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          Staphylococcus coagulasa nega-

�va se encuentran entre los microor-

ganismos aislados con matoy frecuencia en 

el laboratorio de microbiología. El prota-

gonismo de este grupo de bacterias como 

patógeno ha ido en aumento en los úl�mos 

años. En el siguiente trabajo presentamos un 

estudio para iden�ficar las especies aisladas 

más frecuentemente, así como sus factores 

de virulencia.
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Resumen

Introducción: Staphylococcus coagulasa-

nega�va ha emergido como responsable de 

un gran número de infecciones. No 

obstante, con frecuencia es di�cil asegu-

rarsu rol patógeno o descartarlo como 

contaminante. Obje�vo: Estudiar a nivel de 

especies Staphylococcus  coagulasa-

nega�va clínicamente significa�vos y sus 

factores de v irulencia,  de a is lados 

provenientes de pacientes del Laboratorio 

San Roque de Asunción, Paraguay entre los 

años 2009 y 2011. 

Material y Métodos: Para la iden�ficación 

de especies fue u�lizado el método 

s impl ificado de DePaul is  y  cols .  La 

producción de biopelícula, hemolisinas, 

l i p a s a s ,  l e c i � n a s a s ,  A D N a s a , f u e 

determinada por métodos convencionales; 

la resistencia a me�cilina por difusión y los 

genes mecA y Panton-Valen�ne por RPC 

múl�ple. Resultados: De 64 aislados, 40,6% 

correspondió a S. epidermidis, 20,3% S. 

haemoly�cus y 15,6% S. lugdunensis. La 

producción de biopelícula fue detectada en 

S. epidermidis en 73,1%, S. haemoly�cus 

53,8% y S. lugdunensis 40%. El gen mecA fue 

iden�ficado en 69,2% de S. epidermidis, 

92,3% de S. haemoly�cus y en ninguno de S. 

lugdunensis. El 83% de S. epidermidismecA 

(+) fue productor de biopelícula en 

comparación a 50% de los mecA (-).

Conclusión: La frecuencia de S. lugdunensis, 

una de las especies más virulentas de 

Staphylococcus coagulasa-nega�va fue 

rela�vamente alta; y el principal factor de 

v irulencia  en S.  epidermidis  fue la 

producción de biopelícula, siendo mayor en 

los resistentes a me�cilina.

Introducción

Staphylococcus coagulasa nega�va (SCN) se 

encuentran entre los microorganismos más 

frecuentemente aislados en el laboratorio 

de microbio logía .  S in  embargo,  su 

significado clínico en muchas situaciones es 

di�cil de establecer, pues pueden ser 

comensales inofensivos o patógenos 

invasores. El protagonismo de este grupo de 

bacterias como patógeno ha ido en 

aumento y se los ha asociado con el 

progreso de la tecnología médica(1-5). Han 

sido reportados como agentes e�ológicos 

de bacteriemias relacionadas a catéteres, 

peritoni�s asociadas a contaminación del 

catéter, infecciones en válvulas deriva�vas 

ventrículo-atriales o ventrículo-perito-

neales, endocardi�s de válvulas protésicas y 

na�vas, infecciones asociadas al empleo de 

otros disposi�vos protésicos, abscesos 

superficiales, infecciones en piel y tejidos 

blandos, infecciones o�almológicas post-

quirúrgicas e infecciones urinarias(3,6,7).

 Las especies más frecuentemente 

involucradas en patología humana son: 

Staphylococcus epidermidis, S. haemo-

ly�cus y S. saprophy�cus que, en conjunto, 

alcanzan hasta 80% de los casos; el resto se 

debe a S. lugdunensis, S. hominis, S. warneri, 

S. simulans, S. capi�s, S. auricularis, S. cohnii 

y otras. La patogenicidad de SCN varía entre 

las diferentes especies; así, Thean Yen Tan y 

cols., iden�ficaron a S. lugdunensis como la 

Staphylococcus coagulasa-nega�va clínicamente significa�vos. 
Especies más frecuentes y factores de virulencia



especie más virulenta, con 91% de los 

a is lados asociados con infecciones 

clínicamente significa�vas(3,6,7).

 La virulencia está fundamen-

talmente relacionada con la capacidad de 

ciertas cepas de expresar adhesinas y 

formar  b iopel ícu las  ( s l ime)  en  los 

disposi�vos protésicos y catéteres, en cuya 

in�midad los microorganismos se agregan y 

forman macroco lon ias  que  c recen 

protegidas de la acción de an�microbianos, 

an�cuerpos, y de otros mecanismos de 

defensa del hospedero. La producción de 

esta biopelícula es considerada un factor 

importante de virulencia en algunas cepas 

de SCN habiéndose reportado mayor 

dificultad en erradicar una infección crónica 

asociada a este fenómeno como también la 

frecuente asociación con una disminución 

de la suscep�bilidad a los an�microbianos. 

Además los SCN pueden sinte�zar enzimas 

como lipasas, ADNasas, termonucleasas, 

hemolisinas y demás exo-enzimas que 

degradan los tejidos y contribuyen a la 

persistencia de la infección(5,8).

 Los SCN aislados de infecciones 

nosocomiales, en especial S. epidermidis y S. 

haemoly�cus, son resistentes a múl�ples 

microbianos, con más de 80% de resistencia 

a me�cilina; además, S. haemoly�cus fue el 

primer Staphylococcus que ha mostrado 

resistencia a vancomicina. Otros SCN han 

evidenciado una sensibilidad reducida a 

g l u co p é p� d o s .  L a  d ete c c i ó n  d e  l a 

resistencia a me�cilina en S. epidermidis es 

mucho más dificultosa que en S. aureus ya 

que cepas de S. epidermidis con baja CIM a 

oxacilina pueden contener el gen mecA y ser 

completamente resistentes a b-lactámicos 

cuando se estudian en animales. La 

iden�ficación del gen mecA mediante 

amplificación con reacción de polimerasa en 

cadena (RPC) o de la proteína de unión a 

penici l ina de baja afinidad (P B P2a) 

codificada por el gen mecA mediante 

aglu�nación, cons�tuyen los métodos de 

detección de la resistencia a me�cilina más 

sensibles y específicos(9,10).

 En Paraguay no se realiza habitual-

mente iden�ficación de las diferentes 

especies de SCN; tampoco se confirma la 

resistencia a me�cilina mediante la 

determinación del gen mecA o de la 

proteína PBP2a, ni existen estudios sobre 

virulencia de esta bacteria. Debido a la 

necesidad de aprender más sobre este 

microorganismo, llevamos a cabo este 

estudio cuyo obje�vo fue iden�ficar las 

especies más frecuentemente aisladas 

como agente causal de infecciones, así 

como sus factores de virulencia. Con este 

trabajo se pretende contribuir al cono-

cimiento de un agente que se ha conver�do 

en un patógeno de gran importancia en los 

úl�mos años y que ha sido poco estudiado.

Materiales y Métodos

 Se realizó un estudio observa-

cional, descrip�vo, de corte transversal, con 

muestreo no probabilís�co de casos 

consecu�vos, incluyéndose en el estudio 

aislados iden�ficados como SCN mediante 
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l a  p r u e b a  d e  c o a g u l a s a  e n  t u b o , 

provenientes de muestras clínicas de 

pacientes hospitalizados o ambulatorios del 

Laboratorio San Roque de Asunción-

Paraguay, desde marzo del año 2009 hasta 

julio de 2011 y que fueron considerados 

clínicamente significa�vos. Criterios 

empleados: aislados de hemocul�vos 

donde hubo desarrollo de SCN con idén�co 

an�bio�po en dos o más muestras, 

urocul�vos en aislamiento puro con 

re c u e nto  m ayo r  a  1 0 5  u fc / m l  co n 

leucocituria, líquidos biológicos purulentos 

y secreciones purulentas de heridas 

profundas en los que se observaron 

cocáceas gramposi�vas de la muestra 

d i r e c t a  y  s e  o b t u v o  d e s a r r o l l o 

monomicrobiano en la placa primaria, y 

puntas de catéteres centrales con recuento 

mayor a 100 ufc. Fueron excluidos SCN 

recuperados de medios de enrique-

cimiento.

 Los aislados de S C N fueron 

colocados en caldo cerebro corazón 

conteniendo glicerol al 15% y remi�dos al 

Ins�tuto de Inves�gaciones en Ciencias de la 

Salud donde fueron conservados a -20ºC 

hasta la realización de los estudios. Cada 

aislado remi�do fue acompañado de una 

ficha pre-codificada de datos. Los aislados 

provinieron de secreciones de heridas 

quirúrgicas infectadas, catéter venoso 

central,  urocul�vos, hemocul�vos o 

secreciones purulentas profundas de 

diversos si�os.

 El protocolo de inves�gación fue 

aprobado por el Comité de É�ca en 

Inves�gación (C E I )  del  Ins�tuto de 

Inves�gaciones en Ciencias de la Salud, 

UNA.

Iden�ficación de especie

 Los SCN fueron diferenciados de 

otras cocáceas gramposi�vas catalasa 

p o s i � va ,  c o m o  M i c r o c o c c u s s  s p p , 

Planococcus spp y Rho�a spp, mediante la 

ausencia de halos de inhibición frente a 

bacitracina (0,04 U) y por ser sensibles a 

furazolidona (100 U), con halos de inhibición 

de 15 a 35 mm de diámetro.

 La iden�ficación de especie se 

realizó u�lizando el esquema simple 

propuesto por De Paulis y cols.(11), que 

emplea cinco pruebas bioquímicas iniciales: 

pirrolidonilarilamidasa (PYR), decar-

boxilación de la orni�na, producción de 

urea,  ac id ificación de la  manosa y 

sensibilidad a novobiocina, y permite 

clasificar a los SCN en cinco grupos: Grupo S. 

epidermidis, Grupo S. haemoly�cus, S. 

lugdunensis, Grupo S. saprophy�cus, Grupo 

S. warneri y Grupo S. schleiferi. Además se 

rea l i zaron las  pruebas  ad ic iona les 

recomendadas por estos autores como: 

acidificación de trehalosa, manitol, xilosa, 

producción de acetoína y crecimiento en 

caldo �oglicolato en condiciones de 

anaerobiosis según método de referen-

cia(12). En los casos en que no se pudo llegar 

a la iden�ficación de especie con este 

esquema simplificado, se u�lizó el sistema 

comercial de iden�ficación API-Staph 

(Biomerieux©), siguiendo las instrucciones 

del fabricante.

 En la Tabla 1 se presenta una 

pequeña modificación al método de De 

Paulis y cols., donde se muestran las 

pruebas consideradas de mayor u�lidad 

para la diferenciación de las especies de 

SCN más frecuentes.

Iden�ficación por microsistemas de 

iden�ficación API-Staph

 El API-Staph  (Biomerieux©)  con-

siste en una �ra comercial que con�ene 

substratos deshidratados en microtubos 

individuales. Éstos fueron recons�tuidos 

con el medio líquido API-Staph medium® 

inoculada con la bacteria a ser iden�ficada 

con una turbidez 0,5 de la escala de Mac 

Farland. El API-Staph® incluye: producción 

de ácido a par�r de D-glucosa, D-trehalosa, 

D-mannitol, D-mannosa, xilosa, maltosa, 

lactosa, sucrosa, N-ace�lglucosamina, 

raffinosa, D-fructosa, D-melibiosa, xilitol y 

me�l-glucosamina; reducción de nitrato, 

fosfatasa alcalina, arginina dihidrolasa, 

ureasa y producción de acetoina. Los 

aislados iden�ficados como S. sapro-

phy�cus provenientes en su totalidad de 

urocul�vos, en número de 38, fueron 

excluidos del estudio por ser un conocido 

uropatógeno con excelente sensibilidad a 

los an�microbianos, que no cons�tuye 

ningún problema y ya estudiado por varios 

autores, inclusive en nuestro país(13,14).

Factores de virulencia

 En un total de 64 aislados de SCN 

se determinó lossiguientes factores de 

virulencia: producción de biopelícula, 

hemolisinas, lipasas, leci�nasas, ADNasas. 

Además, se determinó la presencia del gen 

mecA y la proteína PBP2a expresada por 

este gen, presencia del gen de la leucocidina 

de Panton Valen�ne, resistencia a me�cilina 

por el método de difusión y la resistencia 

acompañante frente a 11 an�microbianos 

más por el mismo método.
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Producción de biopelícula: Para estos 

efectos se u�lizó el método de Christensen 

que consiste en inocular una colonia 

proveniente de placa de agar sangre, en 

tubos de 5 ml de agar tripteina soya y luego 

incubar a 37 ºC por 48 h. El contenido del 

tubo es removido y luego se realiza �nción 

con 0,25% de safranina. Una película 

adherente en la superficie del tubo fue 

tomado como evidencia de la formación de 

biopelícula. La ausencia de una película o la 

presencia de un anillo en la interfase líquido-

aire se interpretó como nega�vo(15).

Producción de hemolisina: Se determinó en 

placas de agar sangre cordero incubada en 
2una atmósfera de 5% de CO , a 35 °C. La 

formación de una zona de hemólisis 

alrededor de las colonias aisladas se 

interpreta como una prueba posi�va.

Producción de nucleasa: La producción de 

ADNasa se determinó en placas de agar 

ADN, se incubó durante 48 h a 35º C, con el 

obje�vo de detectar la producción de 

pequeñas can�dades y se reveló con ácido 

clorhídrico 1N. El aclaramiento del medio 

alrededor de la estría fue considerado 

posi�vo.

Producción de lipasa y leci�nasa: La 

ac�vidad lipolí�case determinó en agar 

yema de huevo (Medio EYA), donde una 

zona de aclaramiento alrededor del 

crecimiento bacteriano se interpretó como 

resultado posi�vo para leci�nasa y una 

iridiscencia o brillo perlado alrededor del 

crecimiento bacteriano se interpretó como 

prueba posi�va para lipasa.

Genes mecA y Panton-Valen�ne: La 

detección de los genes mecA y pvl se realizó 

mediante una RPC múl�ple simultánea, 

estandarizada recientemente por Carpinelli 

y cols., u�lizando cebadores específicos 

descritos previamente por Murakami y cols., 

y Lina y cols.(16-18). Los tamaños de las 

bandas se verificaron corriendo en paralelo 

un marcador de peso molecular de 100 pb 

(Bioline, UK) y visualizados con luz UV 

u�lizando un transiluminador UV previa 

�nción con bromuro de e�dio (5 μg/ml).

Detección de PBP2a

 Para determinar el feno�po 

resistente a oxacilina se realizó detección de 

PBP2a con una prueba comercial basada en 

aglu�nación de látex (Oxoid©), siguiendo 

estr ictamente las instrucciones del 

fabricante.

Prueba de suscep�bilidad in vitro

 Se determinó por el método de 

difusión de discos en agar Mueller Hinton 

según recomendaciones del Clinical 

Laboratory Standard Ins�tute (CLSI)(19). El 

inóculo fue preparado u�lizando una 

suspensión directa de colonias, para evitar 

que sub-poblaciones hétero-resistentes 

fueran opacadas por células sensibles, que 

crecen más rápidamente cuando se lo 

prepara a par�r de caldo.

 Para determinar la suscep�bilidad 

a oxacilina fue u�lizado el disco de cefoxi�na 

30 μg según recomendaciones de la CLSI, 

como un método más preciso para predecir 

la resistencia a oxacilina mediada por mecA 

e n  S t a p h y l o c o c c u s  s p p .  F u e r o n 

considerados los siguientes puntos de corte: 

para SCN (dis�nto de S. lugdunensis), halos 

de inhibición ≥ 25 mm fueron considerados 

sensibles a oxacilina y halos ≤ 24 mm como 

resistentes y para S. lugdunensis: ≥ 22 mm 

sensible a oxacilina y ≤21mm, resistentes.

También se determinó la suscep�bilidad in 

vitro a penicilina, eritromicina, clinda-

micina, gentamicina, ciprofloxacina, 

moxifloxacina, rifampicina, cotrimoxazol, 

tetraciclina, cloranfenicol y vancomicina por 

el método de difusión de discos en agar 

Mueller Hinton según recomendaciones del 

CLSI19. Se evaluó además la resistencia 

inducible a clindamicina mediante el D test.

Cepas de referencia

 Fueron u�l izadas  cepas  de 

referencia de la American Type Culture 

Collec�on (ATCC) S. haemoly�cus: ATCC 

29970, S. lugdunensis: ATCC 49576 y S. 

aureus: ATCC 25923 para control de las 

pruebas de iden�ficación y los factores de 

v i ru lenc ia .  Para  determinac ión  de 

sensibilidad por difusión fue u�lizado S. 

aureus: ATCC 25923 y para control de los 

métodos moleculares S. aureus: ATCC 

25923 y S. aureus: ATCC 43300 (Micro-

biologics©).

Resultados

 Se estudió un total de 64 aislados 

de SCN provenientes de: urocul�vos (n: 22), 

secreciones purulentas profundas de 

diversas localizaciones (n: 14), secreciones 

de heridas infectadas (n: 9), catéter venoso 

central (n: 8), abscesos (n: 4), líquido 

peritoneal (n: 2), hemocul�vos (n: 2) y 

hueso (n: 2). Estas muestras fueron de 

pacientes internados en 42,2% de los casos.

La especie más frecuentemente aislada fue 

S. epidermidis 26 (40,6%), seguida de S. 

haemoly�cus 13 (20,3%), y S. lugdunensis 10 

(15,6%) (Tabla 2).

 Considerando el origen de las 

dis�ntas especies de SCN se obtuvieron de 

orina aislados de: S. epidermidis 10 (45,5%), 

S. haemoly�cus 6 (27,3%) y S. capi�s subesp. 

capi�s 3 (13,6%); de secreciones purulentas 

de diversas localizaciones, abscesos, 

heridas: S. lugdunensis 10 (37,0%), S. 

epidermidis 7 (25,9%) y S. haemoly�cus 5 

(18,5%); y de hemocul�vos, catéteres y 

huesos:  S.  epidermidis  9  (60%),  S. 

haemoly�cus 2 (13,3%) y S. capi�s subesp. 

capi�s 2 (13,3%). Todos los aislados de S. 

lugdunensis fueron a par�r de secreciones 

purulentas, abscesos y heridas (Tabla 3).

 Las muestras de orina provinieron 

en su mayoría de pacientes ambulatorios. 

En 86,4%, las de secreciones purulentas de 
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diversas localizaciones, abscesos, heridas, 

fueron también mayoritariamente de 

ambulatorios en 63,0%, a diferencia de 

muestras extraídas de sangre, catéteres y 

hueso, grupo de muestras que provino fun-

d a m e n t a l m e n t e  d e  p a c i e n t e s 

hospitalizados en 93,3% (Tabla 4).

 La edad media de los pacientes 

con urocul�vo fue de 78,4 años, mientras 

que la edad media de los demás pacientes 

fue de 54 años,  observándose una 

diferencia estadís�camente significa�va.

 El 73,1% de S. epidermidis, 53,8% 

de S. haemoly�cus y 40% de S. lugdunensis 

fueron productores de biopelícula (Tabla 5).

La producción de lipasa y leci�nasa fue de 

53,8% para S. epidermidis y S. haemoly�cus 

de 61,5 y 46,2%, respec�vamente. S. 

lugdunensis sólo fue posi�va para la 

producción de lipasa en 60% y ningún 

aislado produjo leci�nasa (Tabla 5).

 Nucleasa de �po ADNasa se 

detectó en 100% de las cepas de S. 

haemoly�cus y de S. lugdunensis con la 

incubación durante 48 h. La producción fue 

menor en relación a la producida por la cepa 

de S. aureus ATCC 25923. Ningún aislado de 

S. epidermidis fue productor de ADNasa 

(Tabla 5). Cuando la incubación de la prueba 

de ADNasa es realizada durante 24 h como 

lo describe la técnica para iden�ficación de 

especies, tanto S. haemoly�cus como S. 

lugdunensis  dan prueba de A D Nasa 

nega�va.

 La producción de hemolisina se 

observó en todos los aislados de S. 

haemoly�cus y de S. lugdunensis, siendo 

mucho más intensa la hemólisis producida 

MiSeq®
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por el primero (Tabla 5).

 Los resultados del gen mecA 

coincidieron totalmente con la presencia de 

PBP2a y fue de 69,2% en S. epidermidis, 

92,3% en S. haemoly�cus y en ninguno de 

los aislados de S. lugdunensis (Tabla 5).

 No se detectó el gen de la PVL en 

aislado alguno de SCN.

 Los aislados de S. epidermidis y S. 

haemoly�cus  presentaron una alta 

r e s i s t e n c i a  a  l a  m a y o r í a  d e  l o s 

an�microbianos ensayados; en cambio, 

para S. lugdunensis se obtuvo muy buena 

sensibilidad (Tabla 6).

 Los valores de resistencia a 

clindamicina obtenidos incluyen las 

resistencias inducibles, fenómeno que se 

observó en dos aislados de S. epidermidis, 

uno de S. haemoly�cus y en el único aislado 

de S. lugdunensis resistente a clindamicina. 

Además fue observado en un aislado de S. 

simulans.

 Por  e l  método de d i fus ión 

u�lizando el disco de cefoxi�na, la 

resistencia a me�cilina fue de 65,4% en S. 

epidermidis y 92,3% en S. haemoly�cus. 

Ningún aislado de S. lugdunensis mostró 

resistencia a me�cilina.

 De los 30 aislados mecA (+), 29 

(96,7%) fueron detectado por test de 

difusión.

El 83% de S. epidermidis gen mecA posi�vos 

fue productor de biopelícula (Tabla 7).

Discusión

 Nuestros hallazgos coinciden con 

numerosos trabajos que reportan a S. 

epidermidis como el SCN más frecuen-

temente implicado en infecciones, seguido 

por  S .  haemoly�cus  (11 ,20,21) .  S . 

lugdunensis fue iden�ficado en 15% de las 

cepas, frecuencia que consideramos alta El 

73,1% de S. epidermidis, 53,8% de S. 

haemoly�cus y 40% de S. lugdunensis 

fueron productores de biopelícula (Tabla 5).

La producción de lipasa y leci�nasa fue de 

53,8% para S. epidermidis y S. haemoly�cus 

de 61,5 y 46,2%, respec�vamente. S. 

lugdunensis sólo fue posi�va para la 

producción de lipasa en 60% y ningún 

aislado produjo leci�nasa (Tabla 5).

 Nucleasa de �po ADNasa se 

detectó en 100% de las cepas de S. 

haemoly�cus y de S. lugdunensis con la 

incubación durante 48 h. La producción fue 

menor en relación a la producida por la cepa 

de S. aureus ATCC 25923. Ningún aislado de 

S. epidermidis fue productor de ADNasa 

(Tabla 5). Cuando la incubación de la prueba 

de ADNasa es realizada durante 24 h como 

lo describe la técnica para iden�ficación de 

especies, tanto S. haemoly�cus como S. 

lugdunensis  dan prueba de AD Nasa 

nega�va.

 La producción de hemolisina se 

observó en todos los aislados de S. 

haemoly�cus y de S. lugdunensis, siendo 

mucho más intensa la hemólisis producida 

por el primero (Tabla 5).

 Los resultados del gen mecA 

coincidieron totalmente con la presencia de 

PBP2a y fue de 69,2% en S. epidermidis, 

92,3% en S. haemoly�cus y en ninguno de 

los aislados de S. lugdunensis (Tabla 5).

No se detectó el gen de la PVL en aislado 

alguno de SCN.

 Los aislados de S. epidermidis y S. 

haemoly�cus  presentaron una alta 

resistencia a la mayoría de los an�-

microbianos ensayados; en cambio, para S. 

lugdunens is  se  obtuvo muy buena 

sensibilidad (Tabla 6).

 Los valores de resistencia a 

clindamicina obtenidos incluyen las 

resistencias inducibles, fenómeno que se 

observó en dos aislados de S. epidermidis, 

uno de S. haemoly�cus y en el único aislado 

de S. lugdunensis resistente a clindamicina. 

Además fue observado en un aislado de S. 

simulans.

 Por el método de difusión u�li-

zando el disco de cefoxi�na, la resistencia a 

me�cilina fue de 65,4% en S. epidermidis y 

92,3% en S. haemoly�cus. Ningún aislado 

de S. lugdunensis mostró resistencia a 

me�cilina.

 De los 30 aislados mecA (+), 29 

(96,7%) fueron detectado por test de 

difusión.

 El 83% de S. epidermidis gen mecA 

posi�vos fue productor de biopelícula 

(Tabla 7).

Discusión

 Nuestros hallazgos coinciden con 

numerosos trabajos que reportan a S. 

epidermidis como el SCN más frecuen-

temente implicado en infecciones, seguido 

por S. haemoly�cus (11,20,21). S. lug-

dunensis fue iden�ficado en 15% de las 

cepas, frecuencia que consideramos alta 

cuando la comparamos con lo reportado 

por estos mismos autores, de 3 a 6%. Esta 

especie está reportándose cada vez con 

mayor frecuencia y se la ha asociado a un 

amplio espectro de infecciones, princi-

palmente de piel y tejidos blandos, como 

celuli�s y abscesos subcutáneos. Además, 

ha  s ido  reportada  como causa  de 

endocardi�s, artri�s, infecciones de 

prótesis, osteomieli�s, infección urinaria y 

de heridas, en los que se describe la 
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naturaleza agresiva de esta bacteria, 

considerada más virulenta que otros 

SCN(22,23). El incremento de infecciones 

debidas a S. lugdunensis puede deberse 

tanto a un mejor conocimiento de sus 

caracterís�cas, o a un mayor índice de 

sospecha; sin embargo, es posible que su 

incidencia siga aún subes�mada e incluida 

d e n t r o  d e l  g r u p o  d e  l o s  S C N  n o 

iden�ficados, o iden�ficado como S. aureus, 

debido a que comparte con este úl�mo, la 

capacidad de producir coagulasa ligada y la 

similitud de sus colonias. En frecuencia de 

aislamiento sigue S. capi�s subesp. capi�s, 

frecuencia comparable a lo encontrado por 

otros autores, quienes lo reportan como 

causante de infecciones varias, abscesos y 

e n d o ca rd i � s ( 2 4 , 2 5 ) .  C o m o  e ra  d e 

esperarse, las demás especies, S. warneri, S. 

caprae, S. hominis subespecie hominis y S. 

s im u la n s ,  f u ero n  a i s la d a s  en  b a j a 

frecuencia; existen, en cambio, reportes que 

revelan un aumento de S. hominis y S. 

warneri como causantes de bacteriemia e 

infecciones nosocomiales(7,26). No se 

obtuvo aislamiento de S. schleiferi, que, si 

bien no es frecuente, comparte con S. 

lugdunensis la capacidad de producir 

coagulasa unida e infecciones similares a las 

de S. aureus(27).

 En este estudio se excluyeron a los 

aislados de S. saprophy�cus, conocido 

uropatógeno, frecuentemente aislado en 

mujeres sexualmente ac�vas y que ya ha 

sido bien estudiado(1,13,14). Esta especie 

es iden�ficada en los laboratorios de 

microbiología mediante la prueba de 

resistencia a la novobiocina, prueba 

considerada suficiente para la iden�ficación 

siempre que el aislado provenga de orina de 

mujeres en edad sexual ac�va. Otros SCN 

resistentes a novobiocina son rarísimos 

como agentes de infección del tracto 

urinario en este grupo etario. Obtuvimos 

solamente dos aislados resistentes a 

novobiocina que no correspondieron a S. 

saprophy�cus, por lo que no fueron 

excluidos del estudio; ambos fueron 

iden�ficados como S. xylosus, uno de ellos 

de orina de un hombre añoso y el otro de 

secreción de herida. A pesar de que los 

aislados de S. saprophy�cus  fueron 

excluidos en este trabajo, 34,4% de los 

aislados se obtuvieron de muestras de 

orina, comparable con el estudio de De 

Paulis y cols., para quienes el porcentaje de 

muestras de orina fue similar al nuestro, 

pero sin la exclusión de S. saprophy�cus. En 

dicho estudio, siguieron en frecuencia las 

muestras de heridas (14,9%) y luego 

hemocul�vos (12,9%). En otras series 

predominan totalmente muestras de 

hemocul�vos, como en el reporte de Ieven y 

cols., quienes obtuvieron la mayor parte de 

aislados de hemocul�vos en 60,3% de los 

casos, seguido de catéteres (12,1%), luego 

heridas (10,8%), y la orina representó sólo 

5,6% de las muestras(11,20). El número 

importante de orinas en nuestro estudio, 

podría deberse a que el laboratorio donde 

fueron recolectadas las muestras recibe una 

mayor can�dad de pacientes ambulatorios y 

la mayoría de los urocul�vos procedió de 

pacientes no hospitalizados con edad media 
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significa�vamente mayor a la edad media de 

los demás pacientes. Las razones posibles de 

la elevada frecuencia de infecciones del 

tracto urinario en los ancianos incluyen 

uropa�a obstruc�va debido a hiperplasia 

prostá�ca y pérdida de la ac�vidad 

bactericida de las secreciones prostá�cas en 

los varones, vaciamiento deficiente de la 

vejiga debido al prolapso en las mujeres, 

además enfermedad neuromuscular, 

aumento de la manipulación y uso de 

catéteres en la vejiga de ambos sexos(28). 

Además, existen reportes de pacientes con 

prosta��s subaguda o crónica debidas a 

S C N 29.  De los  S C N  dis�ntos  de S. 

saprophy�cus cul�vados a par�r de orina, S. 

epidermidis es la especie predominante y 

aislado de pacientes con complicaciones de 

las vías urinarias30. Coincidentemente, en 

el presente estudio el más frecuentemente 

aislado de muestras de orina fue S. 

epidermidis, seguido de S. haemoly�cus.

 La totalidad de los aislados de S. 

lugdunensis provino de secreciones puru-

lentas de diversos orígenes, de abscesos y 

de heridas; esta especie, como ya se ha 

mencionado, es aislada principalmente de 

piel y tejidos blandos(22,23). No se 

iden�ficó cepa alguna de S. lugdunensis a 

par�r de orina.

 En cuanto al método u�lizado 

para la iden�ficación de especies, es 

económico, simple como lo manifiestan los 

autores en relación al método de referencia 

propuesto por Kloss y cols.(12), y además 

efec�vo porque permi�ó la iden�ficación de 

las especies más frecuentes con rela�va 

facilidad.

 Es importante mencionar que en 

países en vías de desarrollo como el nuestro, 

la iden�ficación del género Staphylococcus 

se realiza en la mayoría de los laboratorios 

de microbiología, con la prueba de 

coagulasa en tubo; si ésta es posi�va se 

informa como S. aureus y si resulta nega�va 

se iden�fica como SCN(21). Sin embargo, 

debido al aumento de las infecciones 

debidas a estos agentes se los debería 

iden�ficar a nivel de especie, por lo menos a 

las más frecuentemente asociadas con 

patologías. Coincidimos con numerosos 

trabajos que han enfa�zado la importancia 

de realizar iden�ficación de especie en todo 

aislado que se considere significa�vo(7), por 

lo que se propone la implementación del 

método simple y económico, que u�liza 

medios con lo que habitualmente cuentan 

los laboratorios de microbiología y que 

permite diferenciar las especies más 

frecuentemente implicadas en infecciones 

como son S. epidermidis, S. haemoly�cus, S. 

lugdunensis e inclusive, S. capi�s sub especie 

capi�s.

 Las demás especies como S. 

hominis, S. warneri, S. entre los métodos de 

detección del gen mecA por RPC y el 

comercial de aglu�nación que detecta la 

proteína ligadora de penicilina de baja 

afinidad, la PBP 2a.

 Además, se obtuvo muy buena 

correlación entre el método de difusión y la 

presencia del gen mecA; sólo un aislado de 

S. epidermidis que presentaba el gen no fue 

detectado por el método de difusión con los 

discos de cefoxi�na según puntos de corte 

propuesto por el CLSI19. Ha sido descrito 

para S. epidermidis que algunos aislados, 

aún portando el gen, �enen CIM rela�-

vamente bajas lo que no puede ser 

detectado por difusión.

 Por otra parte, se debe destacar la 

excelente sensibilidadque presenta S. 

lugdunensis a la mayoría de los an�mi-

crobianos.

 No encontramos resistencia a 

me�cilina en concordancia con numerosos 

estudios que la consideran una bacteria muy 

sensible, caracterís�ca que comparte con S. 

saprophy�cus.  Sin embargo, existen 

reportes de aislados de S. lugdunensis 

resistentes a me�cilina.(35)

 Con este estudio contribuimos al 

conocimiento de un patógeno emergente 

que puede causar enfermedades graves, 

m u c h a s  ve c e s  d i � c i l  d e  e r ra d i ca r. 

Proponemos que la iden�ficación a nivel de 

especie sea una prác�ca habitual en los 

laboratorios de ru�na de microbiología 

clínica, incluso los que no cuentan con 

equipos automa�zados de iden�ficación, 

para ayudar a valorar a esta bacteria en su 

justa medida.

 No debe olvidarse que el trata-

miento de S. epidermidis y S. haemoly�ccus, 

especialmente relacionadas a disposi�vos 

ajenos, es un desa�o para la ciencia médica 

por la producción de biopelícula y la 

resistencia an�microbiana, por lo que se 

propone seguir estudiando en este tema, a 

fin de contribuir con inves�gaciones que se 

llevan a cabo actualmente y que están 

dirigidas a interferir en la formación de 

biopelícula o posibilitar la disgregación del 

mismo.
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