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Resumen

Frecuentemente, la nasofaringe es colonizada por bacterias potencialmente patégenas invo-
lucradas en infecciones agudas del tracto respiratorio inferior, las cuales constituyen una de las
principales causas de morbi-mortalidad entre los nifios menores de seis afios de edad, particular-
mente en paises en desarrollo. Para determinar el porcentaje de portadores de estos microorganis-
mos, se procesaron 200 exudados nasales y faringeos provenientes de nifios que asistian a cuatro
instituciones pre-escolares del Estado Zulia, durante el afio escolar 2000-2001. El aislamiento e
identificacion bacteriana se hizo siguiendo la metodologia convencional. Se obtuvo 73,50% de por-
tadores, de los cuales 48,98% presentaban colonizacion nasal; 10,20% colonizacion faringea y
40,82%, portaban estas bacterias, tanto en nariz como en faringe. S. aureus se encontré colonizan-
do las fosas nasales anteriores en el 49,50% de los nifios estudiados. 12,00% de los pre-escolares,
resulto portador nasal de H. influenzae y 13,50%, portaba este probable patogeno en faringe. Se
detecto colonizacion orofaringea por estreptococos beta-hemoliticos en 27,00% de los ninos, dis-
tribuidos de la siguiente manera: 8,00% del grupo A; 12,50% grupo B; 1,50% grupo C; 4,00% gru-
po Gy 1,00%, resulté no agrupable. Para S. pneumoniae, se obtuvo un 10,50% de portadores nasa-
les y 3,00% de portadores faringeos. S6lo 1,50% de los nifos estudiados, result6 portador de N.
meningitidis. No se encontraron portadores de B. catharralis. Las diferencias obtenidas en el por-
centaje de portadores de acuerdo a la edad y sexo, resultaron estadisticamente no significativas.

Palabras clave: Portadores, nasofaringeos, pre-escolares, asintomaticos, bacterias, pat6-
genas.
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Abstract

Frequently, the nasopharynx is colonized by potentially pathogenic bacteria involved in acute
lower respiratory tract infections, which constitute one of the main causes of morbidity and mor-
tality among children younger than six years of age, particularly in developing countries. In order
to determine the percentage of carriers of these microorganisms, 200 nasal and pharyngeal swabs
obtained from children that attended four pre-school institutions in Zulia State during the school
year 2000-2001, were processed. Isolation and bacterial identification were made following the
conventional methodology. The carrier percentage identified was 73,50%, of which 48,98% pre-
sented nasal colonization; 10,20% pharyngeal colonization and 40,82%, carried these bacteria in
both nose and pharynx. S. aureus was colonizing the frontal nasal passages in 49,50% of the chil-
dren studied. Around 12,00% of the pre-school children were found to be nasal carriers of H. influ-
enzae, and 13,50% carried this same pathogen in the pharynx. Oropharyngeal colonization by
beta-hemolytic streptococci was detected in 27,00% of the children, distributed in the following
manner: 8,00% of group A; 12,50% group B; 1,50% group C; 4,00% group G and 1,00% was un-
grouped. For S. pneumoniae, 10,50% of nasal and 3,00% of pharyngeal carriers were identified.
Only 1,50% of the children studied carried N. meningitidis. Carriers of B. catarrhalis were not
found. The differences obtained in the percentage of carriers according to the age and sex were sta-
tistically not significant.

Key words: Nasopharyngeal carriers, pre-school children, a-symptomatic cases, pathoge-

nic bacteria.

Introduccion

A nivel mundial, conjuntamente con las
infecciones diarreicas y la desnutricion, las
infecciones agudas del tracto respiratorio
constituyen la principal causa de morbilidad
y mortalidad entre los nifios menores de seis
anos de edad, particularmente en los paises
en vias de desarrollo (2, 7).

Numerosos factores de riesgo se han
asociado con el incremento y la severidad de
las infecciones del tracto respiratorio infe-
rior, tales como: edad, sexo, nivel socioeco-
noémico, eficiencia de los mecanismos de de-
fensa del hospedador, virulencia del agente
infeccioso, condiciones ambientales, contac-
tos familiares o permanencia en comunida-
des cerradas, como: guarderias, escuelas, in-
ternados, campamentos y el estado de porta-
dor (2, 7, 8, 28). Todos estos factores, pro-
mueven la transmision aérea de patégenos

respiratorios e incrementan el tamano de la
dosis infectante, predisponiendo a los nifios a
infecciones frecuentes y recurrentes que im-
piden la recuperacion completa de los tejidos
afectados, conduciendo a enfermedad cada
vez mas severa (2).

Los microorganismos mas frecuente-
mente involucrados en estas infecciones in-
cluyen: Streptococcus pneumoniae (S. pneu-
moniae), Haemophilus influenzae (H. in-
fluenzae), Staphylococcus aureus (S. au-
reus) Streptococcus beta hemoliticos (SBH),
Moraxella catarrhalis (M. catarrhalis) y
Neisseria meningitidis (N. meningitidis) en-
tre las bacterias; mientras que entre los virus
destacan: el virus respiratorio sincicial, ade-
novirus y parainfluenza tipos a y b (28, 30).

Existen discrepancias entre los diferen-
tes autores en la definicion del estado de por-
tador; en general, el término de portador se
suele aplicar a aquellos pacientes que presen-
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tan alguna de las dos situaciones siguientes:
a) cultivo positivo, sin sintomatologia y
b) cultivo positivo, sin desarrollo de una res-
puesta inmunitaria (8, 20, 29).

La falta de consenso sobre el estado de
portador, ha dado lugar a que algunos clini-
cos consideren que el estado de portador no
supone ningdn peligro y no debe tratarse;
mientras que otros sostienen que el estado de
portador constituye una fuente importante
de transmision a otros individuos suscepti-
bles, fuente de infeccion de sitios anatomicos
adyacentes y probable foco de invasion mu-
cosa precedente a infeccion sistémica; por lo
que recomiendan la aplicacion de tratamien-
to profilactico (8, 66).

Los portadores nasofaringeos de bacte-
rias potencialmente patdgenas constituyen el
reservorio natural de infecciones del tracto
respiratorio y son, virtualmente, el preludio
de todas las enfermedades bacterianas a este
nivel (7, 55). Si el ntimero de portadores se
reduce, disminuira también la transmision
de estos microorganismos y, por ende, la
morbi-mortalidad infantil debida a infeccio-
nes agudas del tracto respiratorio inferior,
permitiendo asi, controlar el impacto de las
infecciones invasivas, particularmente, por
S. pneumoniae, H. influenzae tipob y N. me-
ningitidis (7, 55).

En la actualidad, es escasa la informa-
cion local en relacion a la frecuencia del es-
tado de portador nasofaringeo de bacterias
potencialmente patoégenas en la poblacion
preescolar, de alli que se realizo esta investi-
gacion cuyos objetivos fundamentales fue-
ron:

« Aislar e identificar las bacterias poten-
cialmente patogenas en la nasofaringe
de nifios menores de seis afios, aparen-
temente sanos.

« Determinar el porcentaje de portadores
nasofaringeos de bacterias potencial-
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mente patdgenas en nifios en edad pre-
escolar.

« Comparar el porcentaje de portadores
nasofaringeos de bacterias potencial-
mente patogenas, de acuerdo alaedad y
sexo de la poblacion estudiada.

Materiales y Métodos

Poblacién

La poblacion para la presente investiga-
cion estuvo representada por 86 nifias y 114
nifios (n=200), menores de seis afos de
edad, aparentemente sanos, que asistian a
cuatro institutos preescolares ubicados en la
parroquia Caracciolo Parra Pérez del Munici-
pio Maracaibo, durante el afio escolar 2000-
2001.

Obtencion y procesamiento
de las muestras

A todo nino incluido en el estudio se le
realiz6 un exudado nasal y un exudado farin-
geo. Las muestras fueron obtenidas con ayu-
da de un hisopo de algodén estéril, previa-
mente humedecido en solucion salina fisiol6-
gica (SSF) y colocadas en el medio de trans-
porte Cary & Blair hasta su inoculaciéon en
medios de cultivo enriquecidos: agar sangre
de carnero (SC) y gelosa chocolate (GC); y en
medios selectivos: agar sangre de carnero
con kanamicina (SCK) y agar vancomicina,
colimicina, nistatina (VCN). Los medios ya
inoculados se incubaron a 35°C, 18 a 48 ho-
ras; las placas de SC/GC y VCN en condicio-
nes de microaerofilia y la SCK, en anaerobio-
sis. Transcurrido el periodo de incubacién, se
observo la morfologia colonial y se procedi6 a
realizar un frotis coloreado siguiendo la téc-
nica de Gram. Posteriormente, se efectu6 la
identificacion bacteriolégica segin la meto-
dologia convencional descrita en el Manual
de Microbiologia Clinica de Murray, en su
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séptima edicion (46). No se investig6 la pre-
sencia de Mycoplasma sp. y Chlamydia sp.

Analisis estadistico

Las diferencias en el porcentaje de por-
tadores de bacterias potencialmente patoge-
nas, segin la edad y sexo de los nifios, fueron
analizadas estadisticamente mediante la
prueba del chi cuadrado, con un nivel de sig-
nificancia del 5%.

Resultados

Del total de ninos estudiados, 147
(73,50%), resultaron portadores de bacterias
potencialmente patdgenas en el tracto respi-
ratorio superior, de los cuales, 72 (48,98%)
presentaron tnicamente colonizacion nasal,
15 (10,20%) colonizaciéon faringea y 60
(40,82%) portaban estas bacterias, tanto en
la nariz como en la faringe (Tabla 1).

El porcentaje de portadores de bacterias
potencialmente patégenas en la nasofaringe,
de acuerdo al sexo de los preescolares inclui-
dos en esta investigacion, puede apreciarse
en la Tabla 2, correspondiendo 82 casos al
sexo masculino (71,93%) y 65 casos (75,58%),
al femenino.

La distribucion de los portadores naso-
faringeos de bacterias potencialmente pat6-
genas, de acuerdo a la edad de los ninos estu-
diados, se muestra en la Tabla 3, observando-

Castellano-Gonzalez et al.

Tabla 1. Portadores nasofaringeos de bac-
terias potencialmente patogenas
en pre-escolares asintomaticos.

Portadores N° %
Nasales 72 48,98
Faringeos 15 10,20
Nasofaringeos 60 40,82
Total 147 100,00

F de I: Laboratorio: Catedra de Microbiologia.
Escuela de Bioanaélisis. LUZ.

se que 60,00% de los nifios de 3 afos (6/10);
82,24% de 4 anos (51/62); 68,00% del grupo
de cinco anos (51/75) y 73,58% de los prees-
colares de 6 anos (39/53), resultoé portador
de alguno de estos microorganismos.

El procesamiento de las muestras, de-
mostré que 99 nifos (49,50%) portaban S.
aureus en las fosas nasales, y apenas un nino
0,50% presentd colonizacién faringea por
este microorganismo (Figura 1).

Staphylococcus aureus se detectd por
igual en ambos sexos, 50,00% para cada uno,
43 ninas y 57 ninos (Figura 2). Al analizar los
resultados de los cultivos positivos para este
microorganismo por edad, se observa que
30,00% (3/10) correspondieron al grupo de 3
anos; 56,45% al de 4 anos (35/62); 49,33% al
de 5 anos (37/75)y 47,17% al grupo de 6 anos
(25/53) (Figura 3).

Tabla 2. Portadores nasofaringeos de bacterias potencialmente patégenas en pre-escolares
asintomaéticos. Distribucion por sexo.

Sexo Positivos Negativos Total
N° % N° % N° %
Masculino 82 71,93 32 28,07 114 100,00
Femenino 65 75,58 21 24,42 86 100,00
Total 147 73,50 53 26,50 200 100,00

F de I: Laboratorio: Catedra de Microbiologia. Escuela de Bioanalisis. LUZ.
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Tabla 3. Portadores nasofaringeos de bacterias potencialmente patdégenas en pre-escolares asin-

tomaéticos. Distribucién por edad.

Edad Positivos Negativos Total

(afios) N° 9% N° 9% N° %
3 6 60,00 4 40,00 10 100,00
4 51 82,24 11 17,76 62 100,00
5 51 68,00 24 32,00 75 100,00
6 39 73,58 14 26,42 53 100,00

Total 147 73,50 53 26,50 200 100,00

F de I: Laboratorio: Catedra de Microbiologia. Escuela de Bioanalisis. LUZ.
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F de I: Laboratorio: Catedra de Microbiologia. Escuela de
Bioanalisis. LUZ.

Figura 1. Portadores nasofaringeos de bac-
terias potencialmente patogenas
en pre-escolares asintomaéticos
segun tipo de muestra.

En relaciéon a H. influenzae, 24 ninos
(12,00%) resultaron portadores nasales y 27
(13,50%), portadores faringeos de este pro-
bable patogeno (Figura 1). Haemophilus in-
fluenzae se detect6 en 31 ninas (30,05%) y 20
nifnos (17,54%) (Figura 2). Del total de porta-
dores de este microorganismo, 40,00% co-
rrespondio al grupo de 3 afios de edad (4/10);
22,58% al de 4 anos (14/62); 18,67% al de 5
anos (14/75) y 35,85% al grupo de 6 afos
(19/53) (Figura 3).

La Figura 4 muestra la distribucion de
biotipos de H. influenzae aislados a partir de
nifios en edad preescolar. Se aislaron 51 ce-
pas de este microorganismo: 26 (50,98%) en
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F de I: Laboratorio: Catedra de Microbiologia. Escuela de
Bioanalisis. LUZ.

Figura 2. Portadores nasofaringeos de

bacterias potencialmente pat6-
genas en pre-escolares asinto-
maéticos. Distribucion por sexo.
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F de I: Laboratorio: Cétedra de Microbiologia. Escuela de
Bioanalisis. LUZ.

Figura 3. Portadores nasofaringeos de
bacterias potencialmente pato6-
genas en pre-escolares asinto-
maticos. Distribucion por edad.
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F de |: Laboratorio: Catedra de Microbiologia. Escuela de
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Figura 4.
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Figura 5. Streptococcus beta hemoliticos.
Distribucion por grupo serologi-
co.

exudado nasal y 25 (49,02%) en exudado fa-
ringeo. En las muestras de exudado nasal, la
distribucion por biotipos fue la siguiente: I
(3 cepas, 11,54%); 11 (3 cepas 11,54%); III
(4 cepas, 15,38%); IV (7 cepas, 26,92%); V
(1 cepa, 3,85%); VI (7 cepas, 26,92%) y VIII
(1 cepa, 3,85%). No se encontr6 ninguna
cepa perteneciente al biotipo VII. En las
muestras provenientes de orofaringe, 1 cepa
(4,00%) correspondi6 al biotipo I; 5
(20,00%) al I1; 3 (12,00%) al II1; 6 (24,00%)
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al IV; 1 (4,00%) al V; 4 (16,00%) al VI; 1
(4,00%) al VI1 'y 4 (16,00%) al VIII, respecti-
vamente. En este estudio, la mayoria de las
cepas resultaron no tipificables o no capsula-
das (98,04%); s6lo una cepa, perteneciente al
biotipo I, aislada a partir de un exudado na-
sal (1,96%), aglutiné con el antisuero especi-
fico del grupo “a”.

Se encontraron 52 nifios (26,00%) colo-
nizados por SBH a nivel de orofaringe y s6lo 2
(1,00%) albergaban estos microorganismos a
nivel nasal (Figura 1); obteniéndose un
28,95% (33 casos) de portadores en el sexo
masculino y 24,42% (21 casos) en el femeni-
no (Figura 2). El 10,00% de los portadores
correspondi6 al grupo de 3 anos de edad
(1 caso); 33,87% al de 4 afios (21 casos);
26,67% al de 5 anos (20 casos) y 26,64% (12
casos) al grupo de 6 anos (Figura 3).

De la poblacién estudiada, 54 nihos
(27,00%) resultaron portadores de SBH, dis-
tribuidos de la siguiente manera: 16 (8,00%)
del grupo A; 25 (12,50%) del grupo B; 3
(1,50%) del grupo C; 8 (4,00%) del grupo Gy
2 (1,00%) resultaron no agrupables serologi-
camente (Figura 5).

Se obtuvo 10,50% (21 casos) de portado-
res nasales de S. pneumoniae y 3,00% (6 ca-
sos) de portadores faringeos de este microor-
ganismo (Figura 1). El 15,12% de los portado-
res de neumococo pertenecian al sexo feme-
nino (13 casos) y el 12,28%, al masculino (14
casos) (Figura 2). En relacion a la edad, el
mayor porcentaje de portadores se obtuvo en
el grupo de 6 afios, con 10 casos (18,87%); se-
guido del grupo de 4 anos, con 9 casos
(14,52%) y por tltimo, los de 5 afios, con 8 ca-
sos (10,67%). No hubo aislamientos de esta
bacteria en el grupo de nifios de menor edad
(Figura 3).

Sélo 3 nifos (1,50%) resultaron porta-
dores de N. meningitidis; 1 en nariz (0,50%)
y 2 en faringe (1,00%) (Figura 1). Todos los
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aislamientos provenian de preescolares mas-
culinos pertenecientes al grupo de 6 anos de
edad (Figuras 2 y 3, respectivamente). No se
pudo determinar el grupo seroldgico a las ce-
pas de meningococo aisladas ya que todas re-
sultaron autoaglutinantes. En esta investiga-
cion, no se detectaron portadores nasales ni
faringeos de B. catharralis.

Al aplicar las pruebas estadisticas co-
rrespondientes, las diferencias obtenidas por
edad y sexo, en los portadores nasofaringeos
de bacterias potencialmente patdgenas, re-
sultaron no significativas (p>0,05).

Se obtuvo un total de 207 cultivos posi-
tivos (51,75%), de los cuales 132 (66,00%) co-
rrespondieron a muestras de exudado nasal y
75 (37,50%) a muestras de exudado faringeo
(Tabla 4).

23

Del total de especimenes positivos, 177
(85,50%) produjeron cultivos puros; mien-
tras que 30 (14,50%) permitieron el aisla-
miento de mas de un probable patogeno (Da-
tos no mostrados). Las asociaciones bacteria-
nas encontradas en cultivos mixtos a partir
de la nasofaringe de los nifios en edad prees-
colar, se describen a continuacién: S. pneu-
moniae/H. influenzae, 8 casos (26,66%); S.
aureus/S. pneumoniae, 5 casos (16,67%); H.
influenzae/SBH grupo “B”, 5 casos (16,67%);
H. influenzae/SBH grupo “A”, 4 casos
(13,33%); H. influenzae/SBH grupo “G”,
3 casos (10,00%); S. aureus/H. influenzae,
2 casos (6,67%); S. pneumoniae/H. influen-
zae/SBH grupo “B”, 2 casos (6,67%) y S. au-
reus/H. influenzae/S. pneumoniae, 1 caso
(3,33%) (Figura 6).

Tabla 4. Resultados de los cultivos segun tipo de muestra.

Muestra Positivos Negativos Total
N° % N° % N° %
Exudado Nasal 132 66,00 68 34,00 200 100,00
Exudado Faringeo 75 37,50 125 62,50 200 100,00
F de I: Laboratorio: Catedra de Microbiologia. Escuela de Bioanalisis. LUZ.
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F de I: Laboratorio: Catedra de Microbiologia. Escuela de Bioanalisis. LUZ.

Figura 6. Asociaciones de bacterias potencialmente patogenas en portadores nasofaringeos.
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Discusion

Los resultados de la presente investiga-
cion demuestran que existe un elevado por-
centaje de portadores nasofaringeos de bac-
terias potencialmente patégenas en los ninos
en edad preescolar (48,98% en nariz, 10,20%
en faringe y 40,82% en nasofaringe).

El mayor porcentaje de portadores co-
rrespondio a S. aureus (100 nifos; 50,00%).
Este porcentaje es superior al reportado por
Avilay cols.(6) en un estudio piloto, realizado
previamente, quienes refieren un 34,50% de
portadores nasales de este microorganismo.

La elevada prevalencia de S. aureus en
exudados nasales (49,50%) en comparacion
a las muestras de origen faringeo (0,50%),
ratifica que las fosas nasales anteriores cons-
tituyen el principal reservorio de este micro-
organismo en humanos (3, 14, 31, 42). Se ha
establecido que el estado de portador nasal
constituye un importante factor de riesgo
para la adquisicion y desarrollo, tanto de in-
fecciones nosocomiales como de infecciones
adquiridas en la comunidad (14, 16, 31, 42);
puesto que muchas de las infecciones produ-
cidas por esta bacteria son de origen endoge-
no, la reduccion en el nimero de portadores
nasales, mediante terapia antimicrobiana de
aplicacion topica o sistémica, ha disminuido
la incidencia de tales infecciones (12, 16, 30,
31). En consecuencia, deben realizarse estu-
dios a fin de establecer el rol de la eliminacion
del estado de portador nasal en la prevencion
de infecciones por S. aureus (3, 16, 31).

Los portadores nasales de S. aureus han
sido ampliamente estudiados en pacientes
sintomaticos; asi como también en indivi-
duos sanos (1, 15, 16, 30, 31, 39, 42), habién-
dose reportado tasas que varian de un
18,00% a un 55,00% (15, 16, 27, 31, 39, 42,
49, 67). Investigaciones han demostrado que
la variacion en las tasas reportadas se debe, al
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menos parcialmente, a diferencias en el estu-
dio de las poblaciones, muestreo y técnicas
de cultivo (material de los hisopos utilizados
para la obtencion de la muestra, medio de
transporte, medio de cultivo e incluso, el pe-
riodo de incubacion) y de los criterios de defi-
nicion del estado de portador (15, 57, 63).

En teoria, el estado de portador de S. au-
reus puede obedecer a dos razones: 1) las ce-
pas colonizantes de este microorganismo son
extremadamente resistentes a las secrecio-
nes nasales y 2) el fluido nasal del portador
favorece la proliferacion de la bacteria (15,
63). Un estudio realizado por Cole y cols.
(15), en el cual se compara la actividad anti-
microbiana de las secreciones nasales de in-
dividuos “portadores” y “no portadores”, de-
mostrd que mientras los fluidos nasales de
los no portadores fueron bactericidas o, al
menos bacteriostaticos, las secreciones pro-
venientes de portadores, permitieron el in-
cremento en 2 6 3 log., del nimero de unida-
des formadoras de colonias (UFC) de S. au-
reus, comparado con tiempo cero (p< 0.05),
lo que demuestra que la colonizacién por esta
bacteria no ocurre por su marcada resisten-
cia al moco nasal; sino méas bien, debido a
una deficiente actividad antimicrobiana del
fluido nasal de los portadores (15, 31).

Al parecer S. aureus se une a secrecio-
nes humanas, en presencia o no, de células
epiteliales (15,31) e involucra sitios recepto-
res a nivel de la Ig A secretoria (9), glicolipi-
dos (32) y proteina surfactante A (43). Ade-
mas, es capaz de reducir in vitro la actividad
ciliar nasal (18). El incremento en la adhe-
rencia y la disminucion de la actividad ciliar
nasal podrian explicar la retenciéon de S. au-
reus a nivel del pasaje nasal; pero no tiene in-
fluencia directa en la proliferacion bacteriana
(15); por lo que se ha sugerido que el fluido
nasal de algunos portadores posee una activi-
dad antimicrobiana deficiente (15, 31). Debi-
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do alavariacion natural en la composicion de
la secrecion nasal de cada individuo, se re-
quieren estudios adicionales para determi-
nar si este mecanismo es el inico determi-
nante de la colonizacion nasal por S. aureusy
para identificar los polipéptidos u otras sus-
tancias que podrian ser deficientes en los
portadores (15).

Se encontr6 predominio de portadores
de H. influenzae en el sexo femenino
(30,05%) sobre el masculino (17,54%); resul-
tados que difieren de los reportados anterior-
mente en la localidad (13); los cuales descri-
ben 70,58% de portadores nasales en prees-
colares masculinos y 29,42% en femeninos.
Al considerar la edad como factor predispo-
nente para la colonizaciéon por este microor-
ganismo, no se encontro asociacion estadisti-
camente significativa por lo que las diferen-
cias observadas en relacion a los reportes de
otros autores (13, 55) pueden deberse sim-
plemente, a que el nimero de nifios de estas
edades incluidos en la investigacion era ma-
yor, o en su defecto, a las variaciones de area
geografica, puesto que los patrones de colo-
nizacién en esta ciudad, son distintos a los
encontrados en otros paises (13).

En 1931, se estableci6 la existencia de
cepas no capsuladas y capsuladas de H. in-
fluenzae, dividiéndose estas tltimas en seis
(6) serotipos, denominados con las letras a-f
(17). Las cepas no capsuladas, muy frecuen-
tes en la faringe de portadores sanos, produ-
cen cuadros relativamente benignos (otitis,
sinusitis, conjuntivitis y bronquitis cronica)
(17); por el contrario, las cepas capsuladas
colonizan a menos del 5,00% de la poblaciéon
(5, 44) y son responsables de mas del 50,00%
de las infecciones sistémicas (meningitis,
sepsis, epiglotitis, neumonia, artritis, entre
otras). La mayoria de estas infecciones son
producidas por cepas del serotipo “b”, y afec-
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tan, especialmente, a nifios menores de 5
afos (5, 45).

En este estudio, la mayoria de las cepas
resultaron no tipificables o no capsuladas
(98,04%); sblo una cepa biotipo II, aislada a
partir de un exudado nasal (1,96%), aglutind
con el antisuero especifico del grupo “a”; a di-
ferencia de los hallazgos encontrados ante-
riormente en una investigacion similar (13),
donde se reportdé un 11,76% de cepas que
aglutinaron con el antisuero del grupo “d”.
Estos resultados son consistentes con los ob-
servados por autores de diferentes paises (5,
17, 19, 23, 50, 55, 61, 64), donde las cepas no
capsuladas de H. influenzae son organismos
ubicuos que colonizan el tracto respiratorio
superior de la mayoria de los humanos sin
causar enfermedad; sin embargo, la detec-
cién de estas cepas no tipificables puede ser
relevante, debido a que se ha demostrado que
este organismo coloniza hasta el 80,00% de
los individuos aparentemente sanos (60).

Se ha descrito que H. influenzae seroti-
po b, mediante un mecanismo de recombina-
cion genética, puede perder la expresion cap-
sular (26, 33), lo que ha conducido a suponer
que las cepas de H. influenzae no tipiables
que colonizan a la mayoria de los individuos,
pudieran representar variables deficientes de
capsula de cepas serotipo b (45, 47); sin em-
bargo, estudios basados en tipiaje y subtipia-
je del lipopolisacarido de la membrana exter-
na, sondas de ADN y, mas concretamente,
analisis de formas alelas de enzimas metabo6-
licas, indican que la gran mayoria de las ce-
pas no tipiables de este microorganismo, son
genéticamente diferentes a las capsuladas
(45, 47). Ademas, se ha demostrado que las
cepas de H. influenzae no tipiables, en gene-
ral, se unen mas eficientemente que las cap-
suladas a las células epiteliales humanas bu-
cales y nasofaringeas (35, 54).
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La caracterizacion bioquimica de espe-
cies de H. influenzae ha proporcionado una
valiosa informacion epidemiolégica y, bioti-
pos especificos se han asociado con diferen-
tes tipos de infecciones, fuentes de aisla-
miento, propiedades antigénicas y patrones
de resistencia antimicrobiana (13, 41). Los
resultados obtenidos muestran un predomi-
nio de los biotipos III, IV y VI en exudados
nasales y de los biotipos II, IV y VI, en los
exudados faringeos; coincidiendo con obser-
vaciones previas (13, 36); no hubo aislamien-
tos del biotipo VII en los exudados nasales de
ninguno de los grupos etarios incluidos en la
investigacion; sin embargo, si se detect6 este
biotipo, conjuntamente con el VIII, en los
exudados faringeos, aunque con una baja
prevalencia.

La prevalencia de colonizacion por neu-
mococo depende de la adherencia del micro-
organismo a las células de los mamiferos y su
replicacion in situ en la nasofaringe (41). S.
pneumoniae se fija preferiblemente a las cé-
lulas faringeas humanas (48) a través de una
variedad de mecanismos que involucran la
interaccion especifica de adhesinas bacteria-
nas de superficie (antigeno de superficie A y
proteinas de unidn a colina, entre otras) y re-
ceptores a nivel de células epiteliales (41); sin
embargo, no se ha establecido claramente el
presunto papel protector desempefiado por
factores presentes en las secreciones nasales
del hospedador, tales como la Ig A secretoria,
que podrian interferir sobre la fijacién a las
células nasales (34, 52).

En oposicion a lo reportado por Scott y
cols. (58); pero en concordancia con las ob-
servaciones de Perozo y cols. (52), se obtuvo
un predominio de cultivos positivos en el
sexo femenino (15,12%) en relacion al mascu-
lino (12,28%), resultados estadisticamente
no significativos (p > 0,05).

Castellano-Gonzalez et al.

La literatura refiere hasta 35,00% de
portadores nasofaringeos de neumococo en
ninos pre-escolares (48,58); sin embargo, en
este estudio, la prevalencia global del estado
de portador para este microorganismo, fue
de 13,50% (27 ninos). Estas variaciones pue-
den obedecer a la influencia del 4rea geogra-
fica, diferencias genéticas y condiciones so-
cioeconomicas de la poblacién; asi como
también al serotipo de la cepa que coloniza la
nasofaringe humana (48, 52, 65).

Los SBH constituyen un variado ntiime-
ro de microorganismos responsables de im-
portantes cuadros clinicos en nifios y adultos
(8, 22). Los estreptococos del grupo A son las
bacterias que con mas frecuencia producen
amigdalitis aguda en ninos (8, 22, 37), enfer-
medad que se transmite por via aérea a través
de gotitas de saliva; de ahi, la gran importan-
cia que revisten los portadores faringeos
asintomaticos (22). En los altimos afios, se
ha observado que otros SBH no pertenecien-
tes al grupo A, estan implicados en algunos
casos de faringoamigdalitis (8); aunque la
epidemiologia de las infecciones producidas
por estos estreptococos no esta bien dilucida-
da (8, 22).

A nivel mundial, se han realizado diver-
sos estudios en nifios portadores de SBH (8,
22,37, 38, 40), habiéndose establecido que la
tasa de colonizacién varia segun la edad, area
geografica y época del afio (8). Estos estudios
refieren tasas de colonizacion que oscilan
desde un 5,00% hasta un 28,00% (8, 38, 40,
62).

La prevalencia global del estado de por-
tador faringeo de SBH encontrada en esta in-
vestigacion (27,00%) difiere de la reportada
en Espana (40,47%) (8). En este estudio, se
encontr6 un 8,00% de portadores de SBH
grupo A, estos resultados son similares a los
reportados por Betrieu y cols. (11,50%) (8) y
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por Gonzalez-Lama y cols. (22), quienes re-
fieren un 6,00%. Maekawa y cols. (40) en Ja-
pon, reportan 28,30% de portadores; sin em-
bargo, otros autores han obtenido cifras mu-
cho mas bajas, como es el caso de Gingsburg
(21), quien encontro6 3,30% de portadores de
SBH grupo A en nifios pre-escolares.

Cabe destacar que el porcentaje de por-
tadores de estreptococos grupo B encontra-
do en esta investigacion (12,50%), es muy
superior a los hallados en Espana para el
grupo B (2,30%); en contraste, para el grupo
G, larelacion es totalmente inversa, pues en
este trabajo se encontré 4,00% de portado-
res; mientras que en Espafia se reporta un
13,00% (8, 22). Por su parte, Hoffman (25)
detect6 2,30% de portadores de SBH grupo
B y 7% grupo G; Quinn (56) publica 0,60%
para el grupo By 2,60% para el grupo G; lo
que refuerza la afirmacién que la incidencia
de portadores asintomaticos de estos estrep-
tococos, es muy variable segin la poblacion
estudiada, el area geografica yla estacion del
ano (8).

Son escasos los reportes de portadores
de SBH del grupo C, refiriéndose tasas que
oscilan entre 0% y 7,00% (8, 22); resultados
similares a los obtenidos en el presente tra-
bajo, donde la prevalencia de portadores de
estreptococos del grupo C fue de 1,50%. Estos
resultados difieren de los datos procedentes
de otros paises, segtn los cuales, en las zonas
de clima tropical y subtropical, se ha demos-
trado una baja prevalencia de SBH grupo Ay
una alta prevalencia de los grupos Cy G (8,
22, 25, 56); en contraste, en los paises con cli-
ma templado, existe una alta prevalencia del
grupo A y mas baja de los grupos C y G; sin
embargo, en esta investigacion, el mayor por-
centaje de portadores se obtuvo para el grupo
B, seguido de los grupos A, Cy G.

La enfermedad meningococica contintia
siendo un importante problema de salud pua-
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blica a nivel mundial (4). Su presentacion
preferente en la edad infantil, su evolucion a
veces fulminante e inesperada y su patron
epidemiolégico, con aparicion en forma de
brotes esporadicos, ondas epidémicas y epi-
demias, hacen que ain se considere un pro-
blema sanitario de primera magnitud (4,
24). En este contexto y para comprender la
dindmica de la enfermedad, resulta de espe-
cial interés, clarificar el papel desempenado
por los portadores asintoméaticos de menin-
gococo (4).

El ser humano es el tinico reservorio
natural conocido del meningococo, este mi-
croorganismo ataca particularmente las cé-
lulas epiteliales de la faringe (4, 24, 41); asi
que la infeccion se transmite por contacto
directo con las secreciones procedentes de
un sujeto infectado (4). Dada la fragilidad
del microorganismo, es necesario un contac-
to estrecho para que se produzca la transmi-
sion (4); esto permite explicar porque en co-
lectivos cerrados (mayor probabilidad de
contacto no portador/portador) se produ-
cen aumentos significativos en la prevalen-
cia de portadores (4, 41, 51). Desde 1896, se
han realizado trabajos en los que se determi-
na la prevalencia de portadores de meningo-
coco (4); sin embargo, las investigaciones
previas a 1969 pudieran ofrecer una sobre-
estimacion de esta prevalencia, dado que
hasta esa fecha, una especie saprofita, N.
lactamica era considerada una variante de
N. meningitidis que presentaba capacidad
para fermentar la lactosa (10, 11).

Acorde con los reportes de la literatura
actualizada (4, 10, 11), la prevalencia de por-
tadores nasofaringeos de meningococo en-
contrada en este estudio fue baja (1,50%).
Los estudios de portadores realizados en la
poblacién general no seleccionada, son esca-
sos (4); sin embargo, se han encontrado tasas
que oscilan entre 5,00% y 12,00%; cifras que
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distan significativamente de las halladas en
colectivos cerrados (20,00% y 75,00%) (4,
10, 11).

Diversos estudios demuestran que el
porcentaje de portadores en la comunidad no
se asocia con la incidencia de enfermedad
meningococica y, en consecuencia, no es co-
rrecto relacionar la prevalencia de portado-
res con la emergencia de brotes epidémicos
(4, 41); sin embargo, considerando que en las
epidemias, la mayoria de los casos son pro-
ducidos por un clon tnico (10, 11), cabe pen-
sar que la prevalencia de portadores de la de-
nominada “cepa epidémica” es la que mos-
traria correlacion con la incidencia de enfer-
medad meningococica (4). Esta circunstan-
cia determina la importancia del seguimiento
antigénico de las cepas de meningococo ais-
ladas de casos, pudiendo utilizar estos datos
como sistema de alerta, bien ante un posible
aumento en el nimero de casos de enferme-
dad meningococica por un determinado fe-
notipo previamente aislado en la poblacién, o
ante la aparicion de una nueva expresion an-
tigénica (10, 11).

Coincidiendo con reportes previos a ni-
vel local (13), la asociacién mas frecuente-
mente encontrada en la nasofaringe de ninos
preescolares asintomaticos fue la combina-
cion de H. influenzae y S. pneumoniae
(26,66%). H. influenzae se encontro6 forman-
do parte del 83,33% (25/30) de las asociacio-
nes bacterianas; por su parte, S. pneumoniae
se detecto en el 53,33% (16/30) de las mis-
mas.

Entre los nifios, particularmente, los de
bajo nivel socio-econémico, H. influenzae es
considerado como el principal patégeno en la
etiologia de las infecciones agudas severas, y
amenudo fatales, del tracto respiratorio infe-
rior (44, 45). Conjuntamente con S. pneumo-
niae, se considera responsable de gran canti-
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dad de infecciones y muertes entre la pobla-
cion infantil en paises en desarrollo (45).

Segun Preben y cols. (55), la elevada
prevalencia de portadores de H. influenzae
no b y S. pneumoniae puede ser importante
debido a la produccién por estas especies de
una proteasa de inmunoglobulina secretora
del tipo A1, la cual podria facilitar la coloniza-
cion nasofaringea por otros patdégenos poten-
ciales; sin embargo, el rol de estas enzimas en
la patogenicidad bacteriana sigue siendo
controversial (45, 53).

La Ig A1, representa el 60,00% del total
de la Ig A presente en las secreciones huma-
nas y, aunque la deficiencia de esta inmuno-
globulina se ha asociado con un incremento
en la susceptibilidad a las infecciones, mu-
chos individuos con deficiencia de Ig A, son
en apariencia, completamente sanos (44, 45,
53). Otra hipotesis sugiere que las moléculas
de Ig A1 proteasa expresadas en la superficie
de las células de H. influenzae, pueden unir-
se, de manera especifica, a la Ig A1 y enton-
ces, conducir a la formaciéon de microcolo-
nias (45, 53).

En 1985, Sheinman (59) reporta que H.
influenzae, al igual que otros organismos
Gram negativo, puede sintetizar histamina,
la cual incrementa la permeabilidad bron-
quial, condicion que puede ser utilizada por
la bacteria para sustraer del torrente sangui-
neo los factores de crecimiento necesarios
(dinucleo6tido de nicotinamida y hemina), fa-
cilitando de esta manera, la proliferacion de
este probable patogeno.

Moxon (44, 45) describe que tanto H. in-
fluenzae como S. pneumoniae, pueden alte-
rar la actividad ciliar nasal y estimular la pro-
duccién de moco, creando un ambiente favo-
rable para la colonizacion y proliferacion de
microorganismos potencialmente patoge-
nos.
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Conclusiones

Existe una frecuencia elevada de porta-
dores nasofaringeos de bacterias poten-
cialmente patdgenas en la poblacién es-
tudiada (73,50%); destacando los porta-
dores de S. aureus con un 50,00%.

El 98,04% de las cepas de H. influenzae
aisladas de portadores asintomaéticos, re-
sulté no agrupable mediante pruebas se-
roldgicas; siendo los biotipos II, III, IV y
VI, los més frecuentemente encontrados.
Existe una alta tasa de portadores farin-
geos de estreptocococos beta-hemoliti-
cos, ocupando un porcentaje importan-
te los serogrupos con patogenicidad re-
conocida (A, Cy G).

H. influenzae se encontr6 formando
parte de practicamente la totalidad de
las asociaciones de dos o méas microor-
ganismos detectados en la nasofaringe
de pre-escolares asintomaticos.

En la poblacién estudiada, no se encon-
tr6 asociacion estadisticamente signifi-
cativa entre el porcentaje de portadores
nasofaringeos de bacterias potencial-
mente patogenas y factores, tales como:
edad y sexo.
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