se colocan 
en el paciente. El uso de estos disposi­
tivos es de gran utilidad clínica pues 
permite un acceso rápido y seguro al 
torrente sanguíneo de fluidos endove­
nosos, medicamentos, productos san­
guíneos, nutrición parenteral total, mo­
nitoreo del estado hemodinámico y pa­
ra hemodiálisis. Los catéteres inserta­
dos percutáneamente, tanto por un ac­
ceso periférico (vena basílica o cefáli­
ca), como por uno central (vena subcla­
via, yugular interna, axilar o femoral) 
se consideran de corta duración pues 

se fijan en menos de 30 días. Los ca­
téteres tipo Hickman, Broviac, las cánu­
las cortas intravenosas, los catéteres ar­
teriales, los catéteres de Swan-Ganz o 
los electrocatéteres son considerados 
de larga duración, así como los que se 
utilizan en los pacientes policateteriza­
dos o portadores de catéter central pa­
ra tratamientos prolongados o hemo­
diálisis. En catéteres de corta duración 
la colonización por microorganismos 
de la piel es fundamentalmente por la 
superficie externa del sitio de inser­
ción2, en cambio, en los de larga dura­
ción la colonización es principalmente 

larga duración para he-
:ncdióllsls 

de la superficie interna 1
• 

Cada vez es más frecuente la coloca­
ción de estos dispositivos a los pacien­
tes ya sea con fines terapéuticos y/o 
diagnósticos; su uso sin embargo, no es­
tá exento de riesgos, habiéndose descri­
to complicaciones mecánicas e infeccio­
sas. Se estima que la bacteriemia aso­
ciada a un catéter (BAC) se produce en­
tre el l y el 8% de los dispositivos intra­
venosos centrales utilizados y el 33% de 
las bacteriemias nosocomiales tienen es­
te origen. Las BAC prolongan la estan­
cia e incrementa los costos en la UCI, 
con una mortalidad entre el 5% al 
35%. Las complicaciones graves son la 
trombosis séptica, la endocarditis y las 
metástasis sépticas a distancia3

'
4

, 

La piel y la conexión son las principa­
les fuentes de la colonización del caté­

ter. Los microorganismos colonizarían 
la conexión a través de las manos con­
taminadas del personal que manipula 
la conexión. La adherencia y coloniza­
ción de los microorganismos al catéter 
con formación de una matriz biológica 
representa uno de los eventos iniciales 
que conducen posteriormente a la sep­
ticem ia relacionada al catéter. En 
1995, Raad y colaboradores5

, demos­
traron mediante estudios de microsco-
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pia electrónica, que ambas vías de co­
lonización ocurren y dependen del 
tiempo de permanencia del catéter ve­
noso central. 

Es importante diferenciar una coloniza­
ción de una infección. Estamos frente a 
una colonización del catéter cuando 
hay un aislamiento significativo en el 
extremo distal o punta de catéter (culti­
vo cuantitativo o semicuantitativoJ o en 
la conexión, sin que existan signos clí­
nicos de infección en el punto de entra­
da del acceso vascular ni signos clíni­
cos de sepsis. La colonización no impli­
ca bacteriemia ni requiere tratamiento 
anti microbiano. 

Estamos frente a una infección del ca­
téter cuando existe6

: 

1. Flebitis (vena periférica): Indu­
ración o eritema con color y dolor 

en el punto de entrada y/ o en el tra­
yecto del catéter. 

2. Infección del punto de entra­
da: Signos locales de infección en 
el punto de entrada del catéter: en­
rojecimiento, induración, calor y sa­
lida de material purulento, es una in­
fección clínicamente documentado. 
Si hay signos locales de infección en 
el punto de entrada del catéter más 
un cultivo positivo del mismo, pero 
sin bacteriemia concomitante (hemo­
cultivo negativo) es una infección mi­
crobiológicamente documentada. 

3. Infección del túnel: Eritema, au­
mento de la sensibilidad y/o indura­
ción a más de 2 cm del sitio de sali­
da, a lo largo del trayecto subcutá­
neo (por dentro del cufl'¡ de un caté-

ter tunelizado (Hickman, Broviac o 
de hemodiálisis), con o sin infección 
concomitante del torrente sanguí­
neo. 

4. Infección del bolsillo: Infección 
con salida de fluido en el bolsillo 
subcutáneo de un catéter totalmente 
implantable. A veces asociado con 
aumento de la sensibilidad, eritema 
y/ o induración sobre el bolsillo. Pue­
de haber rotura espontánea y drena­
je o necrosis de la piel que cubre el 
reservorio, con o sin infección del to­
rrente sanguíneo concomitante. 

5. Infección del torrente sanguí­
neo. Relacionada a la infu­
sión: Crecimiento del mismo mi­
croorganismo en la infusión y en el 
hemocultivo periférico, sin evidencia 
de otra fuente de infección. 

6. Infección relacionada al caté­
ter: Bacteriemia o fungemia en un 
paciente con un dispositivo vascular 
con uno o más hemocultivos periféri­
cos positivos, con manifestaciones 
clínicas de infección (fiebre, escalo­
fríos y/o hipotensión] y sin otra fuen­
te aparente de infección del torrente 
sanguíneo. 

Deben enviarse o Microbíologío po­
ro cultivo sólo los catéteres proceden­
tes de los pacientes con signos y sín­
tomas de infección: enro¡ecimientq, 
induración, calor y solida de material 
purulento. Los cultivos sistemáticos de 
vigilancia no están indicados. 11 
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Tabla XIII· 1 
Tipos de catéteres usados con mayor frecuencia y sus características. 

TIPO DE C.AJÉIER 

Catéter venoso cen1rol común 
(CV() 

Catéter central perif éricamente 
instalado (CCPI) 
PICC= del inglés Periphericolly 
instaled central cotheter 

Catéter de hemodiólisis 

Catéter tunelizado 

Catéteres arteñoles pelif éricos y 
monitoreo de presión: 

CARACTERÍSTICAS 

Es el dispositivo intmvasculor de mayor uso. Se 
inserto en formo percutúneo, a través de un ac· 
ceso venoso central (vena subclavio, yugular o 
femoral) 

Es un dispositivo de silicono biocompotible y ro· 
diopoco, cuyo inserción es periférico, pero la ubi· 
coción de su extremo distal (punta) es central 
(vena cavo superior o subclavia). Posee un con· 
ductor de teflón divisible o scalp vein. 

Utilizado poro hemodiálisis. En caso de infección 
hay que considerar que el sitio de inserción y la 
infección del túnel tienen los mismos definiciones 
que los de los otros catéteres. Algunos autores 
consideran entre éstos a los infecciones que com­
prometen ef trayecto subcutáneo del catéter por 
fuero del cuff. 

Los de tipo Hickmon·Brovioc poseen un cuff o 
manguito y un trayecto subcutáneo que impide 
su desplazamiento, y su extremo proximal que­
do externolizado; en cambio, los de tipo Port po­
seen un reservorio ubicado en un bolsillo subcu· 
tóneo y quedan totalmente implantados. 

Es un cortón pequeño que se introduce o través 
de lo orteño radial, pedía, o femoral. Tiene un 
circuito de aguo que va con heporino y un con­
ductor que va hacia el monitor. 

usos 
Frecuentemente utilizados en unidades de cuida­
dos intensivos. 
O~etivos: infusión de fármacos, monitoreo he­
modinómico, plasmoféresis, nutrición porenterul 
lotnl, etc. 
Concebido paro emplearse par corto tiempo y no 
ser implantndo quirúrgicomente. 

Se ha utilizado ampliamente en neonotología, 
yo que permite un acceso central rápido y segu· 
ro por vía per~érico, 
Objetivos: odministrociót1 de todo tipo de soluciones. 
Existen de corta y largo duración. 
Mayor comodidad y confort al paciente y registro 
una baja incidencia de complicaciones. 

Si bien puede presentnrse en cualquier momenlo 
del período interdiólisis, muchos veces ocurre 
durante la diálisis. 
O~etivos : hemodiálisis 

Es el dispositivo más utilizado cuando se neces~ 
to un acceso prolongado o la circulación central, 
Objetivos: administración de quimioterapia o 
apoyo nutrícional porenteral de larga duración. 
Ambos tipos poseen ventajas y desventojos, de 
modo que lo elección de uno u otro debe decidir· 
se en codo paciente atendiendo a factores 1ules 
como edad, condiciones sociales, frecuencia de 
controles, disponibilidad quirúrgico, etc. Los de ti· 
po port tienen uno menor taso de infecciones, 
pero cuando se infecta el reservorio, las compl~ 
cociones son más graves. Presentan uno mayor 
taso de complicaciones de tipo mecánico. 

Monitorizo lo presión arterial continuo y sirve 
también para tomo de muestras. 
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PROCESAMIENTO PARA EL 
DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO 

El catéter deberá retirarse cuando existan 

signos de sepsis grave y/o shock séptico, 
infección supurada del punto de entrada 

o del túnel subcutáneo, tromboflebitis 
séptica y/ o complicaciones infecciosas a 
distancia. La presencia de una cardiopa­
tía valvular y/ o una prótesis endovascu­

lar también es indicativo de retirar el ca­
téter. La retirada de un catéter infectado 
o supuestamente infectado es la principal 
maniobra diagnóstica y terapéutica en 
estas situaciones. No obstante, actual­

mente se cuenta con métodos alternativos 

que permiten diagnosticar y tratar la in­

fección de un catéter central sin su retiro 

previo y, con ello, evitar retiros indesea­
das. 

El diagnóstico de las infecciones relacio­
nadas al catéter depende del aislamien­

to del agente, para lo cual se han pro­
puesto varios métodos de cultivo. Estos 
dependen de la necesidad de remoción 
del catéter o no. El primero tiene como 

principal desventaja que requiere el reti­
ro del catéter y como se ha estimado que 

entre 75 y 85% de los catéteres se retiran 
innecesariamente durante la evaluación 

de un cuadro febril4
, estos métodos repre­

sentan un alto costo. Además el retiro de 

un catéter, particularmente en los pacien­
tes con catéteres de larga duración, pue­
de ser altamente inconveniente. Cada 
vez que se tome la decisión de retirar un 

catéter con la sospecha clínica de que 
existe una infección sistémica asociada a 

este dispositivo, es necesario obtener he­
mocultivos por venopunción y enviar un 
segmento del catéter. 

Métodos de cultivo que requieren 
el retiro del catéter 

l . Cultivo cualitativo de la punta. 
Consiste en la introducción del extremo 
distal del catéter en un caldo de cultivo. 
Su sensibilidad para detectar coloniza­
ción del catéter es cercana a l 00%7

• 

Sin embargo, basta la presencia de un 

microorganismo para que el cultivo sea 

positivo, por lo cual su especificidad 
para colonización es menor de 50%. 

Hasta 1977 era el procedimiento de 
rutina, pero la baja especificidad deter­
minaba un alto número de falsos positi­

vos, por lo que no se recomienda más. 

2. Cultivo semicuantitativo de la 
punta. En 1977, Denis Makiª propu­
so el cultivo por rodamiento de la pun­

ta del catéter sobre una placa de agar, 
con recuento posterior de unidades for-

11 
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madores de colonias, estableciendo un 

punto de corte de 15 unidades para el 

diagnóstico de colonización del caté­

ter. Hasta la actualidad es considerada 

la técnica de referencia. Consiste en 

hacer rodar un segmento del catéter (5 
cm del extremo distal) en una placa de 

agar sangre 4 veces hacia adelante y 

atrás y se incuba durante 24 horas a 

37°C. Se acepta como criterio de colo­

nización significativa la presencia de 

15 o más ufc por placa. La sensibilidad 

del método encontrada por los autores 

en 5 episodios de bacteriemia relacio­

nada a catéter fue de 1 00%, con una 

especificidad de 7 5%. Se demostró 

que con este punto de corte el valor 

predictivo de bacteriemia relacionada 

Tabla Xlll-2 

a catéter era de 16%. Sólo recupera 

los microorganismos de la superficie 

externa del catéter, por lo que su máxi­

ma utilidad es en catéteres de corta du­

ración con menos de 1 O días de per­

manencia, ya que en esta etapa predo­

mina la colonización a través de la piel 

del sitio de inserción y la migración 

posterior al extremo distal por la super­

ficie externa del catéter. Moyer et al" 

también describieron 100% de sensibi­

lidad en el diagnóstico de bacteriemia 

relacionada a catéter. El cultivo semi­

cuantitativo de la punta continúa sien­

do el método más utilizado. No requie­

re gran equipamiento y es de bajo cos­

to. 

Condiciones clínicas de la bacteriemia asociada al catéter (BAC): 

SITUACIÓN 

Bacteriemia o funguemitJ relacionada con el catéter (diagnóstico 
tras lo retimdo del mismo). 

Bocteriemia o funguemio relacionado con el catéter (diagnóstico 
sin retirada de lo línea venoso). 

Bacteriemio o funguemia probablemente relacionado con cotéter, 
en ausenda de wltivo de catéter. 

CONDICIÓN CLÍNICA 

Aislamiento del mismo microorganismo {género, especie y ontibio­
gromo idéntico) en hemocuhivo extroido de uno vena periférica y 
en un cultivo cuontmltivo o semicuontmltivo de la pun1u del caté­
ter en un paciente, con coodro dlnico de sepsis, y sin otro fuco 
aparente de infección. 

Cuadro clínico de sepsis, sin otro foco aparente de infección, en el 
que se aísla el mismo microorganismo en hemocultivos simultá­
neos cuantitativos en uno proporción superior o igual a 5: 1 en los 
muestras extraídas a través de catéter respecto a los obtenidos 
por venopunción. 

Cuadro cltnico de sepsis, sin otro foco opnrente de infección, con 
hemocultivo positivo, en el que desaparece lo sintomotologio o los 
4 8 horos de rettrodo lo linea venoso. 

Bacteriemia o funguemio relacionada con los líquidos de infusión. Cuadro clínico de sepsis, sin otro foco aparente de infección, con 
aislamiento del mismo microorganismo en el líquido de infusión y 
en el hemocultivo extraído percutóneamente. 
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Figura Xl/!·2 
Punta sangre para ser rodado de 

3. Cultivo cuantitativo del caté­
ter. En 1980, Cleri et al 10 idearon 
una técnica cuantitativa, cultivando 
la punta y el segmento subcutáneo 
por inmersión en caldo y lavado de 
la luz del catéter, de manera de ais­
lar los gérmenes de la superficie in­
terna y externa del catéter. Este mé­
todo también conocido como méto­

do de flush, barrido o irrigación, 
consiste en un barrido del lumen con 
2 mi de caldo del cual se hacen di­
luciones seriadas y siembra poste­
rior en placa. El punto de corte es de 
103 ufc, con el cual la sensibilidad 
fue de 100% y la especificidad de 
92% en el diagnóstico de bacterie­
mia relacionada a catéter. Liñares y 
colaboradores 1 demostraron por es­
te método, que 70% de las septice­
mias relacionadas a catéter presen­
taban colonización de la superficie 
interna en catéteres con permanen­
cia promedio de 23 días. Rello y co­
laboradores 11 demostraron una sen­
sibilidad de 53,8% en el diagnósti­
co de bacteriem ia relacionada a ca­
téter que tenían una permanencia 
promedio cercana a los 13 días. El 
método de Cleri es un procedimien-

de colonias 
Maki. Crecimiento 

de la siembra con lécnica de 

to simple, no requiere equipamiento, 
pero sólo recupera microorganismos 
intraluminales. Otros autores intro­
dujeron modificaciones que simplifi­
caron la técnica inicial, uno de ellos 
es el método cuantitativo descrito 
por Brun-Buisson y colaboradores 12

, 

que recupera microorganismos de la 
luz y superficie externa del disposi­

tivo. La técnica consiste en hacer pa­
sar l mi de agua destilada estéril 
por el lumen del catéter y luego se 
somete a vórtex durante 1 minuto. 
Se siembra O, 1 mi de esta suspen­
sión en una placa de agar sangre 
de cordero al 5% y se incuba duran­
te 5 días. Se considera significativo 
un desarrollo mayor de 1.000 
ufc/ mi. Para el diagnóstico de bac­
teriemia asociada a catéter presenta 
una sensibilidad de 97,5% y una es­
pecificidad de 88%. Hay evidencia 
que el cultivo cuantitativo del catéter 
es superior a otras técnicas de diag­
nóstico, además que estos métodos 
cuantitativos tienen la ventaja de re­
cuperar microorganismos de la su­
perficie interna y externa del catéter 
que se liberan desde la capa de bio­
film. 

BEST AVAILABLE COPY 
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Se recomienda la elección de méto­
dos que no requieren el retiro del ca­

téter versus aquellos métodos de diag­
nóstico con remoción del CVC. Sin 
embargo, los métodos me¡or valida­
dos en lo literatura médica son los mé­
todos que requieren el retiro del 
catéter13. 

4. Sonicación. Es un método descrito 

por Sherertz y colaboradores14
1 en 

1990. Se considera significativo un re­

cuento > l 03 ufc/ segmento del catéter, 

pues se asocia a bocteriemia relacio­

nada a catéter. Con este punto de cor­

te, los autores encontraron 93% de sen­

sibilidad y 94% de especificidad en el 

diagnóstico de bacteriemia relaciona­

da a catéter. Más tarde este punto de 
corte fue confirmado por los estudios 

de Kelly15 y colaboradores. Hay que 
depositar el segmento del catéter en un 

tubo con 1 O mi de caldo tripticasa de 

soya y se somete a sonicación a 

55.000 hertz durante un minuto. Se to­

man muestras del caldo ( 100 µI) y se le 

agregan 0,9 y 9,9 mi respectivamente 

(para obtener diluciones de 1 : 1 O y 1 : 

1 OOJ. Se siembran 100 µI de cada di­

lución en una placa de agar sangre de 

cordero y se incuba hasta 48 horas. Es­

ta técnica recupera microorganismos 

de la superficie interna y externa del 

dispositivo, y a diferencia del cultivo se­

micuantitativo del extremo distal, permi­

te cuantificar recuentos altos de bacte­

rias. 

Los dos últimos métodos mencionados 

(método de irrigación o flush y sonica­

dón) tienen mejor rendimiento en caté-

teres de larga duración, debido a que 

a partir del séptimo día empieza a pre­

dominar la colonización intraluminal 

del catéter. Entre las desventajas se ci­

tan: el laboratorio de microbiología de­

be contar con un equipamiento ade­

cuado (vórtex, sonicador), con perso­

nal entrenado en estos métodos y la di­

fíci I estandarización del ultrasonido. 

5. Técnicas de diagnósflco rápido. 
Como todas las técnicas descritas re­

quieren un tiempo de procesamiento y 

de incubación que retarda el resultado 

en por lo menos un día, se propusieron 

técnicas de tinción de la punta por 

Gram o por naranja de acridina. En 

ambos casos, se requieren catéteres de 

paredes transparentes y finas, por otra 

parte, el tiempo extra de trabajo de la­

boratorio lo hace poco práctico. La co­
loración de Gram del extremo distal 

descrito por Cooper y colaboradores 16
, 

consiste en la tinción de un segmento 

del catéter y observación con lente de 

inmersión. Se considera positivo si se 

observa 1 microorganismo cada 20 

campos. Tiene una sensibilidad de 

100%, especificidad de 96%, valor 

predictivo positivo de 83,9% y valor 

predictivo negativo de 100% para el 

diagnóstico de colonización del caté­

ter. El valor predictivo positivo para 

bacteriemia relacionada a catéter fue 

de 34%. Es útil cuando la tinción de 

Gram no detecta microorganismos, ya 

que prácticamente descartaría coloni­

zación significativa del catéter. 

La otra coloración del extremo distal, es 

con naranja de acridina, fue descrita 

por Zuffery colaboradores17
• Por ser 

una tinción fluorescente reduce el tiem-
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pode observación. Se considera posi­

tivo la visualización de uno o más mi­

croorganismos Ruorescentes. Tiene una 

sensibilidad mayor que la coloración 

de Gram de 84% y una especificidad 

de 99%, con un valor predictivo positi­

vo de 99 ,5% para el diagnóstico de 

colonización del catéter. 

Las desventajas de estos dos métodos es 

que sólo se han estudiado para el diag­

nóstico de colonización y no permiten la 

identificación del microorganismo y su re­

lación con los microorganismos aislados 

en los hemocultivos. Tampoco permiten la 

realización de estudios de susceptibilidad. 

Hay evidencia en la literatura para sensi­

bilidad y especificidad de esta técnica res­

pecto a colonización y no a bacteriemias 

relacionadas a catéteres, lo que puede 

conducir a sobrediagnóstico y sobretrata­

miento por colonización y no bacteriemia. 

Algunos autores no recomiendan su uso. 

Métodos de cultivo que no requie· 
ren retiro del catéter 

La alta frecuencia con que se retiran inúti~ 
mente los catéteres (7 5-85%) ha llevado a 

buscar métodos de diagnóstico que no re­

quieran su retiro. Por otro lado, los catéte­

res tunelizados y especialmente aquellos 

con bolsillo subcutáneo requieren de pro­

cedimientos quirúrgicos para su retiro, y 

muchos pacientes inmunocomprometidos 

no están en condiciones de recibir otro dis­

positivo en plazo breve, además del costo 

que estos dispositivos y procedimientos im­

plican. Las técnicas de cultivo descritas pa­
ra catéteres que no requieren ser retirados 

son: hemocultivos cuantitativos, cultivos su­

perficiales, citocentrifugación con tinción 

de naranja de acridina y tiempo diferen­

cial hasta la detección de crecimiento bac­

teriano entre hemocultivo periférico y cen­

tral. 

1 . Hemocultivo cuantitativo. Se to­

ma una muestra de sangre hepariniza­

da por venopunción y simultáneamen­

te una muestra de sangre heparinizada 

a través del catéter, (estos para recuen­

to bacteriano) además de dos hemocul­

tivos periféricos (no para recuento). Las 

muestras para estudio cuantitativo son 

sembradas en medios sólidos e incuba­

das paralelamente de modo de obte­

ner un recuento de colonias expresado 

en ufc por mi de sangre. Una relación 

catéter/ sangre periférica > 4: 1 en el 

recuento de colonias es considerada in­

dicativa de infección asociada al caté­

ter. Esto significa que el laboratorio de­
be informar todos los recuentos >4: 1, 
con lo que mejora la especificidad. 

También se debe considerar significati­

vo un recuento central > 100 ufc/ml. 

No hay acuerdo en el número de lúme­

nes a estudiar: algunos expertos reco­

m iendan que las muestras sean obteni­

das de cada lumen en aquellos catéte­

res multilumen, en cambio otros reco­

miendan la obtención de una sola 

muestra a través del lumen utilizado pa­
ra la nutrición parenteral total. 

Este método se ha recomendado tradi­

cionalmente para infecciones asocia­

das a dispositivos implantables de lar­

ga duración o cuando las condiciones 

del paciente no permiten su extracción 

como es el caso de neonatos y pacien­

tes con coagulopatías, o puede suce­

der que el acceso vascular sea nulo co­

mo en el caso de pacientes con zonas 

11 
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extensas de quemadura y obesos mór­

bidos. Su desventaja es la complejidad 
técnica, necesita la existencia de bacte­

riemia y que la sangre reAuya fácilmen­

te del lumen del catéter. 

Se han descrito 2 alternativas metodo­

lógicas para esta técnica: 

A) Extraer 1 O mi de sangre por 

el catéter central y 1 O mi de sangre por 

venopunción en tubos de lisis-centrifu­

gación (ISOLATOR, Wampole}. Agite 

enérgicamente los tubos durante 20 se­

gundos y centrifugue a 3.000 gen una 

centrífuga refrigerada. Siembre O, 1 mi 

del sedimento de cada tubo en una pla­

ca de agar sangre. Se considera posi­

tivo para bacteriemia asociada a caté­

ter si el recuento del hemocultivo central 

es 1 O veces mayor que el recuento del 

periférico, o si el recuento central pre­
senta más de 1 00 ufc/ mi en ausencia 

de foco primario. 

B) Extraer 2 mi de sangre por 

punción periférica y 2 mi de sangre 

por el catéter en jeringa heparinizada, 

con tapa estéril. Agregue 1 mi de san­

gre sin diluir y 1 mi de sangre en dilu­

ciones de 1 /1 O, 1/100 y l /1.000 a 
19 mi de agar cerebro corazón enfria­

do a 45· C y vierta a placas de Petri. 

Incube a 37° C y observe desarrollo 

bacteriano diariamente durante tres 

días. Compare el crecimiento de la o 

las placas centrales con la placa perifé­

rica y establezca la razón ufc centra­

l/ ufc periférica. 

2. Cultivos simultáneos de piel y 
conector. Algunos autores han estu­

diado el valor predictivo del hisopado 

de la piel a nivel del sitio de salida y 

del conector, habiendo encontrado un 

El recambio de un catéter sobre guía 
{técnica de Seldinguer} puede ser un 
procedimiento aceptable cuando exis­
te sospecho de infección del catéter y 
se quiere mantener el mismo acceso 
vascular. No obstante, su indicación 
debe ser inversamente proporcional 
al grado de sospecha de infección y 
deberá efectuarse con una cobertura 
antibiótica adecuada. El recambio so­
bre guío está siempre contraindicado 
si existen signos locales de infección. 

elevado valor predictivo negativo, pero 

no así positivo, por lo que se sugiere es­

te procedimiento en el caso de catéte­

res de larga duración o pacientes con 

serias dificultades de accesos veno­

sos 13. Consiste en un cultivo de piel de 
un área de 1 O cm2 alrededor del sitio 

de inserción del catéter con un hisopo 

estéril humedecido, cuidando de no 

pasar dos veces por el mismo sitio, es 

un cultivo semicuantitativo22
• Posterior­

mente, los microorganismos son eluí­

dos del hisopo y sembrados en forma 

cuantitativa. 

Cultivo semicuantitativo de la 
conexión. Su uso rvtinario no 
está recomendado y por el mo­
mento hay pocas publicaciones 
que avalan su uso1ª· 19

• Tendría es­

pecial utilidad en colonizaciones endo­

luminales y cuando los resultados son 

negativos, ya que presenta una buena 
especificidad. No está recomendado 

su uso rutinario. La ventaja de estos mé­

todos es que no requieren el retiro del 

catéter; sin embargo, sólo cultivan la 

superficie interna del catéter. 



INFECCIONES CAUSADAS POR CATÉTERES INTRAVASCULARES 

3. Citocentrifugación con tinción 
posterior con anaraniado de 
acridina. Es un método promisorio, 

descrito por Kite. Necesito más estu­

dios paro ser validado. Es laborioso y 

requiere equipamiento de alto costo (ci­

tocentrífugo Cytospin™, Shondon, Run­

corn, UK) y microscopio de fluorescen­

cia). Por ahora su uso no se recomien­

do. Consiste en obtener 50 µI de san­

gre por venopunción y por catéter y 

producir lo lisis de los glóbulos rojos 

mediante lo adición de ácido ocética2°. 

4. Tiempo diferencial de los hemo­
cultivos. Es un método relativamente 

nuevo de gran utilidad y bajo costo po­
ro catéteres de larga duración. Se re­

quieren más estudios prospectivos que 

permitan validar esta técnica paro su 

uso rutinario en catéteres de corta du­
ración ya que, al igual que los hemo­
cultivos cuantitativos, sólo recuperan 

los microorganismos presentes en el lu­

men del catéter. Fue descrito inicial­

mente por Blot y colaboradores21 y 

comparo el tiempo diferencial de posi­

tividad de hemocultivos cualitativos de 

sangre obtenido o través del catéter y 

por venopunción, utilizando sistemas 

de hemocultivos automatizados. Se ha 

señalado como indicativo de bacterie­

mia relacionada a catéter un tiempo di­

ferencial (valor de corte) de 120 minu­

tos o favor del hemocultivo central con 

respecto del periférico. El fundamento 

de este método es que o mayor carga 

bacteriana, menor es el tiempo necesa­

rio para que un hemocultivo sea positi­

vo en un sistema automatizado con mo-

nitorizoción continua. Lo validación de 

esto relación con estudios in vifro ha si­

do concluyente, según Rogers y colo­
borodores22. Este método tiene uno sen­

sibilidad de 94% y especificidad de 

91 % paro el diagnóstico de bacterie­

mio relacionado o CVC en catéteres 

de largo duración en centros oncológi­
cos23'24. Un trabajo reciente, realizado 

en pacientes pediátricos oncológicos 

con catéteres de largo duración mostró 

una sensibilidad y especificidad de 

87,5% y 100% respectivamente, em­

pleando un punto de corte de dos ho­

ras diferenciales entre los hemocultivos 

centrales y los periféricos25. Este méto­

do es factible de realizar sólo en cen­

tros que cuenten con sistemas de hemo­

cultivos automatizados. Estudios res­

pecto de su uso en catéteres de corto 

duración no han sido concluyentes26
• 

Si se demuestra a posteriori que el ca­
téter extraído estaba infectado, se 
aconse¡a retirar e/ nuevo catéter e in­
sertar otro en un lugar diferente, siem­
pre que el· recambio no hubiera sido 
realizado con una cobertura antibióti­
ca adecuada. No existen evidencias 
sobre el tiempo que debe transcurrir 
entre la retirada de un catéter y la in­
serción de uno nuevo en un fugar dife­
rente. Tampoco hay evidencia sufi­
ciente sobre• realizar una cobertura 
antibiótica profiláctica al colocar un 
nuevo. catéter por sospecha de infec­
ción. 11 
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Recomendaciones para catéteres 
de hemodiálisis 

No existen estudios que describan la sen­

sibilidad y especificidad de los distintos 

métodos para el diagnóstico de las infec­

ciones asociadas a catéteres de hemo­

diálisis. En muchos estudios se han usado 

diferentes definiciones, principalmente 

operacionales, basadas en la necesidad 

del retiro del catéter o la intensidad del 

tratamiento, más que a la patogenia de 

la infección o las pruebas de laboratorio. 

De esta forma, la infección del catéter de 

hemodiálisis ha sido vista hasta ahora a 

la luz de los conocimientos obtenidos de 

estudios en CVCs utilizados para otros fi­
nes y las estrategias diagnósticas se han 

extrapolado y adaptado sin haber sido 

validadas27
·
28

•
29

• 

Los guías clínicos más aceptadas en lo 

actualidad, Dialysis Outcome Quality lni­
tiative (DOQI), desarrolladas por la Na­

tional Kidney Foundation, establecen ca­

tegorías diagnósticas y el tratamiento pa­

ra diferentes tipos de infecciones relacio­

nadas al catéter de hemodiálisis, pero no 

establecen un método diagnóstico prefe­
rido basado en la evldencia30. 

No existe consenso en este tipo de caté­

teres sobre cuál es el lugar más adecua­

do para la toma de los hemocultivos. Los 

hemocultivos obtenidos mediante veno­

punción o periféricos han sido señalados 

como el gold standard para el diagnósti­

co de septicemia. En hemodiálisis el cir­

cuito extracorpóreo es una extensión del 

aparato circulatorio y, por lo tanto, los 

hemocultivos tomados desde el circuito 

han sido valorados como equivalentes a 

los tomados desde una vena periférica. 

Los cultivos tomados directamente desde 

las ramas del catéter tienen una mayor 
posibilidad de ser falsamente positivos 

dado que el 68% de los catéteres se co­

lonizan sin necesariamente producir bac­
teriemia31. 

Los catéteres venosos centrales, inde­
pendientemente de su tipo o localizo­
ción1 no deben ser cultivados rutina­
riamente. Es una práctica de o/to co.r 
to, que sobrecarga de trabajo allabo­
ratorío y la demostración microbiofó. 
gica de colonización no se correlacio­
no con el cuadro clínico de bacterie­
mia relacionada a CVCs7

• 
32

• 

En conclusión, las recomendacio­
nes con respecto a los métodos 
diagnósticos de infección del caté­
ter son las siguientes: 
1 . El cultivo del extremo distal debe acom­

pañarse al menos de 1 hemocultivo ol:r 

tenido por venopunción (la obtención 

de 2 hemocultivos periféricos a partir 

de diferente sitio de punción mejora la 
especificidad). 

2. En el caso que el catéter deba ser reti­

rado y se disponga de su extremo dis­

tal, se recomienda realizar alguna téc­
nica cuantitativa de este extremo, espe­

cialmente la técnica de sonicación o la 

del método cuantitativo simplificado 

(flush + vórtex), ya que estos métodos 

permiten la recuperación de microor­

ganismos intraluminales y de la superfi­

cie externa, por lo que pueden ser utili­

zados en catéteres de corta y larga du­

ración 

3. Si el laboratorio no cuenta con los insu­

mos necesarios (sonicador, vórtex, etc}, 
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entonces el método semicuantitativo de 
Maki puede ser utilizado pero, dado 
que sólo recupera microorganismos de 
la superficie externa, debe ser utilizado 
en catéteres de corta duración. 

4. En el caso de catéteres con más de una 
luz se recomienda la obtención, al me­
nos, de las muestras por el lumen de la 
nutrición parenteral total o el lumen dis­
tal. 

5. En el caso que el catéter no pueda ser 
retirado se deben elegir métodos con­
servadores. En primera instancia efec­
tuar hemocultivos cuantitativos parea­
dos con las técnicas descritas y valido-
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Las infecciones oculares comprenden la 

conjuntivitis, la queratitis, la endoftalmitis y 

las infecciones perioculares. 

CONJUNTMTIS 

La conjuntivitis es una infección de la con­

juntiva del ojo por un sobrecrecimiento de 

bacterias sobre su superficie causando 

una inflamación aguda o crónica. Es una 

infección del ojo extremadamente común 

que afecta principalmente a niños, adoles­

centes y adultos jóvenes1
'
2

• 

La mayoría de las conjuntivitis son benig­

nas y autolimitadas, pero están asocia­

das, sobre todo las virales, a altas conse­

cuencias socio-económicas causadas por 

ausentismo laboral y escolar. Los estudios 

bacteriológicos en la conjuntivitis son im­
portantes pues en ciertos casos, la infec­

ción puede comprometer seriamente la vi­

sión. Estos casos son: en neonatos, lactan­

tes, en pacientes inmunocomprometidos, 

en cirugía ocular reciente, uso de corticoi­

des tópicos, uso de antimicrobianos en for­

ma prolongada, usar lentes de contacto o 

prótesis, contacto sexual con individuos in­

fectados con N. gonorrohoeae y conjunti­

vitis que no mejoran luego de una semana 

de tratamiento empírico3
'
4

• También es una 

indicación de cultivo el caso de conjuntivi­

tis mucopurulenta recurrente y crónica, en 

la hiperaguda, en la membranosa y pseu­

domembranosa. La conjuntivitis puede ser 

bacteriana, fúngica, viral y parasitaria. 

Grom de secreción 
ocular de un neonoto con con¡un· 
tívíf;s. Obsérvese los 
Grom negativos 1nrroce1u1'ores 
abundantes polimorfonucleores. 

Los posibles agentes etiológicos se encuen­

tran en la tabla XIV-1 . 

TOMA DE MUESTRA 

Si se trata de una conjuntivitis no severa, 

la toma se realiza con un hisopo o escobi­

llón de alginato de calcio (Calgiswab®), 

en el fondo de saco conjuntiva!. No tome 

la muestra de los dos ojos con el mismo hi­

sopo. Si no se dispone de un medio de 

transporte comercial se puede enviar el hi­

sopo dentro de un caldo de tripticasa so­

ja; el hisopo debe ser de alginato de cal­

cio y no de algodón pues éste puede con­

tener ácido grasos que pueden inhibir el 

crecimiento bacteriano, el manguito debe 

ser de plástico, pues la madera puede 

contener sustancias bactericidas. Las 

muestras son tomadas de los dos ojos, co­
locadas en el medio de transporte y envia­

das al laboratorio tan pronto como sea po­

sible. Una alternativa es sembrar directa­

mente la muestra sobre el agar chocolate 

y agar sangre. Si la muestra es escasa se 

preferirá realizar el cultivo, al frotis. En ca­

so de tratarse de una conjuntivitis severa la 

muestra debe ser obtenida mediante un 

raspado de la conjuntiva tarsal superior e 

inferior después de la administración tópi­

ca de hidrocloruro de proparacaína al 

0.5%5
• 
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Tabla XIV-1 
Agentes etiológicos de la conjuntivitis 

Grom Positivas: 

Streptococcus pneumoniae 

Streptocococcus pyogenes 

Streptococcus grupo viridons 

Corynebacterium diphteriae 

Staphylococcus oureus 

Stophylococcus epidermidis 

Peptostreptococcus 

Gram negativas: 

Hoemophilus influenzae 

Neisserio gonorrhceae 

Acinetobacter spp 

Otros hocterios: 
Chlomydia, Ttepo1111mo 
Myrobacterium tuberculosiS 

Adenovirus 

Poxvirus 

Herpesvírus 

Papillomovirus 

lnfluenzoe A y 8 

Poromyxovirus 

Picomovirus 

Hoemophilus oegyptius 

Moroxe/la catarrho/ís 

Bartonella henselae 

Si hay sospecha de conjuntivitis neonatal 

las muestras deben ser tomadas para culti­

vo y frotis de bacterias N. gonorrhoeoe6
, 

Chlamydia y otras y para Herpes simple. 

Vea figura XIV-1 . El diagnóstico de oftalmía 

neonatal por C. trachomatís es relativamen­

te sencillo. Realizar una tinción Giemsa pa­
rala búsqueda de cuerpos de inclusión en 

un extendido de la secreción conjuntiva!. 

Envíe una muestra para cultivo y para estu­

dios del antígeno mediante lnmunoffuores­

cencia directa, o EIA Esto es posible debi­

do a la gran cantidad de cuerpos elemen­

tales en la fase aguda, lo que hace que es­

tas pruebas las detecten con facilidad7
'
8

• Es-

Onchocerco volvulus 

Loo loo 

Wuchererio bancrofti 

Miosis: Oestros ovis 

MicrosporitJium: Nosemo spp 
Encepholftvzoon spp 

Toxocoro conis 

Haemophilus ducreyi 

Moroxella locunata 

FranciseUo tuforensis 

INFECCIONES OCULARES 

Camlida spp 

Sporothrix schenckii 

Rhinosporidium SfllJberi 

Neisseria meningitidis 

Aeromonas hydrophilo 

Enterobactertas: 
Proteus, Yersinia, Shigella 

to no sucede en la fase crónica y en el ca­

so de conjuntivitis del adulto, situaciones en 

que el número de estos cuerpos de inclu­

ción es menor9
• El cultivo es más sensible 

con un alto grado de especificidad. Otra 

enfermedad ocular causada por Chlamy­
dia trachomatis es el tracoma. Los serotipos 

implicados son A, B, Ba o C, mientras que 

en el paratracoma están incluidos los seroti­

pos D, K y ocasionalmente el B1º. 

En caso de conjuntivitis virales, las más 

frecuentes al parecer son las causadas 

por adenovirus y enterovirus11
'
12

• Estas 

suelen presentarse en forma epidémica. 

11 
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Para el diagnóstico se pueden realizar los 

cultivos celulares y las pruebas serológi­
cas en fase aguda y de convalecencia, 
sin embargo esto generalmente no se rea­

liza, debido a que estas infecciones son 
autolimitadas y no existe un tratamiento 

específico y por lo general el diagnóstico 
clínico no es dificil. 

La muestra para cultivo celular debe ser 
tomada con hisopo de dacron, enviada 
en un medio de transporte específico pa­
ra virus. Si no es posible hacer la siembra 
en la monocapa celular, mantener la 
muestra a 4ºC hasta su siembra. El cultivo 

para Adenovirus se realiza en líneas celu­

lares A/549 o las células MRC/5 que 
permiten el crecimiento de los virus y el 

efecto citopático puede observarse des­

de el primer día de incubación hasta la 

semana. Existen también pruebas de 
diagnóstico rápido como la inmunofluo­

rescencia directa, técnicas de inmunoen­
sayo y pruebas moleculares13

• 

La infección ocular por enterovirus se ca­
racteriza por una conjutivitis hemorrágica 

aguda, dolor periorbital con o sin sensa­
ción de cuerpo extraño, edema palpe­

bral, profuso lagrimeo, erosiones superfi­
ciales difusas y está asociada a enterovi­
rus 70 o virus Coxsackie A24. Las prue­
bas de laboratorio están indicadas para 
estudios epidemiológicos y las muestras 
conjuntivales pueden ser cultivadas en lí­
neas celulares como la HeLa, HEK (de las 

siglas en inglés: Human embryonic kid­

ney) y PMK (de las siglas en inglés: pri­
mary monkey kidney) 14

• 

Realizar una tinción Giemsa puede ser 

útil, pues en casos de conjuntivitis bacte­

riana suele haber predominio de polimor-

fonucleares y puede encontrarse bacte­

rias dentro de ellos y en el caso de una 
etiología viral el predominio es de mono­

nucleares. Esta tinción también suele ser 

útil en infección por Herpes virus, pues en 
los frotis pueden observarse células gi­

gantes multinucleadas. Vea figura XIV- 2. 
En infección clamidial hay una mezcla de 

mononucleares y polimorfonucleares y 
ocasionalmente se pueden ver inclusiones 
citoplasmáticas en las células epiteliales. 
Observaremos eosinófilos en el caso de 

una conjuntivitis alérgica. La realización 
de una coloración de Gram tiene utilidad 
cuando se observan bacterias intraleuco­

citarias. Vea la figura XIV-3, pues como 
existe flora normal en la conjuntiva el ob­
servar bacterias no es indicativo de una 

infección por lo que los frotis pueden ser 
falsos positivos o falsos negativos cuando 

se los compara con el cultivo5
• 

Giemsa Prueba Tzanck. Obsérvese las 
células gigantes multinucleadas. Suelen en infec-
ciones ocasionadas por el grupo de los virus 



OCULARES 

QUERATITIS 

Es la infección ocular grave más frecuen­

te, ocasionado por toda la gama de mi­

croorganismos como bacterias, virus, 

hongos y parásitos. El traumatismo es uno 

de los factores de riesgo más común 15
•
16

, 

pues permite la invasión cornea! de flora 

exógena 17
• 
18

• Existen situaciones que pre­

disponen a la resequedad del ojo, facili­

tando la ulceración, como es el caso de 

los pacientes con síndrome de Sjogren. 

Hay una diversidad de condiciones muy 

conocidas que pueden facilitar el trauma­

tismo del ojo ocasionando una queratitis, 

como es el uso de lentes de contacto19
•
2º, 

cosméticos2 t 22
, cirugía ocular23

, o situacio­

nes especiales como en los pacientes co­

matosos, o severamente enfermos24
•
25

• 

Los microorganismos implicados son muy 

diversos26
•
27 pueden ser bacterias, hongos 

como Candida spp, Aspergillus spp {vea 

figura XIV-4), Fusarium spp, virus como el 

Herpes simple, Herpes zoster y parásitos 

como Acanthamoebd8
•
29

• Los grupos de 

riesgo y los factores predisponentes se en­

cuentran en la tabla XIV-2. 

Tabla XIV·2 
Microorganismos frecuentemente implicados en queratitis y característica de la úlcera 

Stophy/oeoa:us aureus 

Staphylococcus epidermidis 

Streptocoecus pooumonioe 

Streptococcus beta hemofftíco 
del grupo 8 

Streptocoecus gropo viridons 

Pseudomonas aeruginosa 

Moroxello spp 

En terobocterias 

Neísseria meningitidis y 
gonorrhoeoe 

Ulcera redondo u oval con bonies definidos, también puede ser difuso, con microobscesus estromoles 
anteriores relacionados con infillrodos profundos corneoles. 

Puede causar abscesos en córneas con patología subyacente. Esta bacteria es una oportunista y es 
poco probable que cause una infección en una córnea saludable. 

Ulcero localizada o puede extenderse en forma rápido en a~una dirección, par lo general hada el 
centro. Son muy necrotizontes, supurativos, generan hipopión que aumenta rápidamente. 

Ulceras corneales marginales y puede asociarse a dacriocistttis. 

Puede causar absce$PS en córneas con patologla crónica. Esta bacteria es poco virulenta y es poco 
probable que couse una infección en una córneo saludable. 

Produce un absceso de rápida evolución que necrosa la córnea en capas. Puede rápidamente duplicar 
el tamaño en menos de 24 horas, generando una abundante secreción. Si se extiende puede invadir 
la esclera produciendo necrosis o ingresar al interior del ojo dando lugar a una endoftalmitis. El hipo­
pión es muy frecuente lo mismo que el adelgazamiento corneal marcado como el descemetocele. Pue­
de producirse una queratitis en anillo causada por la migración de endotoximos al estroma superficial. 

Dos tipos: 
l ) erosiones poracenlroles, úlceras poco sintomáticas, poco necrotizantes, sin o paca manifesta­

ción en la cámaro antelior 
2) úlcera muy sintomática, necrotizonte con hipopión que puede llegar a la perforación acular 

Úlceras anulares 

Estas bacterias pueden invadir lo córnea a pesar que el epitelio se encuentre intacto 
11 
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los bacterias inlraleucocito- de Gram en una muestra de úlcera cornea/ 
observan hifas tabicadas de Aspergillus spp. rías 

Tabla XIV-3 
Causas de queratitis 

Alteraciones de la superficie ocular {resequedad ocular) Pacientes con 
Síndrome de S¡ogren 
Síndrome de Steven Johnson 
Tracoma, Radiaciones, Penfigoide ocular cicotrizal 

Alteraciones del epitelio cornea! Pacientes con 
Distrofia cornea! 
Infecciones por Herpes simple 
Degeneración corneal 
Glaucoma, Afaquia, Pseudoafaquia 

Cirugías oculares Transplantados de cornea, o con cirugías refradívos (por defectos de 
refracción} 

Cuerpos extraños metálicos Soldadores, mecánicos, torneros, cortadores 

Cuerpos extaños despedidos por vehículos en Motociclistas, bicicrass, peatones. 
movimiento 

Por1ículos vegetales Campesinos, agricultores, biólogos de campo 

Insectos Traumatismo directo 

Golpes con ramas, hojas, Campesinos, agricultores, biólogos de campo 

Material de dientes o tártaro Odontólogos sin gafas protectoras 

Maquillajes contaminados (rimel y lápices 
delineadores) 

Lentes de contacto (uso prolongado) 

Ceniza volcánica (erupciones volcánicas) 

Usuarios 

Usuarios 

Población expuesta a este fenómeno natural 
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TOMA DE LA MUESTRA 

La muestra de la córnea es tomada por el 

oftalmólogo bajo una lámpara de hendidu­

ra. La toma de la muestra es mandatorio 

debido a que es imposible, sin una prueba 

de laboratorio, establecer si la queratitis es 

infecciosa o no. La muestra que se obtiene 

es por lo general escasa y muchas veces 

no se puede volver a tomar por lo que el 

procedimiento debe estar adecuadamente 

establecido en un protocolo que involucra 

al oftalmólogo y al microbiólogo. Debido 

a que la toma de la muestra requiere que 

el paciente esté quieto y se deje tomar la 

muestra, se necesita anestesia local o en 

caso de los niños anestesia general si hay 

poca colaboración. Vea figura XIV-5. Se 

procede a colocar el anestésico (hidroclo­

ruro de proparacaína al 0,5%) en el ojo y 

con una espátula metálica de Kimura o un 
bisturí quirúrgico estéril (Bard-ParkerJ o con 

un hisopo o escobillón de alginato de cal­

cio previamente sumergido en caldo tripti­

casa soja se procede a hacer un raspado 

de la zona afectada. Colocar directamen­

te esta muestra en los medios de cultivo de 

rutina: agar sangre, agar chocolate, caldo 

de tioglicolato o caldo Schaedler para 

hongos en Sabouraud o infusión cerebro 

corazón y para anaerobios en agar san­
gre o agar Wilkins & Chalgren, si el mate-

INFECCIONES OCULARES 

rial es suficiente realizar los frotis corres­

pondientes para Gram, Giemsa, Ziehl 

Neelsen, blanco de calcoAúor, y metenami­

na plata. Los frotis deben ser fijados inme­

diatamente con alcohol metílico. Si se sos­

pecha de Chlamydia, Acanthamoeba o 

Mycobacterium el procesamiento es distin­

to. Para Chlamydia envíe en el medio de 

transporte SPS (capítulo 111). Mycobacte­
rium inocular en caldo Middlebrook 7H l O 

o 7Hl l o en un caldo comercial para el 

equipo Bactec-MGIT. Y para Acantha 
moeba envíe en solución salina para mon­

taje directo para observar los trofozoitos 

móviles, realizar una coloración tricrómica 

y cultivo de este parásito. Éste último es el 
método de detección más sensible. 

Al tomar la muestra de una úlcera corneal 

hay que tomar en cuenta lo siguiente: 

l. El anestésico debe ser nuevo pues en 
muchas ocasiones los frascos de anes­

tésicos están contaminados30
• 

2. El microbiólogo debe estar presente 

para que la siembra se lleve a cabo 

junto al paciente, pues a veces la mues­

tra es tan escasa que es preferible colo­

carla directamente sobre las cajas de 

cultivo. 

3. El frotis suele ser útil pues permite reali­

zar Gram, Giemsa o naranja de acri­

dina o calcoAúor, para evidenciar rápi­

damente la presencia de bacterias, 

hongos o Acanthamoeba spp. Pero si 

la muestra es muy escasa es preferible 

el cultivo al frotis. 

Figura XIV-5 
Toma de muestra de una úlce­
ra cornea/ con una agu¡a de 
Kimura, a través de la lámpara 
de hendidura 
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4. Si la cantidad de la muestra lo permite 

y no hay otra alternativa se puede en­
viar la muestra en un medio de trans­

porte (Stuart por ejemplo). 
5. Es importante inocular en forma de C o 

S para observar el crecimiento en la 

zona de inoculación. Vea figura XIV-6. 

En la queratitis están implicados mu­

chos microorganismos ambientales 

que pueden contaminar la caja de cu~ 
tivo. Ante la sospecha de un hongo, 

por ejemplo, si éste crece en la zona 

de inoculación se considerará agente 

etiológico, si hay crecimiento fuera de 

la zona de inoculación lo más seguro 

es que se trate de una contaminación. 

También se debe considerar que el cre­

cimiento debe presentarse en por lo 
menos dos de los medios sembrados. 

También se puede realizar una biopsia 
corneal cuando se trata de una úlcera se­

ca no supurativa. La biopsia puede ser 
completada con un bisturí quirúrgico o un 

trócar de 1,5 - 2 mm con cuchilla de dia­

mante. La biopsia cornea! al igual que el 

raspado, debe ser realizada bajo una 

lámpara de hendidura biomicroscópica31
• 

Es importante señalar que una querato­

plastia !amelar es totalmente innecesaria 

para propósitos de diagnóstico. En caso 

de una queratitis destructiva que no es po­
sible determinar la causa por los métodos 

descritos puede requerir una queratoplas­

tia invasiva. 

Si se trata de una queratitis viral, puede 

XIV-6 
directo lo muestro 

de úlcera cornea/ en forma 

ser que no se requiera de un cultivo para 

establecer el diagnóstico debido a las ca­
racterísticas típicas de las lesiones. Si se 

decide realizar un cultivo se debe tomar la 

muestra de igual forma que la descrita y 
colocar la muestra en un medio de trans­

porte viral, generalmente se envía para 

herpes simple tipo 1 y 2 y para adenovi­
rus. Boerner y colaboradores32 en un estu­

dio realizado a inicios de la década de 
los 80 demostraron la utilidad de la mi­

croscopia electrónica para el diagnóstico 

de queratitis, pero lamentablemente el nú­

mero de laboratorios que tienen acceso a 

esta técnica es muy limitado. 

INFECCIONES DE LAS CÁMARAS 
INTRAOCUIARES 

ENDOFTAIMmS 
Es la infección más severa del ojo, pues 

puede ocasionar la ceguera o la pérdida 

del globo ocular, afecta las cavidades ocu­
lares y estructuras adyacentes, sin exten­

sión del proceso inflamatorio a la esclera. 

PANOFTALMITIS 
Es una forma de endoftalmitis, que ade­
más afecta las túnicas oculares externas, 

en los casos muy graves están comprome­
tidos los tejidos orbitarios. 
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Tabla XIV-4 
Clasificación de las endoftalmitis y sus causas 

ENDOFTALMITIS EXÓGENA: 

Cirugto oculor 

Traumatismos 

Grugío fihronte de gloucomo 

Queratitis no controlado 

La endoftalmitis post-quirúrgica se 

presenta principalmente luego de una ciru­

gía de catarata, en menor proporción en 

cirugías menores como capsulotomía, ex­

tracción de suturas, correcciones de estra­

brismo con perforación accidental de la 

esclera33
,
34

,3
5

• La etiología de este tipo de 

endoftalmitis son las bacterias Gram posi­

tivas que se encuentran en la conjuntiva y 
los bordes palpebrales. Las bacterias más 
comunes son: Staphylococcus epidermi­
dis, que puede llegar a representar más 

del 50% de las infecciones, Staphylococ­
cus aureus, Streptococcus pneumoniae y 
otros, Propionibacterium acnes. Dentro de 

los Gram negativos el más frecuente es 

Pseudomonas aeruginosa y Aspergillus 
spp., dentro de los hongos. 

La endoftalmitis post-traumática se 

presenta en forma compleja y de difícil 

diagnóstico debldo a la presencia de in­

flamación producida por el mismo trauma­

tismc36, además el uso profiláctico de anti­

microbianos que obstaculiza la recupera­

ción del agente causal. Los agentes etioló­

gicos en este tipo de endoftalmitis son: 

Staphylococcus epidermidis, Bacillus ce­
reus, Streptococcus spp., y otros bacilos 

Gram positivos. 

INFECCIONES OCULARES 

ENOOFTALMITIS ENDÓGENA: 

Embolia séptica 

Extensión desde tejidos adyacentes 

En la endoftalmitis post-cirugía fil­
trante, el microorganismo alcanza la ca­

vidad ocular a través de la ampolla de la 

cirugía de glaucoma37. Los agentes etioló­

gicos más frecuentemente involucrados es 

Streptococcus spp, Haemophilus influen­
zae y Staphylococcus spp. Al igual que 

las otras infecciones intraoculares, el pro­

nóstico depende de: 

a) virulencia del microorganismo 
b) mecanismo de infección 

c) localización de la infección 

d) tratamiento oportuno y adecuado 

Una complicación de la queratitis es la en­

doftalmitis. La amplia variedad de mi­

croorganismos implicados en la queratitis, 

serán los agentes etiológicos de este tipo 

de endoftalmitis. En la endoftalmitis endó­

gena la vía de entrada es hematógena o 

por extensión de procesos infecciosos ad­

yacentes, por lo tanto las causas son sep­

ticemia, inmunodepresión, drogadictos in­

travenosos, soluciones parenterales conta­

minadas38'39. Dentro de los agentes etioló­

gicos están implicados una gran variedad 

de microorganismos. Entre el grupo de 

hongos en primer lugar se encuentra Can­
dida albicans. 11 
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TOMA DE LA MUESTRA 

la toma de la muestra se realiza en el qui­

rófano y en lo posible bajo microscopio. 

Puede ser realizada: 

1 . A través de la lesión o puerta de entra­

da como absceso, sutura abscedada, 

ampolla filtrante, etc. 

2. Por punción de la cámara anterior (hu-

mor acuoso) o 

3. Por punción del vítreo (humor vítreo) 

4. Biopsia vítrea 

5. Cultivo del lente intraocular 

UVEms 

la úvea está conformada por iris, cuerpo 

ciliar y coroides. Por lo tanto la uveítis es 

el resultado de un trauma de las estructu­

ras internas del globo ocular debido a una 

enfermedad inflamatoria local o sistémica. 

la uveítis está asociada a enfermedades 

del tejido conectivo como artritis reumatoi­

dea juvenil, síndrome de Reiter, lupus, etc. 

Se han clasificado a las uveítis en anterio­

res y posteriores. las anteriores son consi­

deradas no granulomatosas, no están im­

plicados microorganismos, mientras que 

las uveitis posteriores son granulomatosas 

con etiología microbiana. Bacterias como 

Mycobacterium tuberculosis, M. leprae, 
Treponema pollidum, Nocardia asteroi­
des; virus como Herpes simple, Citomego­

lovirus, Varicella Zoster y hongos como 

Histoplasma, Aspergillus spp y Candida 
spp., pueden ser causa de uveítis. 

RETINmS 

las infecciones de la retina son raras. los 

microorganismos alcanzan la retina por 

vía hematógena o a través de la disemino-

ción de tejidos adyacentes. los microorga­

nismos son los mismos que causan uveítis 

pero también están implicados Toxoplas­
ma gondii, Cysticercus cellulosae, Toxoco­
ra canis, Pneumocystis carinii. Dentro de 

los virus están Herpes simple 1 y 2, Vari­

cella zoster y con el aparecimiento del SI­
DA, el citomegalovirus ha cobrado impor­

tancia junto con el Toxoplasma40
• 

TOMA DE MUESTRA 

No siempre es posible tomar una muestra 

o llegar a un diagnóstico microbiológico. 

Para aislar el microorganismo causal se 

debe realizar una punción para la extro­

ción del Auido intraocular. También se pue­

de realizar una detección de anticuerpos 

en el suero del pacientes. las técnicas mo­

leculares, suelen ser muy útiles pero aún 
no estan comercializadas y no están al al­

cance de todos los laboratorios41
• 

INFECCIONES DEL BORDE 
PALPEBRAL BLEFARms 

la blefaritis es la inflamación de los tejidos 

que forman el párpado. Blefaritis ciliar se 

denomina cuando esta inflamación alcan­

za el borde de los párpados más todas 

sus estructuras adyacentes, como piel, pes­

tañas, glándulas de Moll, glándulas de 

Zeis, tarso, glándulas de Meibomio y con­

juntiva tarsal. los microorganismos impli­

cados son: Staphylococcus aureus, Mora­
xella lacunata y otras, Pityrosporum ovale 
y, en el folículo de las pestañas, el Demo­
dex folliculorum. Entre los virus descritos 

como agentes causantes de blefaritis son 

Herpes simple 1o11, Varicello-zoster, Poxvi­

rus, Papovavirus, Molluscum contagiosum. 



Cuando se inflaman las glándulas de 
Moll y Zeis estamos frente a un orzuelo 

externo, que es un absceso con forma­

ción de pus en el lumen de la glándula 

afectada. Mientras que si se afecta la 

glándula de Meibomio estamos frente a 

un orzuelo interno. Otro tipo de infección 

que la afecta es el chalazión que es una 

inflamación granulomatosa estéril de esta 

glándula42
• 

INFECCIONES DEL APARATO 
LAGRIMAL DACRIOADENmS 
DACRIOCISTITIS Y CANALICUUTIS 

El aparato lagrimal está conformado por: 

las glándulas lagrimales, glándulas acce­

sorias, el punto lagrimal, canalículo, el sa­

co lagrimal y el conducto nasolagrimal. 

Tabla XIV-5 

INFECCIONES OCULARES 

Los microorganismos implicados se en­

cuentran en la tabla XIV-5. 

TOMA DE MUESTRA 

La muestra se toma protruyendo hacia el 

punto lagrimal a través del cual se puede 

extraer material purulento o caseoso o con­

creciones. Se toma con un hisopo o esco­

billón y se coloca en un medio de transpor­

te. Con otro hisopo se procede a la reali­

zación de frotis en un portaobjetos, para 

tinción de Gram, o Ziehl Neelsen, Giemsa, 

etc. La muestra deben ser sembrada para 

aerobios, anaerobios y hongos. En caso 

de las concreciones, se coloca completa en 

el medio de transporte y se siembra para 

anaerobios, pues el microorganismo más 

frecuente es Actinomyces israelii45. 

Infecciones del aparato lagrimal y los microorganismos implicados 

EHTIDAD CÚHICA 

Oocrioodenitis 

Oacriocistisis 

Canolirulitis 

CARACTERÍSTICAS 

Inflamación de la propia gl6ndulo logrimal. Los 
microorganismos suelen llegar o 1mvés de lo vfo 
hemotógeno 

Es la inflamación del saco lagrimal y es lo infec· 
ción más frecuente. Está asociada generalmente 
con lo obstrucción del soco nasolagrimal. 

Es uno inflomoci6n del conollculo bajo m6s que 
el alto. Afedu Onícomente ol adulto. 

MICROORGANISMOS IMPLICADOS 

Neisserio gotl()ftboeae 
SJuphy/ococws OU«tUS 

S11eptacows spp 
Crónico:~ spp 
Raros: Scbistosoma haemt1tobium, Ondlocerai volwlus, 
Cyslicef ws cellulome 
Viroles: Herpes,~ 
Caxsodie A, b:htwius, Epslein 8of y el virus de los 
popems. 

Stuphy/ococcus oureus 
Streptococcus pneumoniae 
Streptococcus pyogenes 
Hoemophilus influenzoe 
Pseudomonos oeruginoso 
Proteus mirobilis 
Posteureflo multocido" 
Acffnomyces spp 
Chfomydia trochomolis 
Aspergillus spp y CantJido spp 

f low miJ1iJ aerobia y IJllD8fJJb io. 
Adirtamyces israelii 
Propionibacteri1H11 spp Noomlio, Fumbat:tutium. CClp' 
nocytophoga. Candida o/biams, Aspetgillus spp 

11 
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Los procesos infecciosos de la piel son una 

causa de consulta frecuente, se estima que 

pueden sobrepasar el 17% de las consul­

tas 1• La mayor parte de las infecciones de 

la piel son leves o moderadas, pero en 

ocasiones adquieren tal gravedad que 

comprometen la vida de los pacientes. En 

su etiología se encuentran virus, bacterias, 

hongos y parásitos. Las infecciones bacte­

rianas son las más frecuentes, entre ellas el 

impétigo, foliculitis, forúnculo, celulitis y 

erisipela. Las infecciones causadas por 

hongos se encuentran descritas en el capí­

tulo X. 

IMPETIGO 

Es una infección altamente contagiosa que 

se presenta predominantemente en la 

edad pre-escolar, debiéndose su rápida di­
seminación entre los niños o varios miem­

bros de una familia al hacinamiento y con­

diciones higiénicas deficientes. Las dos clá­

sicas formas de impétigo son el buloso y el 

no buloso o simple. La forma nobulosa es 

la más común constituyendo el 70% de los 

casos. La piel intacta suele ser resistente a 

las infecciones, pero cuando la piel se le­

siona ya sea por abrasiones, rascado, pi­

caduras de insectos o traumas pequeños, 

ocasiona una disrupción de la piel o alte­

ración de la superficie cutánea, lo que fa­
vorece la entrada del Streptococcus pyo­
genes, que tiene una afinidad por los que­

ratinocitos subcorneales, a través de dos 

proteínas, la M y la F2. La varicela, las 

reacciones a picaduras, abrasiones, lace­

raciones y quemaduras son factores pre­

disponentes muy conocidos3
• 

La presentación clínica del impétigo se ca­

racteriza por la presencia de vesículas pe-

queñas o pústulas las cuales evolucionan 

hacia una pequeña lesión costrosa con go­

titas de miel (costras meliséricas). Las lesio­

nes tienen menos de 2 cm de diámetro. Las 

lesiones pueden resolverse en 2 a 3 sema­

nas sin tratamiento; ocasionalmente pue­

den hacerse crónicas, pero se resuelven 

sin dejar cicatriz; producen prurito, no son 

dolorosas y las manifestaciones sistémicas 

son mínimas. Vea figura XV-1 y XV-2. 

El impétigo no-buloso es una manifestación 

principal del Streptococcus beta hemolítico 

del grupo A 4
, sin embargo en los últimos 

tiempos se han observado como agentes 

implicados principalmente el Staphylococ­
cus aureus y los Streptococcus de los gru­

pos B,C y G5
. 

XVI 
de de edad lesiones impétíformes 

la zona torácico. Lo lomo muestro consiste realizar 
un hisopado de estas lesiones, previo el levantamiento de 
las costras. 

El impétigo buloso es causado principal­

mente por Staphylococcus aureus del gru­

po fago 11 tipo 71. Se presenta principal­

mente en el recién nacido y en el lactante 

y representa el l 0% de todos los casos de 

impétigo. Las lesiones inician como vesícu­

las que luego se convierten en bullas fláci­

das con contenido líquido amarillo claro. 

Esta ampolla se rompe con facilidad y el lí-
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quido que sale al secarse forma una fina 

capa color café rojiza semejante a una su­

perficie barnizada. En este tipo de impéti­

go se separan las capas de la piel. El im­

pétigo buloso, el síndrome de piel escalda­

da y el síndrome escarlatiniforme represen­

tan formas de respuesta cutánea a las dos 

toxinas extracelulares exfoliativas que prcr 

duce el Staphylococcus fagotipo 11. 

ECTIMA 

El ectima es un subtipo de impétigo que se 

extiende más profundamente que el clási­

co impétigo, produce una úlcera que llega 

hasta la dermis, motivo por el cual puede 

dejar una cicatriz. Se localiza preferente­

mente en extremidades y se presenta en 

niños y ancianos. Los factores predispcr 

nentes son mala higiene, hacinamiento, 

desnutrición y traumas preexistentes. Los 

microorganismos implicados son S. au­
reus y S. pyogenes. 

TOMA DE LA MUESTRA 

Desinfectar la piel, para ello se debe lim­

piar la parte externa de la lesión con alccr 

hol al 70% para eliminar la flora contami-

nante de la superficie, se levantan las cos­

tras más superficiales y de la base de la le­

sión se toma la muestra. Para el impétigo 

no buloso y el ectima la muestra se toma 

con un hisopado de las lesiones. Para el 

buloso, la toma se realiza a través de la 

ruptura de las vesículas, ampollas o bullas 

o por aspiración con una jeringa de tuber­

culina. Coloque el hisopo en un medio de 

transporte Stuart y envíe al laboratorio pa­

ra una tinción de Gram y cultivo. Hay es­

tudios que demuestran un mayor aisla­

miento de Staphylococcus aureus, a éste 

hay que considerarlo como un invasor se­

cundario y, debido a que posee varias 

bacteriocinas, pudiera ser que no permi­

ta desarrollar con facilidad en los cultivos 

al Streptococcus pyogenes". 

FOUCUUTIS 

Son pequeñas pápulas-pústulas (2 a 5 

mm) rodeadas por un eritema y centradas 

en un folículo piloso y regiones apocrinas. 

Normalmente están causadas por S. au­
reus sin embargo hay otros agentes etioló­

gicos a ser considerados, como se descri­

ben en la tabla XV-1 . 
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Tabla XV·I 
Agentes etiológicos de foliculitis 

Staphylococcus aureus Irritación e inflamación de la piel Cara (barba) 
Sudoración excesiva Cuello 

Axila 
Glúteos 

Pseudomonas oeruginosa Piscinas o jacuzzi contaminados (el oración defi· Glúteos 
ciente) Caderas 

Axilas 
Conducto auditivo externo 

Enterobocteriaceas Acné con tratamientos prolongados de ontibióti· Cara 
cos Cuello 

Espalda 

Candida a/bicons Post-ontibioticoterapia prolongada. Intertrigo 
Corticoides 

Mo/ossezio furfur Diabetes mellitus Tórax 
Corticoides Miembros superiores 
Granulocítopenia Cara 

FORÚNCULO Y CARBUNCO 

lo tomo muestro 
forúnculo. Coiocar el 

El forúnculo es un nódulo profundo y dolo­

roso de color rojizo constituido por un esfá­

celo o clavo, que a menudo se desarrolla 

a partir de una foliculitis. Se localiza funda­

mentalmente en zonas con abundantes fo­

lículos pilosos, fricción repetida y gran su­

doración, como la cara, el cuello, las axi­

las y los glúteos y su aparición se favorece 

por la obesidad, edad avanzada, cortico­

terapia, alteraciones de la fagocitosis y 
diabetes. S. aureus es el agente etiológico 

principal. La coalescencia de varios forún­

culos contiguos ocasiona una tumefacción 

extensa y profunda abarcando el tejido ce­

lular subcutáneo, con varios orificios por 

los que se drena la supuración, denomina­

do ántrax o carbunco. La fiebre y el males­

tar son frecuentes y el paciente puede estar 

severamente enfermo; las lesiones pueden 

drenar espontáneamente o no. 

pus en el transporte. Se aisló de estas lesiones un 
Staphylococcus aureus resistente oxacílina. 
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INFECCIONES A LA PIEL 

Puede haber leucocitosis particularmente 

cuando contienen gran cantidad de pus 

que no se ha drenado o cuando se com­

plica con celulitis o bacteriemia. Esta inva­

sión al torrente circulatorio a veces es fa­
vorecida por la manipulación de las lesio-

nes y puede desencadenar endocarditis, 
osteomielitis u otro foco metastásico. Por 

ejemplo, un forúnculo localizado en el la­

bio superior o en la punta de la nariz pue­

de diseminarse vía la vena facial y emisa­

ria angular al seno cavernoso. 

Tabla XV-2 
Agentes etiológicos de Celulitis 

Streptococcus pyogenes 

Staphyfococcus aureus 

Streptococcus grupo (,G 

Streptococcus ogalactiae 

Erysipe/othrix rhusiopothioe 

Streptococcus pneumoniae 

Haemophilus ínfl!J8flloe 

Enterobacterias 

Cryptococcus neofonnlms 

legioneffa spp 

Pasteurella multocida 

Aeromonas hydrophila 

Vibrio vufnifirus 
Vibrio a/ginalytkus 
Vibrio chalerae No-O 1 

Herido quirúrgico ( 648 horos después de lo cirugía) 
l.ocemciones, 
Heridas cortopunzontes, Forúnculos, 
Niños: Lesiones perianoles 

Laceraciones, 
Heridas cortopunzontes, Forúnculos 

Linfedema de las extremidades secundaria a drugia pélvica rndicol, rndiotempio 
Neoplasias que romon los nódulos linffittcos pélvicos 
Nulva {neos inguinales y ambas extremidades) 

Recién nacido 

Manipuladores de pescados, mariscos, pollo4 mrne y piel de onimoles 
{!ll(lilos:} . 

Bocteriemia 

Bacteriemío (ocular) 

lnmunocomprometidos 
Gmnulocitopenio 

lnínunocomprometidos 
Gronulocitopenio 

Pneumonía 
Tmnsplante renal 

Mordedura de gato o perro 

Exposición con agua de lagos, ríos y suelos pantanosos 
Nadar en qgua dulce 

Exposición con agua saloda 
Contacto con comi~o cruda moriscos pesCQdOS 11 
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TOMA DE LA MUESTRA 

El material purulento se recoge, previa 
decontaminación de la piel, por aspira­
ción con una jeringa de tuberculina o, 
si ha drenado el material purulento del 
forúnculo o el carbunco, a través de un 
hisopado. Colocar el pus en un medio 
de transporte y enviar al laboratorio 
para coloración Gram y cultivo. 

CELULITIS 

Es una infección de la dermis que invo­
lucra al tejido celular subcutáneo, ca­
racterizada por una extensa lesión eri­
tematoso, edematizada, de bordes po­
cos precisos, caliente y dolorosa que se 
acompaña de una adenopatía regional 
satélite, fiebre y malestar general. Las 
extremidades inferiores son los sitios 

frecuentes. Vea figura XV-4. Los agen­
tes etiológicos más comunes son S. pyo­
genes y S aureus. Su aparición se favo­
rece por traumatismos y la existencia 
previa de úlceras o forúnculos. Compli­
caciones relativamente habituales son 
la bacteriemia y la tromboflebitis. Los 
agentes etiológicos de la celulitis se en­
cuentran en la tabla XV-2. 

TOMA DE LA MUESTRA 

Debido a que el diagnóstico es clínico y 
en la mayoría de casos, la celulitis es 
causada por Staphylococcus aureus o 
Streptococcus pyogenes la toma de 
muestra está indicada ante la sospecha 
de patógenos no comunes o en caso de 
celulitis en pacientes inmunocomprometi­
dos. La toma de muestra se realiza a tra-

vés de una punción aspiración con agu­
ja fina del borde de la lesión. Se introdu­
ce l mi de suero salino en el límite de la 
celulitis y se aspira. Este material se envía 
a laboratorio para coloración Gram y 
cultivo. También se puede realizar una 
biopsia de piel y hemocultivos. La pun­
ción con aguja fina es una técnica que lo­
gra el aislamiento del patógeno en ape­
nas un 30%7

, por este motivo Sachsª in­
dica que la toma de muestra es única­
mente útil cuando hay una zona fluctuan­
te en la celulitis para poder ser aspirada, 
y debe ser realizada cuando se sospe­
cha un patógeno no frecuente y hay un 
fracaso en la terapia antimicrobiana ini­
cial. En la mayoría de ocasiones el mate­
rial recuperado es escaso y no conviene 
colocarlo en un medio de transporte, en 
este caso se debe enviar en la misma je­
ringuilla sin la aguja. Obturar la jeringui-

XV-4 
En no tome la muestra 

punción ospirac1ón. 



lla con un capuchón plástico y enviarla 
en un recipiente rígido que no permita el 
desplazamiento del émbolo. 

ERISIPELA 

Es una lesión más superficial que la celu­
litis causada sobretodo por S. pyogenes, 
pero también pueden ser agentes etioló­
gicos el Streptococcus grupo C y G9

• Se 
presenta por una placa indurada, de 
bordes ligeramente sobrelevados, de co­
lor rojo brillante, con el aspecto típico de 
piel naranja, dolorosa y caliente. La fie­
bre y los escalofríos son muy comunes y 
preceden a la lesión local. Es común que 
afecte la cara y cuero cabelludo, las ma­
nos y los genitales. 

Los factores predisponentes son: Tiñas, 
eczemas, úlceras, heridas punzantes, 
quemaduras, diabetes mellitus y malnutri­
ción. El diagnóstico de la celulitis y de la 
erisipela es generalmente clínico sin em­
bargo una tinción Gram y cultivo a me­
nudo ayudan cuando está implicado un 
microorganismo no usual. 

TOMA DE LA MUESTRA 

Se realiza mediante una aspiración con 
aguja fina al igual que para celulitis. 

ERITRASMA 

Es una infección bacteriana superficial 
de la piel del área genitocrural, caracte­
rizada por una diseminación lenta, pruri­
ginosa, con máculas café--rojizas. Se pre­
sentan con frecuencia en individuos obe-

INFECCIONES A LA PIEL 

sos o con diabetes mellitus. El agente 
etiológico es el Corynebacterium minutis­
simum1º. El diagnóstico suele hacerse clí­
nicamente con la exposición de las lesio­
nes a una lámpara de Wood que arroja 
una coloración fluorescente rojo coral. 

La toma de la muestra se realiza con un 
hisopado de la lesión para coloración 
Gram y cultivo. Podremos observar 
abundantes bacilos Gram positivos pleo­
mórficos. 

PIE DIABÉTICO Y OTRAS ÚLCERAS 
CRÓNICAS SUPERFICIALES 

Las infecciones crónicas en pacientes 
con diabetes mellitus son comunes. Ge­
neralmente inician con un trauma menor 

en pacientes con neuropatía periférica, 
úlceras neuropáticas e insuficiencia arte­
rial vascular; éstas pueden ocasionar ce­
lulitis, necrosis de los tejidos blandos u 
osteomielitis con fistula o seno de drena­
je. El pie diabético puede ser clasifica­
do en: 
1 . Infecciones superficiales, sin toxicidad 

sistémica, con una pequeña celulitis 
de 2 cm de la puerta de entrada y, 

2. Infecciones profundas con una exten­
sa celulitis, linfangitis, úlcera profunda 
que toma el tejido celular subcutáneo 
e isquemia permanente. 

TOMA DE LA MUESTRA 

Está indicada una biopsia de tejido pro­
fundo. Si esto no es posible se puede to­
mar una muestra con curetaje de la base 
de la úlcera o del exudado purulento. 
No envíe hisopados superficiales. El 

11 
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Tabla XV·3 
Infecciones sistémicas con manifestaciones dérmicas 

MICROORGANISMOS LESIÓN TOMA DE MUESTRA 

Staphyfococws aurevs Púrpuro purulenro o uno pequeño tíreo de púrptr Aspirodón del contenido de lo zono central poro 
ro con una zona central blonquecino purulento Grom y cultivo. 

Pseudomonas aeruginosa Vesículas y ampollas Aspiración del contenido 
Ectirna gangrenoso Hisopado de la lesión 
Nódulos subcutáneos Punción aspiración 
Celulitis gangrenosa Aspiración aguja fina 
lesiones maculares y macupopulares Aspiración aguja fino 

Neisseria gonord¡oeae Lesiones son pústulas rodeados de una zona Puncióllílspiroci6n de los lesiones 
puipúrico, móculos pópulos vesiculos purpúricos 
ompollos e infor!os purpúricos. 
Soo dolorosas y se locolizon escasamente en 
los zonas üistules de los extremidades 

Neisseria meningítidis Máculas eritematosos petequias púr¡llm y equirno- Punción aspiración de las petequias poro Gram y 
sis localizadas en tronco y extremidades cultivo 
Pueden confluir los lesiones petequiales y pulJll.Íricas 

Salmonel/o typhj Monchos rosóreas Punci6n ospimci6n con aguja fina 
Son ligerumente elevados, de l a 3 mm pópu-
los rosados en grupos de 20 a 30 locolízados 
en abdomen, espoldo y porte bojo del 1úrox 

Haemophilus influenzae Celulitis en caro cuello, y extrern~ades superiores Toma por puncióllílspiroción con aguja fina 

Helicobacter dnoedi Celulitis en pacientes inmunocomprometidos Torno por puocióllílspimci6n con aguja fino 

Cundido albicans Maculo pópulos rosados algunos veces blonque- Tomo por puncióllílSpimclón con aguja fino 
cinos en el centro 
Se lorolizon en tronco y extremidades aunque 
también puede encontrarse en cuero cabelludo 

principal problema en la toma de la 
muestra es que por lo regular el pie dia­

bético se presenta como una úlcera y 
suele estar contaminada con flora del 
medio externo, los abscesos son poco 
frecuentes y cuando están presentes és­

tos pueden ser aspirados. No se reco­
mienda realizar aspirados a través de la 

piel sana pues tienen una muy baja pro-

babilidad de recuperar al agente etioló­
gico, lo ideal es la muestra de toma a tra­

vés de la úlcera, en el quirófano, decon­
taminado la lesión y eliminando todo el 
tejido superficial por debridamiento y 
luego por curetaje o punción se toma el 

tejido necrótico profundo. Algunos pa­
cientes pueden desarrollar osteoemielitis, 

en este caso es necesaria la toma de una 



biopsia del hueso a través de la piel sa­
na. 

Los microorganismos implicados en el pie 

diabético son generalmente Staphyloccus 
aureus, en la mayoría de casos, Strepto­
coccus beta hemolítico del grupo B, baci­

los Gram negativos facultativos, Entere> 
coccus y entre los anaerobios Bacteroides 
spp11

, en el caso de las infecciones super­

ficiales y en el caso de ser más extensas y 
profundas siempre son polimicrobianas12

• 

ÚLCERAS DE DECÚBn'O 

Las úlceras de decúbito son complicacio­

nes frecuentes de los pacientes hospitaliza­

dos y geriátricos con reposo prolongado, 

traumatizados, o con trastornos neurológi­

cos. Más del 90% de estas úlceras se en­

cuentran en la región sacra13
• 

Los microorganismos implicados en las ú~ 
ceras de decúbito son microorganismos 

aerobios y anaerobios debido a que ge­

neralmente están localizadas cerca al ano 

y esto da la oportunidad de invasión por 
flora fecal principalmente. Por esto están 

involucrados Bacteroides fragilis, Clostri­

dium perfringens, Enterococcus spp y una 

variedad de bacilos gram negativos tipo 

enterobacterias. Además estos pacientes 

suelen tener incontinencia urinaria y fecal 

INFECCIONES A lA PIEL 

lo cual también contribuye a las infeccio­

nes polimicrobianas con predominio de 

flora fecal14
• 

TOMA DE LA MUESTRA 

Se realiza a través de la punción aspira­

ción del rodete inflamatorio peri-escara, 

punción aspiración del material purulento 

profundo o toma de tejido profundo por 
debajo del tejido necrótico. NO TOME 

muestras obtenidas por hisopado de la le­

sión o de muestras de material superficial 

pues se aislarán únicamente microorganis­

mos colonizadores superficiales. 

INFECCIONES 5IS1ÉMICAS CON 
MANIFESTACIONES DÉRMICAS 

En ciertos procesos infecciosos sistémicos 
se presentan manifestaciones dérmicas co­

mo pápulas, vesículas, ampollas, celulitis, 

etc. Por lo general se puede aislar al agen­

te causal de la bacteriemia o fungemia al 

cultivar la lesión observada en la piel. La 
toma puede hacerse a través de la pun­

ción-aspiración de la lesión dérmica. Las 

diversas manifestaciones que se presentan 

en la piel por infecciones sistémicas se en­

cuentran descritas en la tabla Y.:v-3. 

• 11 
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El hemocultivo es una de las pruebas más 
importantes del laboratorio de microbiolo­
gía, pues a través de él podemos estable­

cer con certeza el diagnóstico etiológico 
de bacteriemia o fungemia, en pacientes 
con o sin foco aparente de infección. El 

cultivo de la sangre nos permite llegar a la 
identificación del microorganismo causal 
y podremos realizar estudios de sensibi­
lidad a los antimicrobianos y elegir el tra­

tamiento más eficaz. 

La mayoría de los microorganismos son 

capaces de invadir el torrente sanguíneo 
causando una bacteriem ia o una funge­
mia. La etiología de las bacteriemias ha 
variado a lo largo del tiempo. Así en los 
últimos años, los microorganismos Gram 

positivos, especialmente estafilococos y 
enterococos, igualan o superan en fre­

cuencia a los bacilos Gram negativos ais­
lados en antaño1

". El diagnóstico definiti­

vo de la bacteriemia se establece cuando 
al cultivar la sangre se aisla un microorga­

nismo. 

Baderiemia es lo presencio de bade­
rios en la sangre que se pone de ma­
nifiesto por el aislamiento de éstas en 
los hemocultivos. La bacteriemia pue­
de ser intermitente (aislamiento de una 
bacteria en sangre en Forma disconti­
nua, sin un cuadro clínico aparente, 
es difícil de establecer y carece de in­
terés en lo práctica), o •continua, se 
presenta por lo general en pacientes 
hospítalizados como una complica­
ción grave de una infección baderia­
na, con importantes implicaciones 
pronósticos. 

La bacteriemia puede ser una complica­
ción de infecciones localizadas como in­
fección urinaria, respiratoria, o de la 

piel, etc., puede deberse a la entrada di­
recta de los microorganismos al torrente 
cardiovascular como en el caso de pa­
cientes adictos a drogas, portadores de 
catéteres intravasculares y sometidos a ci­
rugía cardíaca, o en ciertos casos la 
puerta de entrada puede ser inaparente. 

Dependiendo del grupo poblacional es­
tudiado puede variar entre 5 y 30 casos 

por cada 1000 pacientes hospitaliza­

dos. Todas las edades están predispues­
tas, pero especialmente se presenta en 
los pacientes con graves enfermedades 
de base y los sometidos a maniobras que 
causan alteraciones de los mecanismos 
generales y locales de defensa frente a la 

infección. Las manifestaciones clínicas de 
las bacteriemias son muy variadas y van 
desde un cuadro febril, sin ninguna otra 

manifestación clínica, hasta el shock sép­
tico con fracaso multiorgánico. 

TOMA DE LA MUESTRA 

La toma de la muestra de hemocultivo se 
realiza a través de la extracción de san­
gre por venopunción, previa adecuada 
limpieza de la zona de la piel a puncio­
nar. El procedimiento de extracción difie­
re según los hospitales; mientras en algu­

nos es responsabilidad de un equipo de 
flebotomistas, en otro depende del perso­

nal de enfermería, en otros casos de los 

residentes e internos y en otros del perso­

nal del laboratorio. En cualquier caso, 

durante la extracción y el procesamiento 
de los hemocultivos se deberán tomar las 

medidas de protección adecuadas para 
evitar la adquisición de infecciones como 



hepatitis e infección por VIH. Es imperio­
so que el microbiólogo vigile constante­
mente el adecuado cumplimiento de las 
normas de extracción y si hay proble­
mas, él se encargará de la capacitación 
y educación del personal responsable de 
la toma de hemocultivos3

• Este entrena­
miento está dirigido a evitar, en la medi­
da de lo posible, la contaminación de los 
hemocultivos con la flora de la piel del 

paciente. El personal que toma la mues­
tra debe tener el conocimiento exacto de 
las normas a seguir y cumplirlas. En nin­
gún caso, la toma de muestra debe ser 
realizada por personal inexperto. 

El material necesario para la ex­
tracción debe estar listo en una 
bancleia ele trabaio y debe conte­
ner: 
• Antiséptico povidona yodada (Betadi-

ne®J 
• Alcohol isopropílico al 70%, 
• Jeringas de 20 mi., 
• Agujas para venopunción, 
• Gasas o torundas de algodón 
• Guantes estériles, 

• Venditas 
• Frascos de hemocultivo para aerobios 

y anaerobios previamente rotulados 
con el nombre del paciente, el núme­
ro de cama, la sala, la hora de la ex­
tracción y número de la historia clíni­
ca. Recuerde no escribir sobre el có­
digo de barras si el frasco las tuviere. 

Cada una de las muestras de sangre se 

obtendrá de venopunciones diferentes y 
los puntos se seleccionarán previamente. 
Las venas del antebrazo son las que se 
utilizan generalmente para este fin. No 

se ha comprobado que existan ventajas 
entre cultivar sangre arterial o venosa. La 

HEMOCULTIVOS 

extracción de la sangre no debe realizar­
se a través de catéter, salvo en los casos 
de sospecha de sepsis asociada a éste, 
descrita en el capítulo XIII. 

Para la extracción de la sangre proceda 
de la siguiente manera: 

l. Informe al paciente sobre el procedi­
miento. 

2. Lávese las manos y séquese correcta­
mente. 

3. Limpie rigurosamente el punto elegido 
de la piel con alcohol isopropílico o 
etílico al 70%. 

4. Extienda sobre el mismo punto, tintu­

ra de yodo al l ó 2% durante 30 se­
gundos o povidona yodada durante l 
minuto. En pacientes alérgicos al yo­
do, la piel se limpiará dos veces con 

alcohol. La limpieza se realiza en for­
ma excéntrica, de dentro hacia fuera, 
sin volver al centro. Es importante es­
perar a que el compuesto yodado se 
seque para que ejerza su acción oxi­
dante, por lo tanto no lo limpie mien­
tras este húmedo. 

5. No palpe con los dedos el lugar de la 
venopunción, y no hable o tosa mien­
tras realiza la extracción. A veces no 
se puede evitar palpar la vena, si es­
to sucede es indispensable que el de­
do. del operador se someto al mismo 

procedimiento de limpieza y desinfec­
ción. 

6. Colóquese los guantes. 
7. Inserte la aguja en la vena elegida pa­

ra extraer el volumen de sangre deter­
minado. 

8. Decontamine el tapón de goma con 
alcohol antes de puncionar la botella 

y espere que se seque. 
9. Extraída la sangre, inocúlela rápida-

• 
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mente para evitar la coagulación de 
la sangre en la jeringa atravesando el 
tapón de la botella con la aguja en 
posición vertical. Antes de realizar la 
extracción se limpiarán con un anti­
séptico los tapones de los frascos de 
hemocultivo. Si está utilizando un sis­
tema al vacío (Vacutainer®) puede 
inocular directamente la sangre en las 
botellas del sistema BACTEC, Orga­
non Technika u otro sistema. El vacío 
que incorpora este tipo de frascos suc­
ciona rápidamente el contenido de la 
jeringa y se retira la aguja del frasco 
al momento que deja de salir la san­
gre. 

1 O.No es indispensable el cambio de 
aguja, previa la inoculación de la san­
gre en el frasco. Sin embargo, este 
punto es controversia!, pues el meta­

nálisis de Spitalnic demuestra que es 
útil4 • 

11.Colocar la torunda en el sitio de la 
punción, mantener con presión por 
unos minutos y colocar una vendita 
adhesiva. 

12.Si la vena se pierde durante la extrac­
ción, utilizar un nuevo equipo de agu­
ja y jeringa. 

13.Los hemocultivos se enviarán inme­
diatamente al Laboratorio de Micro­
biología. Si no es posible, se incuba­
rán en estufa a 35-37°C. Si no se dis­
pone de ésta, se dejarán a temperatu­
ra ambiente, nunca refrigerar. Las 
muestras se transportan a temperatura 
ambiente. La incubación debe reali­
zarse lo antes posible, pudiendo tar­
dar como máximo 2 horas desde que 
se tomó la muestra. 

14.No obtenga una muestra a través del 
catéter venoso central pues estudios 
de microscopia electrónica han reve-

lado que el l 00% de los catéteres se 
colonizan con microorganismos de la 
piel a las 48 horas de instalados5

• Es­
te método está indicado solo en caso 
de sepsis asociada al catéter, es un 
protocolo especial (Ver capítulo XIII). 

Se recomienda una dilución 1 /1 O. la 
dilución de la sangre es necesaria con 
el fin de neutralizar las propiedades 
bactericidas de ésta y el posible trata­
miento antimícrobíano del paciente. 
Diluciones superiores no son aconse­
jables aunque pueden ser aceptadas, 
sobre todo en el caso de neonatos y 
lactantes. El volumen de sangre a cul­
tivar admitido en general para adultos 
es de 7 O mi por extracción, aunque 
algunos autores recomiendan 20 ó 
30 mi. En recién nacidos y prematu­
ros 1 mi., en lactantes de 2 a 3 mi., 
en preescolares y escolares 3 a 5 mi., 
y en adolescentes 1 O mf. 

De acuerdo a los útimos estudios, la can­
tidad de sangre se considera una de las 
variables más críticas en el aumento de 
la positividad de los hemocultivos. Es 
bien conocido que la mayoría de las 
bacteriemias son de baja magnitud (< l a 
l O ufc/ml). Por lo tanto, a mayor volu­
men de muestra obtenido mayor es la 
sensibilidad del hemocultivo. Se sabe 
que por cada mi adicional de muestra 
que se inocule en la botella aumenta la 
positividad entre un 2 a 5%. Merme! y 
Maki6 demostraron una disminución sig­
nificativa (p<0.001} de la positividad de 
los hemocultivos cuando se obtenían en 
promedio 2,7 mi (69%) versus 8,7 mi 
(92%). 



Es aconsejable extraer la sangre antes 
de comenzar el tratamiento antimicro­
biano. Si esto no es posible se utiliza­
rán los frascos de hemocultivos que 
contengan resinas (sistemas automati­
zados) que neutralizan los antimicro­
bianos que recibe el paciente. Se reco­
mienda cultivar 2 hemocultivos en 24 
horas con un intervalo entre ellas de 30 
a 90 minutosª. En casos de meningitis, 
shock séptico, se puede tomar un set de 

2 hemocultivos con un intervalo de 30 
minutos o menos. Si el paciente va a re­
querir inicio de tratamiento antimicro­
biano inmediato, se puede obtener dos 
hemocultivos al mismo tiempo, de dife­
rentes sitios de punción. Si se sospecha 
endocarditis infecciosa, se recomienda 
obtener el primer set de 2 hemocultivos 
y si estos van negativos en las primeras 
24 horas, obtener un segundo set de 3 
hemocultivos más9

• 

Lo ideal es tomar la muestra en el mo­
mento en que la concentración de bac­

terias en sangre es mayor, éste al pare­
cer es entre media hora y dos horas an­
tes de la aparición del pico febril, co­
mo esto en la práctica es difícil de pre­
decir la extracción se realiza cuando la 
temperatura aumenta por encima de 
38.5°C. Para los sistemas manuales y 

Figuro XVI, 1 
través 

hemccultivo, pues es 

automatizados dos hemocultivos son re­
comendados 1º. La obtención de 2 he­

mocultivos en 24 horas no sólo aumen­
ta la probabilidad de recuperar las 
bacterias a partir de la sangre sino que 
también permite diferenciar una bacte­
riemia verdadera de una contamina­
ción. En ningún caso se recomienda la 

obtención de sólo un hemocultivo, salvo 

la última indicación que es la de eva­
luar los hemocultivos únicos, como 

control de calidad en microbiología 11
• 

Es incierta la frecuencia en la que los 
hemocultivos deberían ser tomados de 
los pacientes con fiebre de origen des­
conocido. La práctica aceptada es to­
mar una muestra diaria mientras persis­
ta la fiebre pero esto puede ser innece­
sario debido a que la recuperación 
puede ser muy baja. Una práctica más 
apropiada es tomar una muestra diaria 
durante los tres primeros días de fiebre 
y luego pasando 2 a 3 días, mientras 
la fiebre persiste. 

Existen diversas condiciones clínicas 
que requieren hemocultivos, pero hay 
situaciones en las cuales los hemoculti­

vos no pueden faltar, pues aportan in­
formación valiosa 12

,
13

, éstas son: 

1. Fiebre alta, especialmente si se 

BEST AVAILABLE COPY 
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acompaña de afectación grave del 
estado general sin foco aparente de 
infección. 

2. Sospecha de endocarditis. 
3. Neutropénicos que presentan fiebre. 
4. Neonatos y adultos mayores, sin fie­

bre, con deterioro de su situación. 
En ellos suele en ocasiones cursar la 
bacteriemia con hipotermia. 

5. Estado de shock no explicado por 
causas hemodinámicas. 

6. Infecciones localizadas que pueden 
complicarse con bacteriemia como 
neumonía, pielonefritis, meningitis, 
infecciones intraabdominales, infec­
ciones graves de la piel o tejido ce­
lular subcutáneo, etc. 

7. la presencia de leucopenia, leucoci­
tosis o trombocitopenia no relacio­
nada con procesos hematológicos. 

8. Antecedentes de drogadicción intra-
venosa. 

Existen tres métodos para la realiza­
ción de los hemocultivos, éstos varían 
en la sensibilidad y rapidez con que 
detectan las bacterias en sangre y son: 
los métodos manuales o convenciona-

les, los semiautomatizados o lisis centri­
fugación y los automatizados 14 como 
BACTEC / Bac T / Alert / Septicheck, etc. 

SISTEMAS MANUALES 

las botellas de hemocultivo deben con­
tener SPS (polianetol sulfonato de so­
dio) al 0,025% o al 0,05% como anti­
coagulante y como inhibidor de la acti­
vidad bactericida del suero, del com­
plemento, además que neutraliza lisozi­
mas y la fagocitosis. También tiene la 
particularidad de inhibir la actividad 
de los aminoglucósidos. Este método 
tiene como desventajas que el SPS inhi­
be el crecimiento de Peptostreptococ­
cus, Gardnerella y algunas cepas de 
Neisseria spp. 1 y además tiene mayor 
riesgo de contaminación pues requie­
ren ser aireados y pinchados para las 

tinciones y subcultivos. 

LISIS CEN'rRIFUGACIÓN 

Este método semicuantitativo utiliza un 
tubo de lisis especial "sistema vacutai­
ner" / contiene varios elementos: 
1. SPS como anticoagulante, 
2. saponina como agente lítico de eri­

trocitos, leucocitos y macrófagos 
3. polipropilenglicol como antiespu­

mante y 
4. un fluoroquímico inerte de alta den­

sidad. 

la sangre se centrifuga a alta veloci­
dad lo que permite la concentración de 
microorganismos en el sedimento15

• És­
te se siembra directamente en las cajas 
o placas Petri con los medios de cultivo 



específicos. La ventaja de este método 
es que permite una valoración semi­
cuantitativa por recuento de colonias 

aisladas y consigue mejorar en un 25 a 

50% la detección de hongos levaduri­

formes y filamentosos, facilita la detec­

ción de bacteriemias por Mycobacte­
rium (en pacientes HIV), es igualmente 

útil para Legionella y permite la reali­

zación de hemocultivos cuantitativos 
para diagnóstico de bacteriemia rela­

cionada a catéter venoso central. La 

desventaja es que requiere manipula­

ción de la muestra con la consiguiente 

posibilidad de contaminación y se de­

be procesar tubo por tubo, aumentan­

do la necesidad de personal de labora­
torio 16. 

SISTEMAS AUTOMATIZADOS 

Estos consisten básicamente en un incu­
bador, asociado a un computador y las 

botellas con diversos medios de cultivo 

(aeróbico, anaeróbico, hongos y mico­

bacterias.) Estas botellas pueden o no 

contener resinas que capturan al anti­

biótico. Vea figura XVl-2. El equipo in­

cuba, agita constantemente las mues­
tras y monitorea continuamente el creci­

miento microbiano. Este se basa en la 
detección de productos del metabolis-

HEMOCULTIVOS 

mo bacteriano (C02) mediante técnicas 
radiométricas, espectrofotométricas, 

fluorométricas y/o colorimétricas. El 

computador asociado a los equipos re­

laciona las mediciones con índices y/o 

gráficos de crecimiento microbiano que 

dan un aviso sonoro, cuando la detec­

ción sobrepasa un punto de corte. Una 

vez que el equipo da la señal de creci­
miento, las botellas son retiradas del 
equipo para hacer una tinción de 

Gram. El resultado de esta tinción, es 
informado al médico tratante en forma 

inmediata, vía telefónica. 

También se efectúa un subcultivo a me­

dios sólidos para obtener colonias ais­

ladas y pruebas de identificación y sen­

sibilidad a los antimicrobianos. La ven­

taja de estos sistemas automatizados es 

la velocidad en la detección de las bac­
terias en sangre, un aumento en la sen-

sibilidad, disminución notable en la 
carga de trabajo, así como disminu­

ción en la contaminación de los fras­

cos. Dependiendo del equipo, permite 

también hacer análisis epidemiológi­

cos. Una desventaja es el costo de las 

botellas. De todas formas estos sistemas 

han permitido mejorar la capacidad 
diagnóstica en bacteriemias y un uso 

más racional de la terapia antimicro­
biana17. 

Figuro XV/-2 
Equipo automatizado BAC-
TEC 1020 
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Cada extracción se acompañará de la res­
pectiva hoja de solicitud en la que consta­
rán, al menos, los siguientes datos: nombre 
del paciente, fecha y hora de extracción, 
servicio de procedencia, número de cama, 
nombre del médico que realiza la petición, 
diagnóstico, fiebre, si está inmunodeprimi­
do, si está cateterizado de larga duración 
o con nutrición parenteral y tratamiento an­
tibiótico previo. 

PROCESAMIENTO 

EL procedimiento convencional que se lleva 
a cabo en la mayoría de los laboratorios 
de Microbiología Clínica, es el siguiente: 
El frasco del hemocultivo debe examinarse 
diariamente por inspección visual para de­
tectar lo antes ¡x>sible los signos de creci­

miento bacteriano: turbidez, hemólisis, pro­
ducción de gas. Apenas se observe cua~ 

quier signo de crecimiento, se debe pin­
char el hemocultivo y extraer un poco de 
caldo para la realización de una colora­
ción de Gram, o naranja de acridina y sub­
cultivos en los agares y en un caldo de tio­
glicolato. Se incubará los subcultivos a 
35ºC durante 72 horas. 

Ventilación de los frascos aerobios a las l 8 
o 24 horas de incubación mediante la in­
serción de una aguja previa la desinfec­
ción del tapón de caucho. No olvidar que, 
en caso de existir crecimiento bacteriano, 
el aumento de la presión en el interior del 
frasco puede provocar que el líquido se 
proyecte al exterior con riesgo de contami­
nación para la persona que lo está proce­
sando. Esto debe realizarse debido a que 
los medios comerciales permiten el creci­
miento de la mayoría de las bacterias y es­
tán provistos de vacío. En el caso de ciertos 

microorganismos aerobios como Pseudo­
monas, hongos, el crecimiento se acelera 
con la incubación en atmósfera aerobia. 
Por ello, se deben ventilar los frascos aero­
bios para crear la atmósfera que facilite su 
crecimiento. En el caso de utilizarse frascos 
difásicos {botellas con una capa de agar y 
caldo, o fase sólida y líquida} se observará 
el crecimiento en la fase sólida. La mayo­
ría de los microorganismos que causan 
bacteriemia se detectan en los primeros 2 
ó 3 días de incubación. Por ello, se reco­
mienda incubar los hemocultivos durante 
un período de 5 a 7 días. La temperatura 
óptima de incubación es de 35 a 37°C. El 
día anterior a la salida del hemocultivo, se 
debe realizar una punción final. Existen a~ 
gunos microorganismos que necesitan un 
período de incubación más largo, como 
Bruce/la y bacterias de díficil crecimiento 
que causan endocarditis, como Haemophi­
lus, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella 
que requieren de 1 a 2 semanas de incu­
bación. También los hongos necesitan la in­
cubación de los hemocultivos hasta 4 se­
manas. 



Figuro XVl-3. 
Frascos de hemocultivos con­

vencionales Necesitom airea­
ción o ventilación a los 1 8 a 

24 horas de incubación me­
dianre la inserción de una agu­

¡a previa desinfección del ta­
pón de caucho 

MICROORGANISMOS ESPECIALES 

Bartonella henselae 
Es el agente etiológico de la angiomatosis 

bacilar en pacientes con SIDA y de la en­

fermedad por arañazo de gato. El método 

recomendado para su aislamiento en san­

gre es el de lisis-centrifugación con cultivo 

del sedimento en agar sangre de cordero 

con atmósfera de 5 % de C02, por un pe­

ríodo de incubación de al menos 7 días18
• 

Brucella spp. 
Los sistemas automatizados disponibles en 

la actualidad permiten una buena recupe­

ración de Bruce/la. También lisis-centrifu­

gación es un método de elección que re­

cupera Bruce/la mejor que el tradicional 

método de Castañeda. Es necesario en los 

casos en que existe la sospecha clínica de 

Bruce/la, que la muestra se incube hasta 

30 días en atmósfera con 5-10% C02, y 

en el caso de los sistemas automatizados, 

se recomienda el subcultivo ciego terminal 

a los 7 y 14 días19
• 

Campylobacter spp. 
Se recupera bien a partir de los sistemas 

automatizados y por lisis-centrifugación, 

sin embargo el subcultivo debe ser en me­

dios suplementados para lograr el aisla­

miento del microorganismo e incubados a 

HEMOCULTIVOS 

la temperatura y atmósfera que requiere 

esta bacteria fastidiosa 18
• 

HACEK 
El término HACEK es un acrónimo para un 

grupo de bacilos gram negativos fastidio­

sos que incluyen a Haemophilus aphrophi­
lus, Haemophilus parainfluenzae Actino­
bacillus actinomycetemcomitans, Cardio­
bacterium hominis, Eikenella corrodens y 
Kingella kingae. Estas bacterias se recupe­
ran en hemocultivos de pacientes con en-

docarditis infecciosa, aunque pueden ais­

larse a partir de otros focos infecciosos. 

Las recomendaciones para los hemoculti­

vos en que exista la sospecha clínica de in­

fección por HACEK son: mantener la incu­

bación inicial por 7 a 14 días y efectuar 

subcultivo terminal a los 7 y 14 días2º. 

Legionella spp 
Hay pocos casos descritos de bacteremia 

por Legionella. En sistemas automatizados 

se requieren los subcultivos terminales cie­

gos en medios de cultivos suplementados. 

Leptospiras 
Esta variedad de espiroquetas está presen­

te en la sangre en la fase aguda, durante 

la primera semana de la enfermedad. El 

cultivo para aislarla no es el de los frascos 

convencionales ni en los automatizados. 

11 
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Se realiza añadiendo de 1 a 3 gotas de 
sangre fresca del paciente a 5 mi. del me­

dio de Stuart o a los medios semisólidos 

de Fletcher o Ellinghausen. Previamente a 

la inoculación de la sangre añadiremos 

suero fresco de conejo a una concentra­

ción del 14%. La incubación se hace en 

oscuridad, a 30ºC durante 28 días. Se 
examina una vez a la semana en campo 

oscuro una parte del cultivo para la obser­

vación de las formas espiroquetales y su 
movilidad. 

Micobacterias 
Los casos en que está indicado investigar 

micobacteriemia son los pacientes porta­

dores del VIH, pues presentan con relativa 

frecuencia bacteriemia por micobacte­
rias21, generalmente con muy poca sinto­

matología o muy inespecífico. Las técni­

cas más apropiadas para ello son el Siste­
ma Lisis Centrifugación y/o el Sistema 
BACTEC radiométrico utilizando los me­

dios 12A y 13 A o el Sistema BACTEC 

MGIT. Es posible también hacer una com­

binación de ambos: procesar la sangre 

por la técnica de lisis/ centrifugación y 

sembrar después en los viales del BACTEC 

con el fin de acortar el período de incuba­

ción. También se puede centrifugar el con­

tenido de los frascos aerobio y anaerobio 
tras su incubación 5-7 días y sembrar el 

sedimento obtenido en medios específicos 

para micobacterias. 

Streptococcus Nutricio-deficientes 
Algunas cepas de Streptococcus viridans 
son dependientes de piridoxal (vitamina 

B6) para su crecimiento. El piridoxal está 

presente en la sangre humana y permite el 

desarrollo de estos microorganismos en el 

medio de hemocultivo, pero como este ele­

mento no se encuentra presente en los me-

dios en que se realiza el subcultivo, estos 

deben ser suplementados con piridoxal al 

0,001%, o L-cisteína al 0,05-0.1% o am­

bos. Se debe sospechar la presencia de 

estos microorganismos cuando se obser­

van al Gram la presencia de cocos Gram 

positivos y no se obtiene desarrollo en los 

subcultivos en diferentes atmósferas (aero­

bia-anaerobia). Si esto no es posible, se 

puede sembrar cruzando la superficie del 

agar con Staphylococus aureus, la técnica 

similar utilizada para el Haemophilus y 

observar el satelitismo alrededor del 

Staphylococcus. 

PACIENTES CON INFECCIÓN 
PORVIH 

Cada vez es mayor el número de pacien­

tes atendidos en los centros hospitalarios 
portadores del VIH, un alto porcentaje de 

los cuales son adictos a drogas por vía pa­

renteral y, al mismo tiempo han aumenta­

do considerablemente los enfermos con s~ 
DA22

• Es bien conocido que el estado in­

munitario de estos pacientes condiciona 

una elevada incidencia de infecciones 

oportunistas, estimándose en este grupo 
de población un índice de bacteriemia en­

tre el 7,2 y el 30%, cuya etiología más fre­

cuente es Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus y Salmonella spp. 

Además, este tipo de enfermos presentan 
infecciones oportunistas diseminadas cau­

sadas por micobacteria, hongos o parási­

tos que pueden detectarse mediante he­

mocultivo. Así, son frecuentes las infeccio­

nes diseminadas por Mycobacterium 
avium, Criptococcus neoformans y Leish­
mania donovani e Histoplasma capsula­
tum y donde la prevalencia de la tubercu-



losis es elevada, es habitual aislar Myco­
bacterium tuberculosis23

• 

Por lo tanto, es aconsejable notificar siem­

pre al laboratorio de microbiología si un 

paciente es portador de VIH porque pue­

de ser conveniente prolongar el período 

de incubación de los frascos aerobios o 

hacer cultivos especiales según la orienta­

ción diagnóstica del proceso infeccioso. 

INFORMACIÓN 
DE LOS RESULTADOS 

La información de los resultados, prelimi­

nares o definitivos, se realizará con lama­

yor rapidez posible ya que de ella deriva­

rán posiblemente cambios en el tratamien­

to que pueden ser vitales para el pronósti­

co del paciente. Existen tres informes: 
1. El resultado del examen diario de cada 

hemocultivo que generalmente es ver­

bal. 

2. El resultado de la tinción de Gram, en 

caso de ser positiva, se informará tele­

fónicamente al médico tratante o a la 

enfermera, si es posible, también por 
escrito. 

3. La identificación definitiva de los mi­

croorganismos aislados y el resultado 

de su sensibilidad a los antibióticos se 

enviará por escrito. 

INTERPRETACIÓN DE 
LOS RESULTADOS 

El microbiólogo realizará una interpreta­

ción de los resultados basada en la identi­

dad del microorganismo, el número de 

cultivos positivos, las manifestaciones clíni­

cas y el tratamiento antibiótico previo que 

HEMOCULTIVOS 

haya recibido el paciente. Para ello es in­

dispensable la relación con el médico res­

ponsable del paciente con el que inter­

cambiará información del cuadro clínico. 

En forma general se considera que la pre­

sencia de un Staphylococcus coagulosa 

negativo, Streptococcus del grupo viri­
dans, Corynebacterium, Propionibacte­
rium o Bacillus en un solo frasco de una se­

rie de tres hemocultivos supone a menudo 

la existencia de contaminación24 . -se acep­

ta un porcentaje de contaminación que va­

ría entre un 2 a 3% y representa costos 

muy altos para las instituciones y los pa­

cientes. La información clínica es básica, 

de lo contrario la interpretación de los re­

sultados por parte del microbiólogo puede 

estar sujeta a errores. La decisión final del 

significado clínico de un hemocultivo posi­

tivo, depende en última instancia de la 

presentación clínica y del curso de la en­
fermedad en un paciente determinado. 

Clásicamente se ha establecido que un 

94% (153/163) de Staphylococcus coa­

gulosa negativo aislados de un sólo hemo­

cultivo, corresponden a contaminaciones. 

Lo mismo ocurre en el 94 % (17 /18) de 

Bacillus spp., 99% (73/7 4) de Propioni­
bacteriun acnes, 79% (26/33) de Coryne­
bacterium spp., 50% (8/16) de Clostri­
dium perfringens y 48% ( l 2/25] de Stre¡::r 
tococcus viridans. Sin embargo, estos pue­

den ser considerados patógenos cuando 

se aíslan en hemocultivos múltiples, cuan­

do corresponden a pacientes inmunosupri­

midos o a pacientes portadores de dispo­
sitivos protésicos como catéteres venosos 

centrales, prótesis ortopédicas, prótesis 

vasculares o válvulas de derivación ventrí­

culo-peritoneal25. En la actualidad Staphy­
lococcus coagulosa negativo es la princi­

pal causa de bacteriemia intrahospitalaria 
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y la mayoría de las veces se relaciona al 

uso de catéteres venosos centrales26
• Se 

considera como bacteriemia verdadera 

cuando se aísla el mismo microorganismo 
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RECOLECCIÓN Y TRANSPORTE DE MUESTRAS EN MICROBIOLOGÍA CLÍNICA 

La infección es el proceso de coloniza­
ción e invasión de microorganismos, ya 
sea en el interior o en la superficie de un 
huésped, en consecuencia estos patóge­
nos pueden vivir, dividirse y multiplicarse 
en el huésped, producir toxinas y otras 
sustancias o permanecer en estado de 
latencia, y su resultado final es la enfer­
medad1. El huésped por su parte genera 
una respuesta mediante el sistema inmu­
ne. Éste induce un conjunto de mecanis­
mos para reconocer, neutralizar, eliminar 
o metabolizar a los microorganismos. En 

este proceso se generan moléculas y 
reacciones que se pueden detectar en el 
laboratorio, que son importantes en la 
prevención, tratamiento y monitoreo de 
las infecciones. Las aplicaciones de las 
pruebas inmunológicas son: 

• el diagnóstico de la enfermedad, 
• el diagnóstico de la enfermedad cró­

nica, 
• la determinación del estado inmunita­

rio, y 
• el control de seguimiento 

La inmunidad contra las infecciones está 
mediada par la inmunidad innata y por 
la específica (humoral y celular). En la 
respuesta inmune específica contra el mi­
croorganismo se generan: 

Anticuerpos lgG: su presencia indica 
una infección previa o inmunización, son 
de larga duración, el inconveniente es 
que no da información sobre la infección 
aguda o actual. 

Por otro lado, es útil recordar que losan­
ticuerpos maternos lgG específicos que 
se transfieren a través de la placenta ha­
cia el feto, producen protección contra 

las infecciones en las primeras etapas de 
la vida3

• 

Anticuerpos lgM: son producidos en 
pocos días y en ocasiones semanas des­
pués de la entrada del antígeno. Su pre­
sencia indica exposición reciente en la 
mayoría de los casos. Estos anticuerpos 
persisten dependiendo de la infección 
entre 1 mes (Parvovirus B 19) y hasta dos 
años (Toxop/osmo gondii}, pero lo más 
frecuente es que persistan aproximada­
mente entre 3 a 6 meses después de la 
infección. 

Por lo general, en la infección aguda 
aparece primero el anticuerpo lgM y pos­
teriormente el anticuerpo lgG (en la toxo­
plasmosis aparece lgM aproximadamen­
te en 3-7 días después de la infección y 

los anticuerpos lgG aproximadamente 
en 1 a 2 semanas). 

Anticuerpos lgA: son considerados 
como marcadores de exposición recien­
te, pero en algunos casos indican infec­
ción crónica. Una sola determinación, es 
de valor clínico, sin embargo, la titula­
ción seriada de estos anticuerpos, puede 
aclarar aún más el diagnóstico4-0. 

Las diversas técnicas inmunológicas han 
facilitado el diagnóstico rápido de las en­
fermedades infecciosas y están orienta­
das principalmente a la búsqueda de an­
tígenos o de anticuerpos en muestras bio­
lógicas (i.e. suero, LCR, heces, orina, cé­
lulas o tejidos) y a evaluar la competen­
cia inmunológica determinando si un pa­
ciente posee células de memoria que re­
conocen a un patógeno particular (es de­
cir, evidencia de infección previa). 
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En su conjunto las pruebas en inmunolo­
gía se resumen: en el diagnóstico se­
rológico (detección de anticuerpos), 
que requieren en la mayoría de los casos 
de sueros en fase aguda y en recupera­
ción; en la detección de antígenos 
y en las pruebas de inmunidad ce· 
lular (ensayos in vitro, pruebas cutá­
neas, etc.), en otras técnicas para docu­
mentar la integridad del sistema inmune. 
Recientemente, los métodos de biología 
molecular como sondas, PCR son útiles y 
complementan al estudio inmunológico, 
pero no están disponibles en todos los la­
boratorios. Por lo mencionado anterior­
mente, es innegable la ayuda de la inmu­
nología en el diagnóstico y seguimiento 
de las enfermedades infecciosas y en el 
tamizaje epidemiológico24

• 

las técnicas de detección de anticuerpos 
y antígenos no requieren de alta tecnolo­

gía ni equipos especiales len la mayoría 
de casos) y son relativamente fáciles de 
realizar. Se debe recordar que los anti­
cuerpos necesitan un determinado tiem­
po para una elevación significativa de 
los títulos. Así, es necesario repetir la 
muestra 12 a 4 semanas) para evaluar el 
incremento en la titulación de 2 a 4 ve­
ces (i.e. Chlamydia pneumoniae, Myco­
plasma pneumoniae, etc.). Mientras que 
los antígenos pueden ser detectados des-

de látex aglutinación 
para de antígeno de 
Cryptococcus neofor-
mans líquido 
quídeo. 

de el inicio de la enfermedad indepen­
dientemente del tratamiento y de la viabi­
lidad del microorganismo. la detección 
del antígeno depende de los determinan­
tes antigénicos, estos son de gran apoyo 
por su rapidez pero no sustituyen a los 
cultivos. La técnica más usada es la aglu­
tinación, donde se utiliza partículas de 
látex cubiertas con anticuerpos específi­
cos, que reaccionan con los antígenos 
presentes en la muestro; así, para cripto­
cocosis, se utiliza partículas de látex re­
cubiertas con anticuerpos anti-polisacári­
dos de la cápsula del Cryptococcus neo­
formons, que provocan una aglutinación 
visible cuando está presente este hongo 
en el lCR o en el suero del paciente. Ver 
Figura XVll-1. En caso de meningitis, se 
puede detectar en el LCR la presencia de 
antígenos de Hoemophilus influenzoe ti­

po b, Streptococcus pneumonioe, Neisse­
ria meningitidis (tipo A, B,C, W e Y) y de 
Streptococcus beta hemolítico del grupo 
B. Existen varios metodologías para la 
búsqueda de antígeno en las infecciones 
micóticas. Vea tabla XVll-1. 
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Tabla XVll-1 
Pruebas inmunológicas para antígenos en el diagnóstico de algunas enfermedades micóticas. 

PRUEBAS 
ENFERMEDAD ---Aspergí los is 

Candidiasis 

Coccidioidomicosis 

Criptocococis * 

Histoplosmosis * 

lnmunodífusión, Aglutinacíón en RIA.= Radioinmunoensayo 

enfermedades micót1cas también detectadas mediante anticuerpos con las mismas metodologías o 

del complemento, pruebas inmunoenzimáticas, entre otras en B!astomi-

Además, las técnicas para búsqueda de 

antígenos y anticuerpos son la siguientes: 

el inmunoanálisis es utilizado ampliamente 
en el dia9nóstico de las enfermedades in­

fecciosas, las cuales tienen diferente sensi­

bilidad y especificidad; así tenemos inmu­

noprecipitación, aglutinación, hemagluti­

nación, fijación del complemento, inmuno­

transferencia, pruebas inmunoenzimáticas 

con todas sus variantes, inmunoAuorescen­

cia, microinmunoAuorescencia, quimiolumi­

niscencia, electroquimioluminiscencia,A-7
• 

Vea la tabla XVll-2. La cuantificación y de­

terminación de leucocitos de sangre perifé­

rica que expresan antígenos virales me­

diante anticuerpos monoclonales o la de­

tección de antígenos virales en la superficie 

celular o intracelular mediante citometría 

de Aujc26
• 

Pruebas de aglutinación: es un méto­

do donde el antígeno o el anticuerpo se 

adhiere a una superficie sólida; esta prue­

ba puede hacerse en un tubo o por gotas 

en un portaobjetos. Estas pruebas son se-

micuantitativas. Cuando se usan eritrocitos 

se llama hemaglutinación {pruebo de he­

maglutinación para Treponema pallidum, 
TPHA). Ciertos virus aglutinan los eritrocitos 

de algunas especies. Esta acción puede 

ser inhibida por anticuerpo dirigido en for­

ma específica contra el virus (es decir, inhi­

bición de la hemaglutinación), efecto que 

puede usarse para medir la presencia y 
concentración del anticuerpo. 

Fiiación del complemento: la forma­

ción de complejos inmunitarios en solución 

puede monitorearse midiendo la capaci­

dad de tales complejos para fijarse y con­

sumir proteínas del complemento, se em­

plea para detectar anticuerpos contra 

agentes infecciosos. Por ejemplo: anticuer­

pos antifúngicos (coccidioidomicosis, histo­

plasmosis), - anticuerpos antivirales (adeno­

virus, herpes virus, inAuenza), - anti- Mico­

plasma pneumoniae, - anti- rickettsias. 

Radioinmunoanálisis: cuantifica antí­

genos que pueden ser marcados con ra-
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dioactividad. Se basa en la competencia 

por el anticuerpo específico en una con­

centración conocida de material marcado 

y una concentración desconocida de mate­

rial no marcado. 

Pruebas inmunoenzimáticas (EIA): 
método que tiene muchas variantes, se fija 

una cantidad determinada de anticuerpo o 

de antígeno en la fase sólida, se incuba 

con diluciones de suero del paciente, se la­

va e incuba de nuevo con una anti-inmuno­

globulina marcada con una enzima. La ac­

tividad enzimática es medida por la adi­

ción del sustrato específico con desarrollo 

de color. Esta metodología detecta una am­

plia variedad de agentes infecciosos. 

lnmunofluorescencia: anticuerpos es­

pecíficos conjugados con marcadores Auo-

Tabla XVll-2 

rescentes se utilizan como sondas para la 

detección de antígenos, también se detec­

ta anticuerpos. El uso simultáneo de gru­

pos de anticuerpos monoclonales marca­

dos de manera diferente como método de 

detección de antígenos es una práctica ru­

tinaria en la citometría de Aujo. 

Figura XVl/-2 
lmnunofluorescencia directa para la detección de Virus 
dei Sarampión. 

Microorganismos que se detectan por métodos inmunológicos en diferentes muestras dí-

Streptococcus pyogenes (SBHGA)I Sec. forfngea *, suero Prueoo rápida*, PA, EIA, IC 

Haemaphílus influenza tipo b LCR, suero PA, RIA, EIA, RABA. 

Neisserio meníngitidis LCR, otros fluídos EIA, HA, FC, RABA,PA,CIE 

Streptococcus pneumoniae LCR, orino, respirat. EIA, RIA, OPA, PA (LCR), IC (orina). 

Corynebocterium diphtfieriae Suero EIA, HP, pruebo de Schick. 

Bruce/la spp. Suero PA 

Clostridium difficile Heces PA, EIA. 

Enterobacteriaceae y Vibrionaceae Fluidos PA, EIA, HP 

Helicobocter p~ori Suero, heces EIA, EIA* {heces) 

Enterobacteriaceae Treponema pallidum Suero VDRL, TPHA, FTA-abs 

Borrelío spp. Suero EIA, IFA, IT 

leptospira spp. Suero IHA, PA 

11 
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MICROORGANISMOS MUESTRA TÉCNICAS DISPONIBLES 

Rotovirus Suero, heces EIA, IC, Pruebo rápido* 

Adenovirus Heces, fluidos IC (heces, respiratorios) PA (heces), 1 FD 
(respiratorias). 

V'ITTJS herpes simple Suero, lesiones cutáneos EIA, lfll 

Virus sincitiol respiratorio Muestras respiratorias IC, IFD 

VllUS~O Muestras respiretorios IC, IFD 

Virus poroinfluenza Muestras respiratorias IFD 

VIH Suero IC, EIA*, Pruebo rápido, IT** 

Virus de Varicela Zoster lesiones cutáneas, Suero IFO, EIA 

Cttomegalovirus Suero, orino, otros IFD, EIA 

Virus de Epstein Borr Suero EIA, PA 

Ruhéolo Suero EIA 

Virus de la Hepatitis A, B, C, D Suero, heces EIA, IT, RIA 

Plosmodium spp Sangre Pruebo rápido * 

Giardia /amb/io Heces IFD*, EIA* 

Tryposomona crozi Suero EIA, HA, PA 

fntoamebo histolytica Heces, suero EIA, EIA*. 

Leishmonia spp Suero IF, EIA 

Toxoplasma gondii Suero, otros EIA, HA, IF 

Taenia solium LCR, suero EJA, IT 

üyptosporidium Heces EIA*, IF* 

Oncocerca volvulus Suero EIA (lgE) 

Asperg11/us Suero, otros ID, RIA* 

Histoplosmo capsu/atum Suero FC, EIA, ID, PA, RIA* 

Candido spp. SU81o, otros EIA*, ID 

Cryptococcus neoformons Suero, otros EIA*, PA* 

Cocddioides immitis Suero FC, EIA, ID I PA. 

Parococcidiodes brosílensís Suero FC, ID 

Sporothrix schenckii Suero EIA, PA 

Pneumocystis ;erovecí (carinii) Muestro respiratorias ID, IFD 111 * Para detección antígeno, PA= Prueba de aglutinación, inmunoenzimálica, RIA= HA= 
hemaqlcrtina<:íón, FC= Fijación del RABA= unión de radioantígeno, CIE= con·trainmunoelectrolrore-

Prueba opsonofagocítica, 1nmunocromatografía, lnmunofluorescencia, IFD= lnmunofluorescencia direc· 
HP= hemaglutinación fXJSiva, lnmunodifusión, IT= inmunolransferencia, VIH= virus inmunodeficiencia humana 

Prueba confirmaloria. 
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Las técnicas de diagnóstico rápido basadas 

en la detección de la respuesta inmunológi­

ca (especialmente anticuerpos) con sensibi­

lidad y especificidad elevadas son: Rosa de 

Bengala {BrucelosisJ, detección de anticuer­

pos heterófilos (Mononucleosis infecciosd), 

el VDRL o RPR (Sífilis), entre otros. Es impor­

tante recordar que otras pruebas llamadas 

rápidas basadas en la inmunocromatogro­

fia, anticuerpos marcados con oro coloidal 

{comercialmente disponibles en cartuchos, 

tanto para antígenos como para anticuer­

pos!, son útiles en ciertos casos, porque su 

sensibilidad y especificidad suelen ser bo­
jas, por lo que no se recomienda utilizar en 

forma rutinaria para el diagnóstico de ·las 

enfermedades infecciosas. 

Recientemente se han aplicado técnicas de 

genética molecular aplicadas a la detección 

de virus y otros microorganismos en mues­

tras de tejidos, ya que toles microorganis­

mos con frecuencia pueden ser reconocidos 

e identificados positivamente por sus secuen­

cias de RNA ó DNA singulares, con mucha 

mayor rapidez y especificidad que las con­

vencionales. Los microorganismos importan­

tes desde el punto de vista inmunológico que 

se analizan en la actualidad incluyen el vi­

rus de Epstein-Barr, de la inmunodeficiencia 

humana, papilomavirus, hepatitis e, entre 

otros, así como también parásitos y/ o bac­

terias (i.e Toxoplasma gondii, Mycobacte­
rium tuberculosis, H. pylori, en otros)s.12

• 

FUENTES DE ERROR EN LAS 
PRUEBAS INMUNOLÓGICAS PARA 
DIAGNÓSTICO DE INFECCIONES 

La principal fuente de error es el inadecua­

do manejo de las muestras; la recolección 

y el almacenamiento de las muestras tam-

bién son críticos. Puede existir reacción 

cruzada entre ciertos virus (í.e. parain­

Auenza y virus de las paperas), o ciertas 

condiciones clínicas o fármacos {i.e. carci­

nomas, cirrosis, corticoides, ciclosporinaJ 

que inducen anergia (en las pruebas de hi­

persensibilidad). 

En el manejo de la muestra es necesario 

recordar lo siguiente: 

• El suero debe separarse del coágulo en 

cuanto sea posible. 

• El suero puede mantenerse a tempera­

tura ambiente si va a procesarse dentro 

de las tres horas. 

• El suero puede mantenerse en refrige­

ración 24 a 48 horas, si no se procesa 

en este período es necesario guardar 

en congelación a -20ºC por un lapso 

de dos a seis meses. Para tiempos más 

largos a -80ºC. 
• No es recomendable la descongela­

ción y recongelación sucesiva. La 

muestra debe descongelarse una vez. 

Por lo que es necesario alicuotar la 

muestra1
3-

17
• 

El transporte de la muestra desde el lugar 

de obtención hasta el laboratorio, así co­

mo desde el laboratorio para un labora­

torio de referencia, requiere de la estabili­

dad de la muestra. Este transporte es im­

portante para un resultado óptimo13
• 

Para que un resultado sea confiable se de­

be tener en cuenta los siguientes puntos: 

• No se debe utilizar sueros hemolizo­

dos, contaminados o lipémicos. 

• Evitar la evaporación del suero. 

• Transporte y conservación de la mues­
tra1<1,16v. 

• Realizar un control de calidad tanto in­

terno como externo. 

No se necesita una preparación especial 

11 
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del paciente para la realización de prue­

bas inmunológicas [detección de anticuer­

pos, pruebas cutáneas, ensayos in vitro). 
Es recomendable guardar el suero conge­

lado, para su uso posterior en otros estu­

dios serológicos o para realizar las prue­

bas serológicas pareadas (fase aguda y 

convalecencia). Éstas deben procesarse si· 

multóneamente. 

En relación con los diferentes líquidos cor­

porales, por lo general no necesitan cuida­

do especial, excepto la utilización de una 

técnica de asepsia durante su recogida y 

procesamiento, como el caso del líquido 

cefalorraquídeo17
• Las muestras para el 

examen deben ser representativas del pro­

ceso patológico y su cantidad adecuada. 

Hay que recordar: todo el material bioló­

gico debe ser considerado peligroso y 

manejado con cuidado. El diagnóstico de­
finitivo de las infecciones se obtiene por la 

identificación del agente etiológico de un 

espécimen clínico; pero no siempre es po­
sible que un cultivo sea positivo, por lo 

que las pruebas serológicas son importan­

tes para el diagnóstico1ª. 

PRUEBAS PARA BÚSQUEDA DE AN· 
TÍGENOS Y /0 ANTICUERPOS EN 
MUESTRAS, OTRAS QUE SUERO 

Existen pruebas comercializadas para la 

búsqueda de antígenos o anticuerpos en 

muestras que no sean sueros sanguíneos. 

Estas muestras pueden ser efusiones como 

LCR, pleural, o muestras como orina, he­

ces, secreciones faríngeas, aspirados na­

sofaríngeos, muestras uretrales o del cér­

vix uterino, etc. 

En relación con la faringe, la muestra se 

debe tomar de la faringe posterior, amíg­

dalas o cualquier área purulenta. Se han 

comercializado varias pruebas rápidas 

para la detección del antígeno estreptocó­

cico del grupo A. Estas pruebas son espe­

cíficas, pero su sensibilidad varía directa­

mente según el número de microorganis­

mos presentes en la muestra. Por lo que re­

sulta prudente que la realización de estas 

pruebas rápidas sean confirmadas por los 

cultivos15
• Vea capítulo l. En relación con 

las infecciones de tracio respiratorio exis­

ten pruebas para la detección de antíge­

nos de Influenza A y B, para virus sincitial 

respiratorio y Adenovirus. Vea capítulo 11. 

En las muestras uretrales o cervicales se 

puede detectar Neisseria gonorrhoeae 
mediante inmunoanálisis; pero en los exu­

dados uretrales masculinos se encuentra la 

misma sensibilidad que el frotis con la tin­
ción Gram. La sensibilidad del inmunoa­

nálisis para detectar la N. gonorrhoeae 
en la muestra cervical es menor que la del 

cultivo y su especificidad puede alcanzar 

al 80 %12
•
15

• Vea capítulo IX. 

A pesar de que hay varias formas de re­

coger la muestra de orina (i.e aspiración 

suprapúbica, cateterización, entre otras), 

la más adecuada para el análisis inmuno­

lógico es la recogida directamente en un 

recipiente de rosca adecuado, obtenida 

del chorro medio y transportada al labora­

torio en menos de 2 horas, en caso con­

trario, se debe refrigerar la muestra. Se ha 

demostrado la utilidad del antígeno para 

Streptococcus pneumoniae en orina única­

mente para detectar neumonías en adu~ 
tos. Al igual que el antígeno de Legionella 
spp., en una muestra de orina se puede 

observar las leptospiras mediante campo 

oscuro, pero no es tan sensible como la 
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búsqueda de antígenos. Con otros méto­
dos esta prueba es útil, especialmente 

cuando los cultivos son negativos. Se pue­

de obtener muestras mucocutáneas para 

el diagnóstico del virus de Varicela-Zoster. 

En este sentido, se debe obtener mediante 
raspado vigoroso en la base de la lesión 

y absorber el líquido de la vesícula. Estas 

muestras así obtenidas deben ser coloca­

das en el medio de transporte viral y ser 
procesadas dentro de 24 horas, las mis­

mas que se procesan mediante inmuno­
Auorescencia directa o indirecta2º. Estu­
dios han demostrado una buena sensibili­

dad y especificidad para la detección di­

recta de antígenos virales de la Varicela­

Zoster en las células obtenidas del raspa­

do de lesiones, mediante el uso de anti­

cuerpos monoclonales21
'
22

• También se 

puede detectar antígenos urinarios de Try­
panosoma cruzi mediante ELISA de captu­
ra24. No se necesita procedimiento espe­

cial para la obtención de la muestra. 

Figuro XV//-3 
Búsqueda de antígeno de Hel1cobocter pylori en muestro 
de heces mediante técnico MicroE/iso 

Se ha utilizado un método directo de inmu­

noAuorescencia para demostrar los anti­

cuerpos para bacterias urinarias, Thomas 
y colaboradores 19 demostraron una buena 

correlación entre la presencia o ausencia 
de bacterias unidas a anticuerpos y la lo-
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calización de la infección, que se situaría 

en el riñón y la vejiga respectivamente. 
Actualmente no se realizan de rutina. Las 

pruebas de aglutinación que utilizan como 
antígeno suspensiones comerciales de lep­

tospiras muerta~ y conservadas mostrarán 
titulaciones crecientes durante la segunda 
o tercera semana de la enfermedad25

• 

El laboratorfo debe recibir el LCR en un 
frasco estéril, el cual será procesado de 

acuerdo a lo solicitado y una parte se uti­
lizará para el estudio microbiológico y 

otra para el diagnóstico serológico. En es­
te sentido se han desarrollado pruebas rá­

pidas para el diagnóstico de la meningitis 

bacteriana; así, la contrainmunoelectrofo­

resis ha sido sustituida por la coaglutina­

ción y la aglutinación en látex, que ofre­
cen más rapidez y sencillez en la realiza­

ción. Para detectar el antígeno de Hae­
mophilus influenzae en el LCR en el mo­

mento de la valoración inicial, ambas 

pruebas son positivas en el 80 % de ca­

sos. Estas pruebas son menos sensibles pa­
ra detectar Neisseria meningitidis, Strepto­
coccus pneumoniae y Streptococcus gru­
po B23

• Un título aumentado de la fijación 
del complemento en el LCR es de ayuda 

diagnóstica de meningitis coccidioidea, 

misma que es negativa en el cultivc24
• 

Para obtener el máximo beneficio para el 

paciente con alguna enfermedad infeccio­

sa es importante establecer su diagnóstico 
para instaurar el tratamiento adecuado, 

esto es posible gracias al apoyo del labo­
ratorio de Microbiología como del labora­

torio de Inmunología. La colaboración en­
tre el laboratorio y el médico tratante es in­

dispensable para el beneficio del pacien­

te. El médico debe familiarizarse con estos 

conceptos generales expuestos para opti-

11 
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mizar los recursos y dar un diagnóstico 

oportuno. 

El informe del resultado debe ser claro, rá­

pido y preciso. La medicina analítica mo­

derna tiende a ofrecer informes interpreta-
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Las muestras biológicas, sean infeccio­

sas o no, deben estar correctamente 
empaquetadas y etiquetadas para su 

transporte y envío. Este transporte es 

cada vez más frecuente debido a que 
muchos procedimientos microbiológi­

cos a veces no pueden ser procesados 
en el lugar de la toma de muestras y de­

ben hacerlo en lugares lejanos a éste. 

Este transporte puede ser de un hospital 
a otro, de un centro de salud a un hos­
pital, de un laboratorio a otro, dentro 

de la misma ciudad o a otra ciudad. El 
envío a un centro de referencia nacio­

nal o internacional, o a otro centro hos­

pitalario es cada vez más utilizado por 
la tendencia a centralizar las pruebas 

de laboratorio, por costos. El transpor­
te debe cumplir con las regulaciones in­

ternaciones para reducir al mínimo po­

sible el riesgo de accidentes. Las nor­
mas para el transporte de material in­

feccioso están basadas en las Reco­

mendaciones del Comité de Expertos 

de las Naciones Unidas para el Trans­
porte de Artículos Peligrosos. Estas re­

comendaciones están incluidas en las 

regulaciones de la Unión Postal Univer­

sal (UPU} 1
, La Organización Internacio­

nal de Aviación (OIAC) y la Asociación 
Internacional de Transporte Aéreo (IA­
TA 2002) 2

, todas ellas asesoradas por 
la OMS. La Guía para el transporte de 
sustancias infecciosas y especímenes 
diagnósticos, publicada por la OMS3 

en 1997, permite un conocimiento de­

tallado de los requerimientos específi­
cos para las diferentes situaciones que 
se pueden plantear ante el envío de 

material biológico, estos son: 

1. Cantidad de sustancias infecciosas 

que pueden enviarse en un paquete. 

2. Tipos de etiquetas de riesgo para 

sustancias infecciosas y para mi­

croorganismos genéticamente modi­
ficados. 

3. Tipos de etiquetas de riesgo para mi­
croorganismos no infecciosos. 

4. Etiquetas para envío con dióxido de 

carbono (hielo seco). 
5. Información que debe figurar en la 

etiqueta. 
6. Normas para envío con refrigeran­

tes (dióxido de carbono y nitrógeno 
líquido). 

7. Ejemplos de formato de los docu­
mentos de envío (los originales pue­

den obtenerse de la compañía trans­

portadora}. 

Todo material es transportable si cum­
ple con las normas. Actualmente, las 

muestras se clasifican en: a) sustancias 

infecciosas (considerados dentro de 
uno de los cuatro grupos de riesgo de­

finidos por la OMSJ y b) en muestras 

para diagnóstico. 

Es importante conocer estas definicio­
nes al momento de realizar el transpor­

te. Una sustancia infecciosa es definida 

de acuerdo a las Recomendaciones de 
Naciones Unidas vigentes sobre el 

Transporte de Artículos Peligrosos4
, co­

mo: "una sustancia que contiene un mi­
croorganismo viable, tal como bacte­
ria, virus, rickettsia, parásito, hongo o 
microorganismo recombinante, híbrido 

o mutante que se sabe o se cree en for­

ma razonable que causa enfermedad 
en humanos o animales". (Los 11 prio­
nes11 no se incluyen en esta definición, 

a pesar de ser considerados agentes in­

fecciosos). Una muestra diagnóstica es 

definida, según el documento 

WHO/EMC/ 97.3, como: "Cualquier 
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material humano o animal incluyendo, 
entre otros, excretas, secreciones, san­
gre o sus componentes, tejidos y fluidos 
orgánicos, colectados con el propósito 
de hacer un diagnóstico. "Una muestra 
diagnóstica es sinónimo de muestra clí­
nica5. La OMS3 especifica que una 
muestra diagnóstica que se produce 
para la práctica o la investigación mé­

dica se considera de riesgo insignifi­
cante para la salud pública y que no se 
requiere declaración de artículo peli­
groso ni etiquetado de sustancia infec­
ciosa para su transporte. 

Una sustancia infecciosa puede ser cla­
sificada en cuatro categorías. Vea ta­
bla XVlll-1 . Las regulaciones de trans­

porte dependen de la categoría del mi-

Tabla XVIII· 1 

croorganismo. Al respecto es importan­
te señalar que una muestra clasificada 
para diagnóstico puede ser clasificada 
como ONU 3373 y embalada según 
las instrucciones de embalaje 650 del 
manual de la IATA, con las siguientes 
excepciones: 
• Patógenos del grupo de riesgo 4. 
• Agentes identificados y patógenos 

nuevos o emergentes. 
• Cultivos o "stocks" en grandes con­

centraciones. 

Estos tres casos mencionados deben 

seguir siendo clasificados bajo ONU 
2814 ó 2900 y embalados de acuerdo 
con la instrucción del embalaje 602 de 
IATA1. 

Clasificación de los grupos de riesgos de los microorganismos. 

GRUPO DE RIESGO DEFINIDO 

Microorganismo infeccioso del grupo de 
riesgo 1 

Microorganismo infeccioso del grupo de 
riesgo 2 

Microorganismo infeccioso del grupo de 
riesgo 3 

Microorganismo infeccioso del grupo de 
riesgo 4 

CARACTERÍSTICA 

Agente poco probable que puedo causar 
enfermedades a los humanos o a los an~ 
moles. 

Agente potógeno que puede causar enfer· 
medades a los Humanos y a los animales, 
pero que es poco probable que constituya 
un riesgo serio. 

Agente potógeno que causo generalmente 
enfermedades graves a los humanos y a 
los animales. 

Agente patógeno que causa usualmente 
enfermedades graves a los humanos y a 
los animales. 

COMENTARIOS 

los sustancias que contengan solamente 
estos microorganismos no se consideran 
materias lnf ecciosos, de acuerdo con lo re­
glomen1ución. 

Aunque es capaz de causar infecciones se­
rias cuando se está expuesto a él, hay dis· 
ponibles medios preventivos y tratamientos 
efectivos, y el riesgo de que se propague 
la infección es limitado. 

Ordinariamente, no se transmite de un ind~ 
viduo infectado a otro y se dispone de me­
dios preventivos y tratamientos efectivos 
contra él. 

Puede transmitirse con facilidad de un indi· 
vi duo a otro, ya sea en forma directa o in· 
directa, y para el que usualmente no hay 
disponibles medios preventivos o tratamien· 
tos efectivos. 
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En general, las muestras de diagnóstico, 

sean éstas infecciosas o no infecciosas, 

NO deben ser transportadas por personas 

ajenas al sistema sanitario y deben dispo­

ner de instrucciones escritas elaboradas 

por el laboratorio que envía las muestras. 

SISTEMA DE EMBALAJE6 

Este sistema simula una clásica 11matrus­
ka11, es decir, un envase dentro de otro y 

éste dentro de otro. Vea la figura XVlll-1. 

Los recipientes son los siguientes: 

Recipiente primario, es el que contie­

ne la muestra, debe envolverse en material 

absorbente a prueba de filtraciones y de­

be ir etiquetado. 

Recipiente secundario, es el que pro­
tege al recipiente primario. Se pueden co-

locar varios recipientes primarios envuel­

tos en un recipiente secundario. Utilice su­

ficiente material absorbente para proteger 

MICROBIOLOGÍA ClÍN!CA 

a todos los recipientes primarios y evitar 

choques entre ellos. Vea figura XVlll-2. 

Recipiente externo de envío. El reci­

piente secundario se coloca en un paque­

te de envío, éste a su vez protege al reci­

piente secundario y su contenido de los 

elementos externos, tales como daño físico 

y agua, mientras se encuentra en tránsito. 

suero, efusión u 

ser o 

plástico lapa rosca (recipiente sec¡1ndcnío}. 
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Figura XV/11-2 
A Envuelva el recipiente primario con 
recipiente secundario con plástico con 
primario. E. herméticamente 

quede fi¡o 

B Coloque un papel absorbente C y D. Rellene el 
que fijo el 

F y la caia cartón de 
las señales o rótulos avisando peligro biológico, dirección 

BEST AVAILABLE COPY 
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Las señales que deben ir en la caja son: 

Flechas indicando la orientación correcta 

del recipiente primario. Es importante pa­

ra evitar derramamiento de la muestra, es 

recomendado que el recipiente primario 

esté en posición vertical. 

Adhesivo con la señal de producto bioló­

gico infeccioso. 

Datos completos del remitente y del desti­

natario. 

BEST AVAILABLE COPY 

En caso de requerir hielo seco debe ir es­

ta etiqueta: 

EMPAQUETADO Y mQUETADO 

Los formularios con datos, cartas y otras in­

formaciones de identificación de la mues­

tra deben colocarse pegados con cinta 

adhesiva en el exterior del recipiente se­

cundario. Para el transporte de sustancias 

infecciosas se debe utilizar el sistema de 
embalaje básico con requerimientos espe­

cíficos de etiquetado y documentación. 

Cuando el transporte ocurre para otros 

países, el idioma de las etiquetas es el in­

glés. 

Los documentos requeridos para el envío 

podrán ser obtenidos en las compañías 

transportadoras, que deben colocar en el 

paquete: 

• Una declaración de artículos peligrosos 

• Una lista de envío/proforma que inclu­

ya la localización del receptor, el núme­

ro de paquetes, detalle de contenido, 

peso, valor (Observación: indicar que 

es "sin valor comercial", cuando el va­

lor de los mismos sea despreciable). 

• La guía aérea, si el envío se hace por 

esta vía. 

• El permiso de importación/exportación 

y/ o la declaración si esto fuera requeri­

do. 
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• Si el paquete externo del envío contie­

ne recipientes que excedan la cantidad 
de 50 mi, deben colocarse por lo me­

nos dos "etiquetas de orientación" (fle­

chas) en lados opuestos del paquete, 
indicando la orientación correcta del 

mismo. 

El transporte de material biológico o sus­
tancia infecciosa requiere una buena cola­

boración entre el remitente, la compañía 

de transporte y el destinatario, y cada uno 

debe asumir sus responsabilidades para 

garantizar que el producto llegue a su des­

tino oportunamente y en buenas condicio­

nes. Este transporte puede ser nacional e 
internacional. El envío será transportado 

por el medio más adecuado y la ruta más 

directa, procurando que su llegada sea 

en un día hábil de la semana, evitándose 

los fines de semana y feriados en el país 
de destino. Puede llevarse a cabo por: 
1. Vía terrestre 

2. Vía aérea 

La falta en el cumplimiento en todos los as­

pectos de la reglamentación para trans­

porte de sustancias peligrosas es una in­

fracción de las leyes en vigencia y esta­

rá sujeto a las penas legales. 

Transporte nacional y local 
por superficie 

Embalar e identificar la sustancia infeccio­

sa o muestra biológica siguiendo las nor­

mas de bioseguridad establecidas en las 

"Recomendaciones del Comité de Exper­

tos de las Naciones Unidas para el Trans­

porte de Arlkulos Peligrosos"4
• Siga las 

instrucciones mencionadas en la Figura 

XVlll-1 y XVlll-2. 

1 . Cada caja de transporte deberá estar 

etiquetada de forma adecuada y de 
acuerdo a su contenido. 

2. Los formularios con los datos de identi­
ficación de los especímenes deben 

acompañar a cada caja de transporte. 

3. Los recipientes de las muestras deben 

ser herméticos y a prueba de fugas de 

líquidos. 
4. Si el recipiente es un tubo, debe estar 

cerrado herméticamente, con tapa de 

rosca y colocado en una gradilla, de 

tal forma que mantenga su posición 

vertical. 

5. Los recipientes con muestras y gradillas 

deben colocarse en una caja resistente 

de metal o plástico y a prueba de fugas 

de líquido, que contenga una cubierta 

segura y que cierre perfectamente. La 

caja donde se transportan los materia­

les deberá ser asegurada firmemente 
en el vehículo de transporte. 

6. No transportar el material infeccioso o 

muestras biológicas para análisis de la­

boratorio en el mismo compartimento 

en que son transportados los pasaje­

ros. 

7. El vehículo de transporte deberá ir pro­

visto de material absorbente, desinfec­

tantes, un contenedor para desechos a 

prueba de fugas líquidas y guantes re­
sistentes de uso múltiple. 

8. Mantener el material a la temperatura 

externa recomendada desde que se re­

cibe del remitente hasta la entrega al 

destinatario en el país de destino. 

Transporte internacional aéreo 

Las regulaciones internacionales para el 

transporte de material infeccioso por vía 

aérea están basadas en las Recomenda-

11 
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dones ya mencionadas del Comité de Ex­

pertos de las Naciones Unidas para el 

Transporte de Artículos Peligrosos, de la 

Unión Postal Universal (UPU), la Organi­

zación Internacional de Aviación (OIACL 

la Asociación Internacional de Transporte 

Aéreo (IATA), y por la OMS. 

En los vuelos internacionales está estricta­
mente prohibido que los pasajeros trans­

porten sustancias infecciosas con ellos o 

en su equipaje de mano. Igualmente, está 

prohibida la utilización del correo diplo­

mático para el transporte de este tipo de 
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material. Se debe transportar exclusiva­

mente con respaldo de la Guía Aérea 
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• • • INDICE ALFABETICO 

A -intermitente, 240 Cistitis, 131 
Absceso, 12 Bacteriuria, 130 Citomegalovirus, 20 

· cerebral, 123 Bacteroides, 23, 191 Coccidioides, 12 
-epidural, 125 · fragi/is, 68, 109, 198 Coliformes, 87 

Acanthamoeba, 180 BAL Ver Lavado broncoalveolar Contenido duodenal, 7 8 
Acinetobacter, 5 2, 112 Balantidium coli, 85 Contraste fase, 5 7 
Actinomyces, 102, 197, 225 Bartonella, 247 Control de calidad, 17 
Adenovirus, 20, 21, 146 Biopsia, 101 Coronavirus, 83 
Aeromonas, 89, 94 ·antro gástrico, 78, 91 Coqueluche, 42 
Agar sangre, 27 ,36 • médula ósea, 105 Coxsackie, 21, 146 

· cerebro-corazón, 171 · por sigmoidoscopia, 7 8 Clostridium, 196 
-McConkey, 36 ·pulmonar, 52, 66 · dífficile, 81 

Aglutinación, 11, 28, 155, 256 rectal, 90 · perfringens, 231, 249 
Amigdalítis, 20 Blanco calco-fluor, 58, 168, 190 Coliformes, 87 
Anaerobios, 2 3 Blastocystis, 89 Conjuntivitis, 216 
Anestesia equipo, 35 Blefaritis, 22 4 · agentes etiológicos, 217 
Angina Vincent, 23 Bordetella, 4 2 Coprocultivo, 81 
Anaphe/es, 180 Borrelia, 119, 257 Corynebacterium, 112, 249 
Asociación Internacional de Transporte Aé- Bronquiolitis, 4 2 -diptherioe, 20, 23 
reo, 266 Bronquitis aguda, 4 2 -haemo/yticum, 24 
Anticuerpos heterófilos, 30 -crónica, 4 6 -minulisimum, 235 

·monoclonales, 256 Bruce/la, 104,247 Cidaspora, 81 
-reagínicos, 154 Bursitis séptica, 19 3 Criooglutininas, 70 

Antígenos bacterianos, 126 (ryptococcus neoformans, 119, 255 
-en LCR, 255 e Cryptosporidium 81, 9 4 
-en micosis, 177 Cabina seguridad, 1 00 Cuerpo elemental, 217 
-urinarios, 71, 261 Campo ocuro, 154 

Astrovirus, 83 Campylobacter, 83, 247 D 
Arcanabacterium, 20, 23 Canaliculitis, 225 Dacriocistitis, 225 
Articulación, 188 Candida, 20, 132, 16 7 Dermatófitos, 167, 
Artritis séptica, 188 Candidiasis vaginal, 14 6 Detección antígeno, 255 
Ascaris lumbrícoides, 80 Capnocytophaga, 19 7 Diarrea, 81 
Aspergil/us, 58, l 00, 223, 244 Carbunco, 232 -crónica, 94 
Aspergilosis, 2 56 Catéter intravasculor, 202 - características, 9 5 
Aspiración duodenal, 90 -cultivo cuantitativo, 207 -postontibiótica, 81 

-suprapúbico, 136 -hemodiólisis, 212 ·viajero, 87 
-traqueal, 14, 58 Células clave, 160 Diarreas inflamatorios, 85 
- procesamiento, 59 Celulitis, 234 -secretoras, 84 
- sensibilidad, 63 Cepillado bronquial, 52, 62 Difteria, 23 
-bubones, 158 -protegido, 6 2 Disentería omebiono, 85 

Autoclave, 13 -ventajas, 63 -bacilar, 84, 85 
Chancro blondo, 1 S 5 Duelas, 91 

B -sifilítico, 153 
Bacillus, 249 Chlomydia, 11, 42, 69 

· ontrox, 103 -pneumoniae, 23 E 
-cereus, 82 -psitacci, 4 5 Echinocaccus granulasus, 180 11 Bacilos Doderlein, 11 - trachomatís, 4 5, 150 Echovirus, 21 

Bocteriemio, 240 - pruebas rápidos, 152 Ectimo, 231 
·asociada catéter, 205 Cinta adhesivo, 7 8 EUSA, 70 
·continua, 240 Cisticercosis, 18 5 Embalaje, 268 
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Empiema, 64 Gota fresca, 137 · tracto genital masculino, 162 
· subdural, 12 4 Gota gruesa, 181 Infecciones adquiridas en la comunidad, 

Encefalitis, 123 Granulona inguinal, 157 ·asociadas úlcera decúbito, 237, 
Endocarditis, 244 · herida quirúrgica, 12 
Endoftolmitis, 222 H ·pie diabético, 235 
Enfermedad de Chagas, 183 HACEK, 247 · sistémicos con manifestaciones 

· inflamatorio pélvica, 161 Hoemophilus influenzoe, 26, 36, 46 démicas, 237 
Empaquetado, 270 · ducreyi, 15 5 Infección de tracto urinario, 131 
Entamoebo histo/ytico, 84 Hantavirus, 48 ·toma de muestra, 134 
Enterocytozoon, 81 Heces, 78 ·cateterismo, 135 
Enterobacter, 52 · preservativo, 8 O Inmunidad humoral, 255 
Enterobius vermicularis, 80, 89, · procesamiento, 86 · celular, 2 55 
Enterovirus, 21, 119 ·purgante, 89 lmnunocomprometido individuo, 22, 86 
Epiglotitis aguda, 26 · transporte cultivo, 86 lnmonoenzimótica, 257 
EPOC, 46 Helicobocter pylori; 91, lnmunofluorescencia, 44, 257 
Erisipela, 23 5 ·pruebas detección, 93 Investigación, 17 
Eritrasma, 235 Helmintos, 180 ITU. Ver Infección de tracto urinario 
Escarla1'ina, 2 4 ·tisulares, 184, 185 
Escherichio coli, 87, 88, 130 Hemaglutinación, 30 J 
Esputo, 13, 45, 52 Hemocultivos, 240 Jabón, 110, 134 

·inducido, 54 · cuantitativo, 209 
procesamiento, 54 ·en neumonía, 67 K 

·toma muestra, 46 · fungemia, 173 Klebsiella, 48, 52 
· valoración del, 54 procesamiento, 2 46 KOH, 58, 176 

Estéril, 13 ·tiempo diferencial, 21 l 
Etiquetada, 270 ·sistemas automatizados, 245 L 
Examen en fresco, 57 ·sistemas manuales, 244 Lactobacillus, 144 
Exudado, 65 Hepatitis, 258 Lámina inmersa, 131 

Herida, 12 Látex, 255 
F · quirúrgica, 12 Lavado broncoalveolar, 52, 61 
Faringitis, 20 Herpangina, 21 • bronquial, 52, 61 
Faringoamigdalitis, 20 Herpes genital, 156 · peritoneal diagnóstico l 09 
Fase aguda, 10, 30, 45 · zoster, - quirúrgico, 109 
Fascio/a hepático, 91 Hibridización, 44 LCR. Ver Uquido cefalorraquídeo 
Fascitis necrotizante, 196 Hielo seco, 270 legionello, 49, 68, 247 
Fiebre origen desconocido, 243 Hisopado anal, 78, 85 Leishmonia donovani, 182, 

• Q, 72 ·nasal, 9 Leishmaniasis, l 82 
· reumática, 2 · orificio fístula, 9 Leptospiro, 11, 139, 247 

Fijación del complemento, 45, 256 Histop/osmo, 119, 172 Leucocitos polimorfonudeares, 84 
Foliculitis, 231 Hongos, 13, 166 Levaduras, 144 
Forúnculo, 232 ·filamentosos, 166 Linfogranuloma venéreo, 153, 157 
Froncisel/o, 20,25 · levaduras, 166 Uquido amniótico, 14, 112 
Frotis sanguíneo, l 81 · articular, 14 
FTAabs, 155 1 · cefalorraquídeo, 10, 14, 118, 261 
Fungemia, 240 lgA, 184, 254 - toma muestra, 120 
Fusobacterium, 20, 23, 25 lgG, 184, 254 - transporte, 122 • lgM, 184, 254 · pleural, 64 

11 G Impétigo, 230 · pericárdico, 14, 113 
Gardnerel/a vagina/is, 139, 14 5 Infección hospitalaria, 17 · peritoneal, l 08 
Giardia lamblia, 94 · nosocomial, 43 - diálisis, 111 
Glornerulonefritis aguda, 20 ·tracto urinario, 130 · sinovial, l 8 9 
Gonorrea, 148 · pelvis femenina, 161 Lisis centrifugación, 2 44 
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Usteria monocytogenes, 121 Mordedura, 12 Pericordioplostio percutánea, 114, 
Mononudeosis infeccioso, 2 3 Peritonitis, 108 

M Monospot, 30 Picornaviridae, 21 
Malaria, 180 Moraxella catarrhalis, 36, 46 Pielonefritis, 131 

·tomo de muestTa, 181 Mucoroles, 17 S Piomiositis, 194 
Malassezia furfur, 167, 232 Mycobacterium fu.berculosis, 12, 24, 49, Piuria estéril, 14 O 
Manual normas, 12 119, 197, 224 Plasmodium, 180, 
Mastoidítis, 39 · leprae, 2 44 falcíporum, 181 
Medios cultivo ogor sangr1HJmpicilina, 86 · smegmatis, 144 · malariae, 180 

· BCYE, 68 Micoplasma, 2 4, 6 9 ·ovale, 180 
· BordeHiengou, 44 · pneumoniae, 42, 47 · vivax, 181 
· Campylobacter ogor, 86 Pneumocystis, 49, 54, 62, 172 
• CIN ogor, 86 N Polimorfonudeores heces, 84 
·Chocolate, 190 Naegleria, 180 Proglótides, 80 
· CLEO, 130 Nasofaríngeo aspirado, 44 Prototheca, 19 3 
• EMB, 138 ·lavado, 44 Prueba aminas, 160 
- Hoektoen agar, 86 Neisseria gonoohoeae, 20,23, 146, 148, 189 Griess, 138 
-Jones-Kendrick, 4 4 · meningitidis, 146, 255, 261 • Poul Bunnell, 30 
· Regan·Lowe, 43 Neumonía, 48 • Tzanck, 1 S7 
• Selenito, 85 -aspiración, 50 Pruebas rápidas, 29, 49 
• Sorbitol·McConkey, 86 -atípica, SO · Influenza 73 
-SS, 86 Nocardia, 49, 72, 193 -S. pyogenes, 30 
• Thayer Martin, 149 Neumonía adqurida comunidad, SO, Pruebas serológicas, 30 
· TCBS, 86 • adulto mayor, SO • micosis, 177 

Medios 1rnnsporte Amies, 1 S8 -eosinofílica, SO Pseudomonas, 36, 46, 52 
· Cary Blair, 79, 81 • nosocomial, SO, S 1 Punción medular, 104 
• leibovitz·Emory, 158 severa, 50 -pulmonar, 5 2 
· SPS, 43 sida, SO · supropúbica, 13S 
• Stuart, l S8 Número Kass, 130 Pus, 12 
• Transgow, 149 

Médula ósea, 104 o Q 
Meningitis, 243 Oncocercosis, 18S Queratitis, 219 
Método tira adhesiva, 89 Onicomicosis, 168 

·cuerda, 91 Organización Internacional de Aviación, 266 
MHA-TP, lSS Orino, 10, 13 R 
Microbiología laboratorio, 1 S • tomo de muestra, 134 Radioinmunoensayo, 44 
Microbiólogo función, 1 S ·transporte, 136 Radioinmunoanólisis, 2S6 

- asistencial, 16 Osteomielitis, 197 Reacción cadena polimerasa, 44 
- control inf ecdones hospitalarios, 17 Otitis, 3S Recipiente primario, 268 
- enseñanza, 17 • externo, 38 -secundario, 268 

Micción, 133 maligna, 38 Reporte, lS 
• espontánea, 134 medio, 35 Resistencia bacteriana, 4 9 

Micobacterias, 13, 248 Oxiuros, 89 Retinitis, 22 4 
Micosis, 166 Rhinovirus, 21 

oportunistas, 175 p Rickettsia, 154 
• profundas, 171 Ponoftalmitis, 222 Roso Bengala, 259 
·pruebas piel, 177 Paracentesis, 11 O Rotavirus, 83 
· subcutáneas, 168 Paragonimus, 57, 180 RPR, 155 11 · superficiales, 16 7 Parvovirus Bl 9, 254 

Microsporum, 16 7 Parvovirosís, 11, s 
Microsporidium, 1 80 Posteurella, 72, 197 Salmonella, 119 
Molluscum contagiosum, 146 PCR, 44, 70, 119, 184, 191, 2SS · enterítidis, 8 l 
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- typhi, 81, 104 
Solpingitis, 150 
Sarcoptes scabieí, 146, 
Selenita caldo, 86 
Shigel/a, 81, 144 
SIDA, 69, 86, 162, 166, 182, 184, 224 
Sífilis, 153 

-test serológico, 154 
Sílice gel, 26 
Sinusitis, 32 
Sonda foley, 13, 13 5 
Sonicacíón, 208 
Sondaje vesical, 132, 135 
Staphylocorcus aureus, 26, 36, 194, 

· coagulosa negativa, 19 3, 2 4 9 
epidermidis, 111, 125, 126, 223 

-saprophyticus, 131 
Streptocoecus aga/octiue, 49, 198, 230, 261 

·grupo C, 21, 28, 230, 235 
grupo 6, 21,28, 230, 235 

· pneumoníae, 36, 46, 119, 261 
-pyogenes, 20, 194, 234, 255 

- aislamiento, 27 
- pruebas rápidas, 27 
- aglutinación, 28 

• viridans, 248 
Strongyloides, 94 

T 
Taenia, 80, 119 

· solíum, 180, 185 
Tapones algodón, 13 
Tejidos pastmortem, l 03 
Tetrationato caldo, 86 
Timpanocentesis, 35 
lindón ácido resistente, 57, 191 

- modificada, 94 
-azul de metileno, 84 

Giemsa, 56, 84, 157 
-Grom, 28, 55, 156 

Tinta chino, 119 
Tiña, 167, 235 

· versicolor, 16 9 
Títulación, 255 
Tioglicolato caldo, 36 
Tos ferina, 4 2 
Toxoplasma gondii, 119, 180. 184, 254 
TPI, 155 
Transporte artículos peligrosos, 266 

-internacional aéreo, 271 
-muestras biológicas, 266, 
· nacional y local superficie, 271 

Trasudado, 65 
Tracoma, 217 
Trompa Lukens, 43 
Trematodos, 
Treponema pallidum, 20, 24, 153 

· vicentii, 2 3 
Trichinella spirolis, 100, 180, 184 
Tricomonas vagina/is, 146, 150, 160, 180 
Tricomoniasis, 186 
Triquinosis, 184 
Trofozoitos, 80 
Tryponasama, 1 83 
Tuberculosis, 48, 56, 71 

u 
LIFC. Ver Unidades formadoras de colonias 
Úlcera, 153 

· córneal, 219 
-crónica, 235 
· decúbito, 2 3 7 
·externa, 9 
·pie diabético, 235 

Unidades formadoras de colonias, 130 
Unión Postal Universal, 266 
Ureaplasma, 161 
Uretritis gonocócica, 148 
Urocultivo, l 38 
Uveitis, 224 

V 
Vacunación, 26, 42 
Vaginal secreción niña, 145 

·mujer adulta, 159 
Vaginosis bacteriana, 159 
Válvulas derivación, 12 5 
Varicella zoster, 22 
VDRl, 11, 155 
Vibrio cholerae,82 

· parahemalyticus, 81, 83 
VIH, 241, 248, 258 
Virus Citomegalovirus, 20, 23 

· Epstein-Barr, 20, 23 
· Hepatitis, 12 
·Herpes simple, 20, 22, 156 
·Influenza, 20, 71 
·Papiloma humano, 147 
· Parainfluenza, 4 2 
· Sindtial respiratorio, 4 2 

Vulvovaginitis, 144 

w 
Western blot, 119, 15 9 

Wood lámparo, 167, 235 

y 
Yersinía enterorolítica, 20, 94 

• pestis, 103 

z 
Ziel Neelsen. Ver lindón ácido resistente 
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