
Correlación de colonización de staphylococcus aureus...

RESUMEN

En la actualidad, las tasas que se conocen de coloni-
zación de piel y mucosa por el staphylococcus aureus 
están incrementando día a día. Se ha encontrado 
una fuerte correlación de la invasión de estos en 
otras partes del cuerpo (zona axilar, mucosa nasal, 
entre otras) con la aparición de celulitis y/o abscesos 
faciales.

Se demostró que la flora nasal es muy diversa, en-
contrándose patógenos como streptococcus viridans, 
staphylococcus aureus, staphylococcus coagulasa 
negativa y Corynebacterium sp, pero sin posibilidad 
de definir con exactitud cuál es la constancia de los 
mismos pudiendo presentarse variaciones de esta. 

A su vez, esto se ve agravado por la falta de adhe-
rencia al tratamiento por parte de los pacientes y de 
otras condiciones como, el mismo contagio o predis-
posición del medio (sudoración, altas temperaturas, 
mala higiene, etc.), que facilitan la capacidad de 
dicho microorganismo de tornarse más resistente, 
incrementar su población y aumentar así la patoge-
nicidad a través de la codificación de una exotoxina 
llamada Pantón Valentín (SAMR).

Se demostrará entonces, la metodología que se llevó 
a cabo a través de un análisis descriptivo transversal 
de los casos tratados en el Hospital Mariano y Lucia-
no de La Vega, con el fin de correlacionar causalidad 
y efecto. 

Palabras clave: absceso facial, staphylococcus Au-
reus, colonización nasal.
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ABSTRACT

At present, the rates known for skin and mucosa 
colonization by Sthapylococcus aureus are 
increasing day by day. A strong correlation has been 
found of the invasion of these in other parts of the 
body (axillary area, nasal mucosa, among others, 
being the latter the most representative), with the 
appearance of cellulite and/or facial abscesses.

It was shown that the nasal flora is very diverse, 
finding pathogens such as Streptococcus Viridans, 
Staphylococcus aureus (S aureus), coagulase 
negative Staphylococcus and Corynebacterium sp, 
but that has not been defined exactly the constancy 
of the same, can be presented variations of this.

In turn, this is aggravated by the lack of adherence to 
treatment by patients and other conditions such as 
the same contagion or predisposition of the medium 
(sweating, high temperatures, poor hygiene, etc.), 
which facilitate the capacity of said Microorganism 
to become more resistant, increase its population 
and thus increase the pathogenicity through the 
codification of a exotoxin called Valentín Panty.

To prove the methodology that was carried out 
through a transversal descriptive analysis of 
the cases treated at the Mariano Hospital and 
Luciano de La Vega in order to fulfil the objective of 
correlating causality and Effect.

Keywords: facial abscesses, staphylococcus aureus, 
nasal colonization.
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INTRODUCCIÓN

El staphylococcus aureus (SA), descripto como orga-
nismo comensal, es una de las causas principales de 
infección bacteriana en el hombre a nivel mundial, y 
el principal de la piel (1.2).

En la flora normal de la piel, hay áreas secas y hú-
medas. Las áreas secas contienen solamente miles 
de bacterias por centímetro cuadrado, mientras las 
áreas húmedas, contienen millones de bacterias por 
centímetro cuadrado.

La flora bacteriana normal del cuello y de la cabeza 
consiste en los sthapylococcus coagulasa negativo, 
corynebacterium spp, P. acné, acinetobacter spp. Y, a 
veces, sthapylococcus aureus. 

El S. aureus, se adhiere a los receptores de las células 
epiteliales de la nariz a la matriz molecular, mucina 
y, eventualmente, a otros microorganismos. Los orga-
nismos colonizan la mayoría del epitelio escamoso 
de la pared medial nasal más bien que el bello de la 
porción externa de la narina. (4)

El avenimiento de la penicilina en el año 1941 marcó 
un antes y un después en los tratamientos de las en-
fermedades infecciosas. Pero no se tardaron en aislar 
las primeras cepas de staphylococcus aureus, resis-
tentes a este fármaco. Dos décadas después aparece-
rían cepas hospitalarias del mismo germen resisten-
tes a la meticilina, constituyéndose posteriormente 
como una de las principales bacterias productoras de 
infecciones nosocomiales. 

Sin embargo, a partir de la década de los ochenta se 
documentó su presencia en infecciones no hospita-
larias (5), constituyendo la principal causa de infec-
ciones de piel y partes blandas en personas jóvenes 
y previamente sanas, sin ningún contacto con el me-
dio sanitario. (6)

Su variante resistente a la meticilina (SAMR) juega 
un rol muy importante, como causal de las infeccio-
nes asociadas a los cuidados sanitarios y de la comu-
nidad, como ya se ha mencionado. (7) Alrededor del 
30% de la población saludable presentaría coloniza-
ción asintomática de las narinas por esta bacteria, 
hecho que ha sido asociado a la posibilidad subse-
cuente de infección. (8)

La evidencia de la importancia del S. aureus en la 
fosa nasal como en infecciones no nasales es que la 
erradicación del mismo en la cavidad nasal puede 
dar como resultado la desaparición de este en otras 
zonas del cuerpo, y reducir la frecuencia de infeccio-

nes nasocomiales o predecir el riesgo que tiene el pa-
ciente de sufrir eventualmente una infección facial 
en piel.

Las infecciones con s. aureus son más frecuentes en 
portadores nasales que en los no portadores y es fre-
cuente encontrar una relación en pacientes con in-
fecciones en otros sitios que estén colonizados por 
dicha bacteria en la mucosa nasal. (4)

Existen tres tipos: los portadores persistentes que re-
presentan un 20% de la población, los no portadores 
que también representan un 20% de la población y, 
por último, los portadores intermitentes que repre-
sentan un 60% del total. (9)

En Argentina, diferentes publicaciones emitidas por 
el Ministerio de Salud de la Nación (Terapéutica ra-
cional en atención primaria de la salud, dentro del 
programa Remediar) y la Sociedad Argentina de In-
fectología se reconoce que nos encontramos ante un 
aumento en la incidencia de infecciones por MRSA 
(10, 11).

Una tesis realizada en la población de Moreno por el 
Dr. Provenzano, médico clínico del Hospital Mariano 
y Luciano de La Vega y aprobada por el servicio de in-
fectología y bacteriología (“Normas de manejo de in-
fecciones de piel y partes blandas” publicado en Abril 
del 2011), demostró un incremento en la distribución 
del MRSA-COM (staphylococcus aureus meticilin 
resistente en la comunidad), siendo este del 16% en 
2008, 30% en 2009 y de un 82% en 2010, relacionado 
esto a diversas causas entre ellas, el abandono de la 
antibióticoterapia y el no cumplimiento de medidas 
de bioseguridad y de higiene.

El mismo estableció un protocolo a seguir, donde se 
opta por rotar la cefalexina como antibiótico de elec-
ción para infecciones moderadas o severas en piel 
por clindamicina, Trimetoprima/Sulfametoxazol. 

Solo si la celulitis aún no viró a absceso, entonces sí 
se recomiendan las cefalosporinas de primera gene-
ración. Si el cuadro no revierte a las 48 h, entonces se 
debe rotar el antibiótico a los ya mencionados.

Si el estado general del paciente estuviera muy com-
prometido y el pronóstico fuere grave, tradicional-
mente el tratamiento se llevará a cabo con vancomi-
cina.

Debido a la alta incidencia de pacientes con infec-
ciones cutáneas que han concurrido a nuestro servi-
cio (cirugía maxilofacial), en este último período de 
tiempo se decidió abordar un estudio, cuyo objeto fue 
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determinar cuál era el grado de relación existente en-
tre las celulitis abscedadas en cabeza y cuello con la 
colonización previa del paciente por el staphylococcus 
aureus, tomando como referencia la mucosa nasal.

MATERIALES Y MÉTODOS

El total de pacientes que concurrieron a la consulta 
evadiendo los criterios excluyentes (fig. 1), fueron 10, 
todos ellos con cuadro de celulitis facial abscedada. 

Se le realizó la historia clínica a cada uno y una fi-
cha para cuantificar resultados (fig. 2). Se le tomó una 
muestra de sangre para evaluar condición general 
del paciente (hemograma, coagulograma, hepatogra-
ma, ionograma, glucemia, uremia, creatinina, eritro-
sedimentación, porteína C reactiva) se tomó muestra 
para cultivo, se realizó un hisopado nasal y avena-
miento de las colecciones y se dejó por sentado si el 
paciente estaba bajo antibióticoterapia al momento 
de la consulta.

Cabe aclarar que todo paciente firmó el consenti-
miento informado, donde se detallaba que los datos 
y fotos obtenidas serían con fines de estudio y posi-
blemente publicadas.

FIG. 1: CRITERIOS EXCLUYENTES

Criterios de exclusión
Infecciones faciales no abscedadas

Focos no cutáneos
Antecedentes de enf. sistémicas

Infecciones sin puerta de entrada

RESULTADOS

De los 10 pacientes, 7 eran de sexo masculino (70%) y 
3, de sexo femenino (30%), las edades estaban com-
prendidas entre los 11 y 48 años, siendo la media de 
30,2 años.

Si bien el fin del estudio no era correlacionar los abs-
cesos con las patologías de base de los pacientes o sus 
antecedentes. De igual manera, estas se conocieron 
a la hora de realizar la historia clínica. Algunas de 
ellas eran: asma, parotiditis e hipertensión arterial. Y, 
como dato a agregar, solo de los 10 pacientes, 3 ha-
bían presentado historia pasada de abscesos cutá-
neos faciales o en otra región del cuerpo. 

Los laboratorios presentaron niveles elevados de gló-
bulos blancos, proteína C reactiva y eritrosedimen-
tación, cinco pacientes habían concurrido con ATB 

previa. Dos de ellos con sulfametoxazol 800 + trimeto-
prima 160 mg, uno con clindamicina 600 mg y, otros 
dos con amoxicilina 875 mg + ácido clavulánico 125 
mg. Los restantes, sin ATB al momento de la consulta.

Todos las ATB fueron virados a sulfametoxazol 800 + 
trimetoprima 160 mg (TMS) cada 12 horas y los que no 
tenían preescriptos antibióticos, se les indicaba por sie-
te días empíricamente por ser todos de origen cutáneo.

Se aislaron cepas de staphylococcus aureus en cinco 
pacientes, de los cuales solo un hisopado nasal re-
sultó negativo (fig. 3). Cuatro de ellas, fueron SAMR, 
también positivos para el hisopado, y en las cinco 
muestras sobrantes, no se aislaron cocos positivos 
para ninguno de los métodos utilizados.

Sí se pudo observar crecimiento de cepas de bacilos 
negativos, pero que no eran de interés en este estudio.

FIG. 2: FICHA UTILIZADA PARA RECOLECCIÓN DE DATOS

El seguimiento que se hizo fue inmediato (al primer 
día posoperatorio) y continuo por siete días. Todos los 
abscesos se resolvieron dentro del período de control, 
pero la remisión fue más rápidamente notoria en los 
pacientes que estaban bajo tratamiento con amoxi-
cilina + ácido clavulánico y, al drenarlos y rotarlos 
a TMS, mejoraron el aspecto clínico en un lapso de 
tiempo muy breve.

Nombre y Apellido:
DNI:
Edad:
Sexo:
Antecedentes:

Gl blancos
Eritrocitos
Eritrosed
Hemoglob
Hto
Plaq
TP
KPTT
Gluc
Urea
Creatinina
Prot C
Albúmina
GOT
DPT
FAL
BT
BD
Amil
NA
K
CL
HIV
Sífilis
Hepatitis
HISOPADO
CULTIVOS

ATB
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Paciente Edad Antecedentes Región Días de 
evolución ATB previa Cultivo Hisopado

M 18 años
Historia pasada 

de absceso  
en pierna

Supraciliar 10 días 7 días de 
Bactrin SA Negativo

M 11 años
Historia pasada 

de absceso  
en brazo

Parotídeo 7 días
1 día de Clin-
damicina + 
Penicilina

Negativo Negativo

M 47 años No refiere Mastoidea 5 días Sin ATB Negativo Negativo

F 31 años No refiere Labio inferior 5 días 2 días de TMS* SAMR Positivo

F 17 años Asma Labio superior 2 días
1 día de 

Amoxicilina 
clavulánico

SAMR Positivo

M 48 años Asma Submentoniana 1 día Sin ATB Negativo Negativo

M 44 años No refiere Geniana 3 días Sin ATB SAMR Positivo

M 30 años Historia pasada 
de absceso facial Perinasal 4 días

2 días de 
Amoxicilina 
clavulánico

SAMR Positivo

M 32 años HTA* Preauricular 5 días Sin ATB Negativo Negativo

F 24 años No refiere Labio inferior 3 días Sin ATB Negativo Negativo

FIG. 3: MUESTRA DE RESULTADOS.  *TMS: SULFAMETOXAZOL-TRIMETOPRIMA. *HTA: HIPERTENSIÓN ARTERIAL.

DISCUSIÓN

El SARM-CO constituye un patógeno emergente 
como agente productor de infecciones de piel y par-
tes blandas. (12)

Todos los pacientes expuestos presentaron absce-
sos cutáneos únicos, con gran cantidad de colección 
purulenta que demandaron ser drenados. También 
fue característico que presenten (algunos) una esca-
ra a nivel del punto más fluctuante del absceso, que 
refleja ser un tejido necrótico.  Esto podría ser expli-
cado por el efecto citotóxico que teóricamente ejerce 
la leucocidina de Panton-Valentine (LPV) sobre los 
neutrófilos e hipotéticamente sobre las células epi-
dérmicas, así como la liberación de factores proinfla-
matorios secundaria a la lisis de los granulocitos. (14)

Con respecto a la ATB, si bien ha habido evoluciones 
más rápidas que otras, todos los abscesos remitieron, 
y un factor a tener en cuenta fue que todos fueron 
drenados. Aun así, es de suma importancia virar los 
antibióticos cuando el antibiograma obtenido no es 
coincidente con la terapéutica en ese momento. 

Otra característica de este patógeno emergente es su 
tendencia a colonizar otras zonas distintas a las fosas 
nasales, como axilas, ingles y región perianal (15). En 
nuestro estudio únicamente se realizó cultivo nasal, 

y fue positivo en cuatro oportunidades. De los da-
tos recogidos en estudios previos se asume que este 
agente posee una elevada transmisibilidad median-
te contacto directo. (16, 17)

CONCLUSIÓN

De la totalidad de pacientes que se involucraron en 
este estudio, el 40% se encontraba colonizado por 
SAMR y el 10% por SA. El 50% restantes se manifestó 
con otros patógenos que no eran de interés para el 
estudio. Si bien la cantidad de pacientes es un factor 
a destacar, ya hemos tratado con anterioridad en el 
servicio muchos casos de infecciones cutáneas que, 
aunque no hayan sido cuantificadas o no se usaran 
sus datos para realizar estadísticas, se llegó a la con-
clusión que el principal patógeno causal era el SAMR, 
razón por la cual no se veían mejorías cuando se les 
indicaba cefalosporinas.

Hay una relación estrechamente fuerte con el gra-
do de colonización de los pacientes y la aparición de 
abscesos en piel por focos cutáneos. Como se mencio-
nó anteriormente, debe haber mayor evidencia cuan-
tificada estadísticamente en cuanto a la relación de 
los abscesos causados por SAMR-CO (staphylococcus 
aureus resistente comunitario) y la colonización sis-
témica de los pacientes. Pero los resultados clínicos 
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conseguidos con dicho estudio bastaron para deter-
minar que el 50% de la población promedio, atendida 
en un lapso de tiempo de 3 meses, se encuentra colo-
nizada, y que esto podría ser factor causal por el cual 
los focos sépticos en piel se tornan celulitis y, a su vez, 
en abscesos. 

Es de suma importancia, seguir constatando este tipo 
de estudios con más datos basados en la evidencia y 
cuantificados estadísticamente.
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