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I. INTRODUCCION

Los mlembros del gen Str : . liamég

contraer enfermedades estreptqcbcciqa

Anterlormente se pensana que los ani theptoébcos,
cuya 1mportanc1a medica justificaba su investlgacién'comple
ta'en elrlaborator10,~eran los perteneczentes al grupo A de

Lancefleld ( Bzogenes), sin embargo, en la actualldad no

puede negarse la“partlcipacién de otros, entre los que des-

tacan el B : iversos procesos 1nfecciosos lesi

vos,_yajégggjv Vonst;tuygn mas

del 90% de lo ir de muestras

clinicas,

Con respecto‘a los grupos C.y G, ‘ésﬁéﬁtés 86

lo se lesiacredltaba patogen1c1dad para losnanimales, se ha

comprobado en los Gltimos afios un notable incremento de ca-
sos cllniqos humanos, lo cual probablementg se deba a que
hoy en»dia sé eﬁplean éon mayor frecuénciaTlés pruebas sero
légiéas: cabe mencionar que algunos m1embroa dg estos gru-

pos dan positivaﬁla prueba de sen51bilidad a 0.04 U de ba-

c1tracina y, por ello, existe la posibllldad de que se ha-

yan reportado como S. pyogenes en més de una ocasién.



Este trabajo se enfoca hacia la revisidn de los aspec
tos més: relevantes en los qde,,dgsae‘gigphnfo de vista de
la patclogia humana, se encuentran in&olucrédos los grupos

jiés regiones anatémidésjdfe¢tadas por ellos, los

m6:1§vperﬁite;la pubiicaéién'dé investigaciones recientes.




II. GENERALIDADES

ANTECEDENTE

tltUIP un género de bacterias 51ngulare conténdose entre

los microorganismos més ubicuotas que le han aﬁsado al

hombre, a través de los 51glos,_un numero grande de enfer-

medades (26,57).

Hacia 1836, Rlchard Bright,; econocia ya la relacién

de la fiebre escarlatina,yla glomerulonefr1tis y la insuf1'

ciencia renal” cr6nica a un mismo agente etxblégic “'
medad de Brlght) (57). En 1874, Billroth (24) fue ﬂhime

ro en describir células globulares que crecian ‘en cadenas,

provenientes de los exudados purulentos de la erlsipela y

de heridas infectadas y Ehrlich (1877), asigné el término

Streptococcus a estos microorganismos (94). Al afio siguien

te, Rosenbach aplicd el nombre Streptococcus pyogenes a

los cocos que habiendo sido aislados de lesiones supurati-
vas en el hombre, crecian en cadenas (94) y, en 1932, Co-
burn establecidé firmemente la relacién existente entre los
estreptogogos y la fiebre reumdtica (57).

Tﬂéﬁgélﬁente, se sabe que una sola especie estreptocéc
cieé};pué&é seb responsable de una gran variedad de enfer-

vmedades (24).



b. TAXONOMIA.

De acuerdo con el Manual de Bérééjg(éé)}f@iﬂreino Pro

cariotae, presenta dos divisiones:

I, Cianobacterias
1I. Bacterias
‘Desde el punto de vista de la Microbiologfa ‘Médica,

la segunda es la més intgﬁésénte

Al grupo 14, en elfqﬁevéé,éﬁ qe @é;log

cocos Gram positivos, pertenecenﬁtrds;

Micrococcaceae

Streptococcaceae

Peptococcaceae

a su vez, la familia Streptococcaceae se subdivide en cin-

co géneros:
Aerococcus
Gemella
Leuconostoc
Pédiococcus

Streptococcus

Considerando por un lado, lo exbueétgupor_R, Facklam

en el sentido de que el estado taxonémiqof@e“GéMéila;y Pe-

diococcus es incierto (ya que_propoﬂgA;
Gemella sea en realidad un estreptocoCb
ma similar, que las espgcieéfdglngénéno Pediococcus sean..

aerococos o estreptococos) y-por:otr JSthan



aislado cepas de Leuconostoc provenientes del hombhe, pue-
de eéfablééersérque los dGnicos miembros de impbntaﬁéiéféli

nica en la familia, son entonces'1051&é~1os‘géﬁ'J

coccus y Streptococcus (62),,Ennéétéfﬁlfimq;‘és

te en el que se encuentra iésfficad§$:Ias;ﬁactérigs,dﬁé

son objeto dg‘este’e§tud 

c. CA#AC;V'II:E-I’&E-STICA PRESENTES EN EL GENERO' STREPTOCOCCUS.
, c.;;ihdéédLb:
L6§ éé;reétgcoc;;,saﬁ’éélulasreéfériéas u ovoides, cu
yas diménsiones oééiian entfe 0.6 ¥y 1 micra de diametro;
son inméviles (con excepcién de algunas cepas del grupo se
rolégico D), no forman esporas y son Gram positivos, aun-
que pueden perder esta propiedad a medida que las células
envejecen; su agrupacidn caracteristica en cadenas largas
86lo se manifiesta en preparaciones obtenidas a partir de
muestras biolégicas o de cultivos liquidos (8,26,53,79) y
la longitud de aquéllas es variable encontrédndose condicio
nada por ciertos factores ambientales (52); por otro iado,
su contenido de G + C {(reportado para 15 especies) fluctida

entre 33 y 42 moles por ciento (26).
c.2. METABOLISMO.

Todos los estreptocoéosfsghgfécultativos_(20y60Q94) y

quimiorganétrofos: fermentan carbohidratos y pféddcén dci-



do lactlco pero no gas (homof rm'ntatlvos). algunas espe-
el mélico y el citrico
ales: como sgp1na-yVarg1nina; ademéas,

)y oxidasa (-) (8,20,26,62).

e cos crecenbien en la mayoriade los me

1dios_enrlquecidos (8) Los_féqﬁéfimientos nutric dnaie$‘de

“la gran mayoria son compleJo
i rim{dlgas; peptidos,'vitamlnaéjx
grasos y ténsién de Coé é1e§édé
pecies (S. bovis) deséfréiién,con*
y sales inorgénicas (2§)f f
Su temperatubé 5p£1ﬁa'
que’varlos miembros pueden desarrol

(79)

Eg;ibé'medios‘éélidOs, lag colonlaard
'1sonnpeqﬁeﬁas (por lo general de alrededor de 1 mm*de'dléme
~tro), translucidas o ligeramente opacas, ciréuiares, con-
‘vexas y éparecen como diminutas gotas de rocfoksobrevla su

perficie de agar. En comparacién, las originadas por los

neumococos se presentan aplanadas y translGcidas. (8).

En medios liquidos, se ha obsefvad "
glucosa favorece considerablemente el c)

bargo,;bajo;estas qondic;ones, el pH pued

que es posible que detenga élrdesanrollq;‘,__



o

émblﬁf;§bs originan alguno de estos tres
mucoidgi"mate o lustrosa.

e ’Véﬁllén cepas que producen cépsg
ontienen gel de dcido hialuréni
co en gﬁqhééggia;;e “coﬁf;gré a la colonia una apa-
riencié.5rii1;nfg,Lgsegolgn1;;.mate; se pensd que refleja_
ban la producciéﬁ ée pro%éina-M, pero es posible que sim-
plemente sean colonias muccoides deshidratadas; no obstante
esto dltimo, que fue postulado por Wilson (24,26), es posi
ble que haya que reconsiderarlo, debido a que los estudios
gue se han realizado coinciden en sefialar que son el resul
tado de la acciédn tardia de la hialuronidasa en el désgrfoilo
colonial. Por su parte, las lustrosas son méas pequeﬁaéxy
esﬁéniforﬁadas por células que no generan hialuronato o

bien, que no lo retienen como gel capsular (24).



c.4. ESTRUCTURA ANTIGENICA Y COMPOSICION DE LA PARED CELU-

-LAR. .

La pared celﬁléfuﬂet
prihcipalmenté'pd nm

cién, ‘es similar ‘e o, ‘aunque ‘existen algunas

difereﬁciaé lue sé'béfigre'é”iéé ﬁﬁentes interpépti-

grupo,

ase @ei sistema de clasificacién de Lancefield;

ﬁiﬁuyenrla{b
eﬁ:aigﬁﬁéé_grupoé; §us miembros poseen, ademds, antigenos
polisacéridos'eapecificos de tipo, ya sea formando parte de
la estructura de la pared celular o situados mas superficial
mente constituyendo microcdpsulas (94). Por otro lado, los
estreptococos también pueden presentar antigenos de acidos
teicoicos; esto se puede observar en los pertenecientes al
grupo D, cuyo antigeno especifico de grupo es un &cido glice
rol teicoico. En general, la mayor parte de estoé microorga
nismos, en comin con muchas otras bacterias Gram positivas,
poseen simplemente Acido teicoico, que es un polimero de
glicerofosfato con una unién éster de D-alanina (94).

En varios grupos de Lancefield, existen ademas antige-
nos prqteiqos de superficie, entre los que destaca-ppr su
iﬁpo;£é6;;a ia_deﬁQminéngpréféina M; ésta se eﬁcqgﬁifg'dig

tribu;datén]lé7sﬁp§rficie de la célula, unida a la fimbria,



la cual por cierto estd ausente en la.mayorfa de las

30 minutos o més a pH = z)g;suialtél “écido y

su gran solubllidad en alcohol (26)
Aunque se han identificado otros dos‘tlpos de protef—
nas de“la pared celular que figuran como antigenos de super
fiqigj;ﬁipéuno_parece estar relacionado con la virulencia:
los;ahfiéenos T,’que s8i bien resisten la digestién por en-
zimééhproteoliticas {pepsina y tripéina), son destruidos
répidamente por calor y pH 4cido; por esta razén, no se en-
cuentran en los extractos acidos que contienen proteina M
(18,24,53). Por otro lado, de la proteina R se han encontra
do dos inmunolégicamente distintas; una designada 3R que se

destruye con tripsina o pepsina y la otra 28R, hidrolizgda

solamente por la accién de esta Gltima (24).

Por Gltimo, se hé‘encontrado una fraccién nuclebprd@ei

N,
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ca (antigeno P), similar antigénicamente tanto en leos es-
treptococos hemolitico$ como en los no hemoliticos Yy en
los neumbcocos! qué'présénta'reaccién cruzada con las de

origen estafilocéccico (;8;24),

d. CLASIFICACION DE LOS ESTREPTOCOCOS.

-Aunque la mayoria défw ”‘QUe‘frecuentemente cau

san enfermedad en el hombre - d-en énimales domésticos) se
han estudiado ampliamente (94),4e¥ié£én otras que forman
narte de la flora habltual del cuerpo humano o que viven
en forma saprofita que COntinﬁan s8in ser clasificadas} por
consiguiente, aln existe cierta dificultad para proporcio=-
nar una descripcidn clara de varias especies (94). Sin em-
bargo, para superar esta limitante, se han venldo usando
desde hace tiempd tres caracteristicas generales.

La primera, se basa en los cambios producidos por el
desarrollo de loa estreptococos enjaéar sangre; ésta ha si
do espécialmente atil para reconocer ciertas especies paté
genas (94); a principios del siglo XX, Hugo Schottmiiller
habia demostrado la reaccidén hemolitica producida por los
estreptococos en agar sangre; afios mis tarde, J. H. Brown

(1919), trabajando en el Instituto Rockefeller, se consti-

tuyé como el prlmero en. descrlblr sus diferentes reacciones

hemolltlcas (57) y,'como lo propusieva desde entonces, pue—

den observarse varlos tipos de hem61131s, ‘sobre todo en co~
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lonias sgbgﬁperficiale £

~Si'bien las observaciones

examen microscépico de colonias:

de agar sangre, con el.tiempb;?ééthanfgp};cngta ié~§§f£q—
terizacibn de las aparecidas_en ia suberficie (Gé); L
Uné segunda caracteristica considerada para eféctuar
una clasificacidén presuntiva, son las pruebas bioquimicéé
y fisiolbégicas; por lo regular, la capacidad para producir
cambios bioquimicos especificos, tales como la fermentacidn
de azlicares, es de poco valor para la subdivisién primaria
de los estreptococos, aunque las pruebas individuales pue-
den ser Gtiles para caracterizar ciertas cepas o especies
(94); por otra parte, las pruebas que se basan en la capa-
cidad de crecimiento bajo condiciones extremas de tempera-
tuia o de pH, o bien en presencia de ciertas substancias
quimicaS'son.‘c6n‘£rgcuencia, de mayor significado.

Epk'ﬁltimo,_lg presencia'de los polisacdridos antigé-
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nicos especificos de grupo (94), no dejan dé:cbnstituirse
como. una de las mejores opciones.

A principlos de los anos 30 s, Rebeca Lancefield iden

tificé. c1nco grupos de estreptococos antigénicamente distln
tcs, ‘a los que llamé A. C, D y E, con base en las dife—'

rencias serologicas provenlentes de los polisacérldos_ckde

la pared>éelular; desdé entonces, se ha extendido]g}:nﬁ"é+

ro de grupos existentes a 21, clasificadoé’de 1éT1§§fé‘Afa

H y de la K hasta la W (72).

Los antigenos (yé se&n'ﬁéiié éridos o écidoa teicoi—
‘cos de la pared celular), pueden extraerse de las células
enteras por medio de écido'clorhidrico dilu1do, formamida,
&cido nitroso diluido, autoclave o enzimas liticas; estos
extractos se prueban contra sueros equcificos de grupo me-
diante reacciones de precipitacién en tubos capilares (53).

De las tres caracteristicas generales mencionadas an-
teriormente, ninguna ha resultado,ten forma individual, com
pletamente satisfacforia.para realizar una subdivisidén de
este généro.

En%el‘pésado, la clasxficacién generalmente aceptada
fue la de Sherman (1937), quien reconocié cuatro divisiones
principales en losiegtreptococos: piégenos, enterococos,
lécticdsAy Viridané,(QA), diseﬁada en funcién de su habitat
yrotraé prqpieéadeé]fisicoquimicas.

Todas las clasificaciones antes sefialadas, no incluyen
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a Streptococcus pneumoniae, el cual estd considerado ac-

tualmente dentro del géneroﬁStreptOCOCCUS; ségﬁﬁféirﬁanﬁal

de Bergey (26). En esta ediciéh del Manuall~séfggiohitido
dicha clasificacién, no sin dejar de consideféhla"déyéger_
ta utilidad, .porque ias éspecies de estrepfocoébs éue‘§e 
han venido identificando no se ajustan a una divisién;détég
nada (26). Agregado a la dificultad de una divisiényp;imé{
ria, también tenemos que, aparte del sistema utilizad§1ﬁﬁf
el CDC (Centro de Control de Enfermedades) de Atlanta Geor-
gia, EUA, para realizar la identificacidén y diferenciacién
de los estreptococos, existe otro esquema que proviene de
Inglaterra (32);

Aunque en general hay acuerdo entre ambos esquemas,
también existen areas de discrepancia. Ambos reconocen a
los estreptococos tipicos de los grupos A, B, Cy G, inclu
yendo las cuatro especies dentro del grupo C; sin embargo,
la concordancia no es evidente con respecto al grupo F,
las cepas de colonias “diminutas" de los grupos A, C y G
o los estreptococos beta hemoliticos sin antigenos de gru-

po que son clasificados como Streptococcus milleri por los

.taxénomos britanicos.
Otros aspectos en los que difieren ambos esquemas son:
(a) E1 CDC reconoce dos "especies" que no son beta hemoli-
ticas y que se encuentran en la clasificacidén viridans,

estas son: Streptococcus anginosus-constellatus y




(b)
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Streptococcus MG-intermedius, que los briténicos inclu

en en la clasificacidén "milleri",
y

Mientras que el CDC utiliza Streptococcus mitis y Strep-

tococcus sanguis biotipo II, los britdnicos emplean

Streptococcus mitior y Streptococcus mitior dextrana po-

sitivo, El acuerdo es evidente en la descripcidén de es-

tas especies, pero las pruebas finales para diferencia-

cidén son distintas (32).

Actualmente, mis que preocuparse por.proponer una.sub-

divisién dc los estreptococos, el interés de los microbié-

logos se encuentra enfocado a la obtencidén de un sistema

que

tos

gea Util para lograr la identificacién correcta de es-

microorganismos, por lo cual el CDC emplea para prop6-

sitos del diagnéstico préctico mads que desde un punto de

vista taxonémico, la siguiente subdivisidén de los estrepto

cocos en dos categorias:

(a)

(b)

especies no agrupables.

En esta se encuentran los estréptobodbé'béta hemoliti~-

cos que con pocas excepciones se clasifican;

al esquema de Lancefield y
La segunda categoria en la que se ihcluygq« tfeg
tococos alfa hemoliticos (viridans)fifho

que pertenecen ya sea a grupos de Lancefield o a otras
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e. BAC'I‘-ERI_OFV‘JVA_‘GOVV’S. -

Los estreptococos pueden Ber hospedadores de dos cla-

ses- de fagos (Maxted 1964) los virulentos. que tien

amplio rango de accién lItxca y los temperados. g les

'los lisogenizan y sblo cuando son reactivados‘l
yen. En 1934, Evans (94) describié la lisxs de los stbép-

tococos del grupo A, cuando crecian con. otros del :grupo c

pero estos Gltimos infectados por un - fago"posteriopmgnte,
Maxted en 1957, demostrd que este fenomeno se débia;é ﬁ6gr
enzima asociada al fago pero Beparable de 81, 1la cﬁ&i'atacé'
ba la pared celular de los estreptococos de los grupos A,
C y E; la proteina funcional en cuestibén, es una N-acetil-
muramil L-alanil amidasa, que se ha detectado en particulas
virales maduras y en colas de fagos fragmentados (53).
Zabriskie (1964), demostré que la capacidad de produ-
éir toxina eritrogénica podia transferirse de una cepa de
S. pyogenes a otra mediante lisogenizacidén con fagos tempe-
rados (94). '
En los dltimos afios, los estudios realizados sobre con
versién lisogénica y transduccidén, han demostrado que los
fagos tieqen la capacidad de transferir informacién genéti-
ca determinante para la sintesis de un gran nimero de pro-
dﬁctoé y caracteristicas bioldgicamente importantes en es-
treptococos de los grupos A, C y G (96); asf, se ha puesto

de manifiesto que la transduccién intergrupo transfiere re-
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sistencia a antibiéﬁicbsientre 108 gruposbA, €, Gy esto

se ha comprobado_en : difééc;bnes;'ésto es. del grupo

A al G y viceversa‘ Es p051ble que este fenémeno se vériQ
fique debido a la simllltud de los receptores en el bepfi-

dogllcano de los grupos mencionados, pudiendo ser esta la

causa de la aumentada prevalencia de resistencia’a‘li‘éri—
tromicina entre los estreptococos (96).
La importancia clinica que tiene la transduccién

la resictencia, no s6lo a eritromicina sino-también

citracina, es que la primera Be usa en el tratamiéﬁto:de
enfermedades estreptocdéccicas en pacientes sensibles é'la
penicilina y, la segunda, se emplea frecuentemente duranfe
la terapia local del impétigo (96).

Por lo antes mencionado, es posible establecer qué'el
intercambio de determinantes genéticos entre los estrepto-
cocos del grupo A y otros grupos, el cual estd mediado por
fagos, - es un factor importante en ia biologia y la ecolo-

gia de estos microorganismos.

f. POLISACARIDOS ANTIGENICOS DE LOS GRUPOS C Y G.-

En 1924, Hitchcok (94) fue el primero en demostrar que
la mayorfa de los estreptococos responsables de enfermeda-
des humanas posefan un polisacérido antigénico seroiégica-
ménté'éctivo y el trabajo de Rebeca Lancefield (1933)N(94).

demostrd que éste se podia extraer. La relevancia de estos
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hallazgos se hizo evidente, cuando- se cémpfobé ﬁheliafdis—
tribucién de dichos antigenos de grupo en los microorganls
mos se relacionaba fntimamente tanto con 01ertos huéspedes
animales como con determinadas enfermedades. En aquel en-

tonces, la mayoria de lags enfermedades humanas graves eran
debidas al grupo A y como las cepas de la mastltls bov;na

presentaban un grupo polisacarldo diferente, se clasif1ca~

ron como grupo B; por otro lado, las responsables delﬂpadd

cimiento en otros mami er

Sin embargo, enria~a¢

y G (94).
Los grupos polisa om
pletamente atoxiqos'y fdhcidﬁanfcbm':“ 610

actdan como inmundégenos cuando sé'enéuenttan unidosiaila -

pared celular bacteriana (94).
f;l. Grupo C

Los datos reportados por Krause (58), indican que las
paredes celulares de los estreptococos del grupo C contie-
nen un mucopéptido similar al del grupo A, constituido prin
cipalmente por N-acetilglucosamina, &cido N—acetilmurémico,
alanina, lisina, dcido glutédmico y glicina. AnAlogamente,
su carbohidrato especifico de grupo, es también parecido al
de S. pyogenes, ya que estd compuesto por ramnosa y hexosa-

mina; ésta, en el grupo C, es N-acetilgalactosamina y cons-
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tituye el principal determinante_antigénico‘de%grupo.

f.2. Grupo G

= En ¢iértos aspééféé;‘ e‘lés pare
des céiulares y antiééﬁSS € '"gfios es-
treptococos del grupo G l jié}'c;
mlentras las paredes tripsinlzadas de: iml,presentan dos
componentes pr1n01palés. una matrlz de mucopéptido formada
por N—acetilglucosamina, ac1d0‘N—acetilmurémico y cuatro
aminoficidos, y el carbohldrato eapeciflco de grupo, el cual
esté oonstltuido por ramnosa y N-acetilhexosamina, el muco-
péptido del grupo G es similar y los azflicares constituyen-
tes del carbohidréto soh ramnosa, N-acetilgalactosamina y
galactoga. Estudios serolégicos sugieren que el monosaclri-

do L-ramnosa es el componente que determina su. especifici-

dad antigénica (22).

g. ESPECIES COMPRENDIDAS DENTRC DE :LOS GRUPOS C Y G.
gQi. Grupo C
Las especies en este grupo son:

S. equisimilis

S. zooepidemicus

S. equi

S. dysgalactiae

grupo se subdivide en base a° su - acclén sobregsorbitoiry
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trealosa.

‘equisimili

Tﬁlf@pmdxs}'gxdgéngg. férmehfaitféalg

pero es mas resistente a

as cepas crecen en .ag:
algunas lo hacen cuando la concentracién

e RSN e SRR

se incrementa hasta 40%; los microorganismos que la inte-

graﬁ.ﬁd sonicéﬁéuladoé‘y algunas cépés.produdeh anﬁigéh&s 

T y;R. Mieh£ras que la litefafura inglesa‘mencfoﬁé
rotipos, el Manual de Berggy reconoce‘qcho. dé 5§;§fd
esquemas que utilizan reacciones de aglutihacién,%brec;pi;
tacidén y caracteristicas bioquimicas. Estos micfodfganismos
se han aislado del tracto respiratorio superior de humanos
y animales tanto normales como enfermos; laé cepas que pro-
vienen de personas, son generalmente fibrinoliticas, mientras

que las de origen animal no lisan la fibrina humana (26,94).

S. zooepidemicus. Los miembros de esta especie fermen-

tan sorbitol pero no trealosa, son capsulados y, en cuanto
al nimero de serotipos existentes, existe una gran discre-
pancia entre los investigadores: la literatura britdnica
incluye dos, €l Manual de Bergey ocho y, en una publicacidn
reciente de la Sociedad Americana de Microbiologia (72),’§e
hace referencia a quince. Esta especie se ha aislado:dgr;ar
sangre, exudados inflamatorios y lesiones de animales‘enfeg
mos: causan septicemia en vacas, conejos y cerdos y la mayo

ria de las cepas se han aislado de infecciones de heridas
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en caballos,'apnqde}glgunoa autores la han asociado con

padecimientos en aves (26,94)

S. equi, Esta especie se cteriza por ser tanto

trealosa como serbitol negativos, es:la causa de obstruccio.
nes respiratorias en equinos y se aisla con menor frecuen-

cia en otros animales. La cépsula es demostrable en-algunas

cepas cuando se examinan cultiﬁqs(Jévenes desarrollados en
caldo adicionado de suero y, de acuerdo con Bazeley ¥ Bat-

tle (1940), s6lo existe un serotipo (26,94).

S. dysgalactiae. El nombre ha sido asignado pdn:los:mg

dicos veterinarios para subrayar su caricter no hemolifiéb;
se'han reconocido al menos tres tipos serolégicos y lég,mi-
“croorganismos de esta especie se han aislado de 1;'1é§hé'y
la ubre de las vacas con mastitis aguda (26,94).

Ademés de estas cuatro especie;, el polisaclrido dei
»grgporcrsgjya encontrado en unas pocas. cepas de Si-mille-
ri (94). - .

g.2. Grupo

Los estreptococo

y presentan la’}
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gantardeflos perros (72);‘éstos;microppéénif't“”

jan a S}'E&ogéhés: fermenténi@ﬁgéiﬁs‘ erc
De eé{aféépékie; se han reconécidaia
rbiégicég?meaiante aglutinaéiéngvﬁno;dg ellos
dé;Gbi;;;th. Varias cepas poseen 31 gatigéhp1M;12;y;éng;
nAS‘son ocasionalmente sensibles a.la‘bécitraciha. Estos
mjcrobnganismos se han aislado principalmente del hombre y
de la gaiéanta de animales enfermos (particularmente del p%—

rro}. Cabe mencionar que algunas cepas, en especial las que

son fibrin@litigaé”‘reéqltan indiferenciables de S. Exoge-

nes, a menos fqéalicen métodos serolégicos (26,94).

Pofﬂatro ado,. se distingue dentro de los estreptoco-

cos dé{“ggupbzvffa,los que siendo beta hemolfticos, produ-
cen colonias de 1a forma "diminuta"; estos Ultimos son de-

nominados seglin el Manual de Bergey Streptococcus angino-

sus. Ademéds de presentarse en estos microcrganismos, el po-
lisacérido del grupo G se encuentra ocasionalmente en algu-

nas cepas de S. milleri (26,94).

h. CARACTERISTICAS CULTURALES Y BIOQUIMICAS DE LOS ESTREPTQ

COCOS DE LOS GRUPOS C Y G.
h.1. Grupo C

S. equisimilis, La morfologfa microscépica y macrosco-

pica de esta especie se asemeja a la de S. pyogenes: son cg

lulas esféricas u ovoides que miden entre 0.6 y 1 micra de
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didmetro y sus colonias en agar éangre, tras . 18 a 24 horas
de incubacién.‘miden alrededor de 0.5 mm de didmetro y son
circulareg, éénvexas. de bordes regulares, transparentes o
translﬁci@és; cqmﬁnmente presentan una superficie lisa o
sehiﬁé;é i26;6é) ¥y, por lo general, se encuentraﬁ rodeadas
por zoﬁa; de'hém6iisis beta cuyo tamaflo es dos o aln cua-
tro Qecés mayor que el de la colonia (90).

Los ﬁlembtos de esta especie producen &cido a partir
de glucosa, maltosa, sacarosa, trealosa, salicina y glice-
rol, aunque de éste solamente en condiciones aerébicas;
Normalmepte no fermentan arabinosa, rafinosa, inuling;"ma_
nitol y sorbitol y s6lo las cepas de origen equinofébgilég

tosa negativa (26,94).

S. zooepidemicus. Su morfologia celular y colonial es

indiferenciable a la de 5. pyogenes (26), esta especie pro-
duce acido a partir de'glucqsa, sacarosa, sorbitol y salici
na 'y su capacidad para fermentar 1;ctosa Yy maltosa varia se
gin las diferentes cepas; los microorganismos son consisten
temente xilosa, arabinosa, trealosa, rafinosa, inulina, gli

cerol y manitol negativos (26,94).

S. equi. Esta especie presenta células ovoides o gsfé—
ricas que también miden entre 0.6 y 1 micra de didmetro; en
el pus, el eje largo dg las células se dispone en forma
tranéiérsalAaijde“la cadend, aunque en ocasiones se. muestra

paralelo; en este ltimo caso pueden parecer estreptobaci-
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los. Se agrupan en pares o formando cadenas cortas o lar-
gas, siendo comiin encontrar en caldo las cadenas largas;
en agar sangre, la colonia es himeda en un principio pero
se seca rapidamente transforméndose al final en mate y ma-
nifiesta amplias zonas de hemdlisis (26).

Este microorganismo manifiesta un patrdén pequefio de
fermentacién: produce &dcido a partip de glucose, malfosa,
sacarosa y salicina, pero no de arabinosa, lactosa, trea-

losa, rafinosa, inulina, glicerol, manitol o sorbitol (26).

S. dysgalactiae. Presenta células esféricas u byoides

que se encuentran formando cadenas de dimensionésfregdla—
res y, aunque sus colonias son similares macroscépiéaménte
a las de S. pyogenes, esta especie es alfa hemolitica.

Con respecto, a su comportamiento bioquimico, puede es-
tablecerse que producen acido de glucosa, maltosa, sacarosa
y trealosa, y no de rafinosa, inulina, glicerol o manitol;
su acﬁividadrsobfe lactosa, Sbrbitél y salicina es varia-
ble (26). |
h.2. Grupo G

kﬁh éste grupo se pueden distinguir dos tipos de colo-
nias: las denominadas "grandes", originadas por los micro-
organismos designados generalmente como S. canis, las cua-
les son microscépica y macroscdpicamente indiferenciables

de las cepas de S. pyogenes productoras de colonias. "mate",

y las consideradas "diminutas" (Streptococcus grupoiG<ti—
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:YbeqUeﬁo que
hicbaé‘(se) y

que manifiestan zonas de hemélisis{ otal relatiyéhente gran

des, tras un tiempo de incubaclén de 48 GVhbfas;
Los mlcroorganismos mencionados en primer lugar presen

tan el siguientespatron bxoquxmzco: produc016n de dcido a

partlr de gl'cerol (solo en condic10nes i rébi'as), gluco-

ulactos rééarosa y trealosa, su- act v‘_m”{f € séliA_
éina € inulina;es varlable y no actuan obri nito sqf-'
1bitol ’ raflnoaé (26)
forrsu parte,,los qﬁe orlglnan colonlas "dlmlnutas"
producen écido al utilizar glucosa, maltosa, salic1na, fa—
finosa, sacarosa, lactosa y trealosa,’ mientras que no: lo ha
cen a parfir'de-inuliha;_*ilosa,”arablnosa, glicerol mani-

tol y SOPbltOl (26)

En la tabla 2 1 gse: resumen las caracterist1cas fermen—

tativas de estoa grupos.-
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S. equisimilis Cc + + + + - +b + - - - +a -
8. zooepidemicus C + v + + - v - + - - - -
S. egui Cc + + + + - - - - - - - -
S. dxsgalactiae C + + + v ND v + v - - - -
S. canis G + ND | + v IND + + - - -c| +a| -
Estreptococos de
colonia "diminuta"| G + + + + - v v - + - - -

8 §8lo en condiciones aerdbicas

b lLas cepas equinas no fermentan lactosa
¢ Existen cepas ocasionalmente positivas
ND No determinado

v

Algunas positivas, otras negativas

s2
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i. PRODUCTOS EXTRACELULARES PRODUCIDOS POR LOS GRUPOS A,

CYG.

Los'estrép£o¢o§ds Helrgfupo'A.élébdran,ﬁhéhgbéﬁ;éihti_
dad de productos extracelulares, muchos de los'quales'éé
han estudiado ampliamente y se han puesto de manifiesto

también en otros miembros del género.
i.1. HEMOLISINAS.

En 1895, Marmorek (94) deﬁéstré que algunos estfépto-,w
cocos lisaban los glé6bulos rojds y que este agente 1Ifi¢b
g;d:filtrable; posteriormente, Todd y Weld, estableciefon
qﬁe ﬁuchos miembros hemoliticos de este género producfan
dos lisinas distintas: una activa sélo en forma reducida
y~1a otra oxfgeno estable, a las que Todd (1938) designé
respectivamente estreptolisina 0 y estreptolisina S. Ambas
hemolisinas son entonces las responsables de las zonas de
hem6lisis alrededor de las colonias’ de estreptococos en
agar sangre (24,53) y se diferencian principalmente por su
antigenicidad y su susceptibilidad a la inactivacién por
oxidacidén: la estreptolisina O es antigénica y oxfigeno la-
bil y, la S, no’esrinmunogénica pero si estable en presen-
cia de‘qxigéno}

ESTREPTOLISINA. O (5L0). La SLO es una proteina de

aproximadamente 50,000 a 60,000 daltons (52,53).‘coh'aéfi;y""h

vidad hemolitica yvletél s6lo cuando estd reducida; esta
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Gltima caracteris 1ca no: varia sus propledades antigénicas

de tejidos. (53 94)

En 1939 Hew1tt’y Todd demosfraron que ‘el colesterol
inhibIa la actividad hemolftica ; 1etal'§e la estreptolisi
na 0 y, por ello, se ha postulado queylos glébulos rojos
tienen receptores de aquella naturaleza quimica en la mem-
brana (38); es posible que por esta razén, la respuesta in-
mune producida por la SLO sea més potente después de una
infeccibfn farfngea o sistémica que de una cutédnea, ya que
en la piel se encuentran una gran cantidad de lipidos que
pueden provocar la inactivacién local de la SLO (53); sin
embargo, el colesterol que se encuentra en el suero normal
no posee esta actividad (24,94). Por otra parte, la hemoli-
sinaren.qﬁestién presenta reacciones inmunolfgicas cruzadas

Yy propledades similares a lags lisinas oxigeno-l&biles de

los neumococos, Clostridia y Bacillus (53,94).
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ESTREPTOLISINA S (SLS) ~ES la responsable dé la hem6—

lisis presente alrededor de las colonias estreptocéccicas

incubadas aeréblcamente en: las placas de agar sangre. aun-

que también es capaz de llevap'gtcapp su actividad biol6~

gica en condiciones anaerébica 5(26); es sintetizada por
ia mayoria de las cepas'de ios grupos A, B, Cy G,y tam-

bién por los mlembros de otros, partlcularmente los alfa

hemolfticos (94). En 1967, Bernhexmer estableci6 que qu£m1

camente ‘el égente hemolitico en cuestién:era"u§~pq ipépti o
do compuesto por tan’s6lo 28 aminoécidos y, p§f
terminé la razén de su aparente carencia;dﬁtiHEUﬂ§g§@f;¥;.
dad. Normalmente, su actividad es neutraliiadaipér'éi'gﬁe—
ro humano, aunque ello no es debido a la presencia de:énti
cuerpos, sino a otros de sus constituyentes normales Aﬁh
no determinados; ademés, lisa a los eritrocitos més leﬁtéé
mente que la SLO y, como es inhibida por fosfatidilcéiiqa

y fosfatidiletanolamina (53); los ihvestigadores poét@ian

que, probablemente, su accidén se desarrolla sobre los:fbs-,
foliﬁidos de las membranas celulares de los mamiferos y/o

de sus organelos subcelulares,

i.2 "(TOtXIJZN,A ERITROGENICA). La mayorfa

strepfdéocos del grupo A prbduéeh'és—”
s'responaable del exantema que se- pre—.

senta dur nte 1a:f1ebre escarlatlna (24,52); ex1sten por !
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- inmunolégi’c

roééni@asfpg
que mosﬁ%ggéﬁ, opiedade ro 61c
sensibiee,~£a1¥ox;9§dad:primariatseimanifestéga_céﬁo piro-
genicidad,‘lefali&éd}.cifbfoxicidéa;iinmqnpsuéresién; un
aumentd dramftico de 1la susceptibilidéd dél huésped a las
endotoxinas de bacilos Gram negativos y los efectos secun-
darios eran el resultado de la hipersensibilidad; algunos
autores sugieren que las caracteristicas anteriores son
las responsables de los sintomas que se presentan en la
fiebre escarlatina y, que la filtima es la que provoca el
exantema (94); por esta razbén, se prefiere emplear elrtér-
mino "exotoxinas pird&genas estreptocéccicas" para designar

a estas substancias,

Aunque mucho se desconoce acerca de sus mecanismos mo
leculares de accién, se ha logrado detectar que la toxina
tipo C causa un aumento en la permeabilidad de la barrera
hematoencefflica frente a las endotoxinas y bacterias, y
ejerce su efecto pirético‘actuando directamente sobre el hi

potélamo (53),.
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Por 1o expuesto antériqmente.'eg'minpEQpéble_que se

“del efecto de

neutralizacién de la toxina (reaccién de Schult ton);
cabe sefialar que las personas que poseen ahfitOXina, éﬁn—

que no muestren exantemas, porque se neutr

de la foxiné;i¢oﬁtinuarén siendo sgééébti_
cibn éstrébfo¢6§§ica (52). e
‘Aﬁiériormente se cdnsideraba‘que estésrtoiinasrébib
eran producidas por determinadas cepas de S. Exogéﬁes,inﬂ
fectadas por fagos lisogénicos (que les confieren la iﬁfog
macidn genética requerida para su sintesis), ahorauﬁéysaf
be due, ademfds, este fenbmeno puede presentarsehgq“i;é‘gfg

pos C y G (24).
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'?del:g$ﬁBOfA eiéb6bénﬁ§d§

nes;Céaf;y'Mé?+ pafa desarrollar BU actividad optima (53
,‘ioi),.siendo-esta independiente de la ten51on de oxigeno
(De1be1 1963) (26) Debxdo a que estas enzimas no penetran
la’ membrana p;asmética;dé laS'céluiaé pertenecientes a mami
feros, no son citotdéxicas, sin embargo, son capaces de des-
polimerizar el DNA que se acumula en el pus como resultado
de la desintegracién de los leucocitos polimorfonucleargs;,
por esta razén, los productos comerciales que contiéqén_es-

treptocinasa y desoxirribonucleasa estreptocSccica (estrep-

todornasa) se han empleado para-licuar exudaddsfédFulgntob

{debridamiento enzimdtico) en enfe:medadea ta1¢§f§q
piema neumocéccico (24). S

Entre los estreptococos que elaboréﬂfﬁueiééédég;éjéuen
tan los de los grupos B, C, G y' L, aunque‘;egun algunos in-

vestigadores, éstos lo hacen en menor proporclon que los

pertenecientes al A (94).

ner describieron una ‘substancia presente en ' los filtrados
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de cultivos de estreptococos que promovia la lisis de los
codgulos de sangre humana; inicialmente, se denomind fibri-
nolicgina estreptocéccica y, méé tarde, se demostrd que ca-
talizaba la conversién del plasminégeno en plasmina, por lo
que se le dié un nuevo nombre: estreptocinasa (24). La mayo
ria de los estreptococos de los grupos A, C.y G la producen,
pero en cantidades que varfan de una cepa a ptra (94){ise
han logrado identificar dQSqup}éntgs de 19ﬁénzim£;fAfy B,

diferentes tanto en,aﬁfiééﬁ;cidqq céﬁd?gﬁ;moVilidad'électrg

forética (24){
.E;pe?;mentég fe dqu;ehrAnim51ééf38'iasngtario, su
gieren%dﬁé'lé:esﬂkgﬁkébiﬁésé, en presencia de plasminégeno
humané;zpﬁede aumént;f lé severidad de las lesiones estrep-
toc6éci§as. De‘acuerdo con Ward (1967) (94), la plasmina ge-
nerada por la accidn de la estreptocinasa actia sobre el
componente C3 del complemento para redituar un producto con
actividad quimiotactica; aunque frécuentemente se ha mencio
nado que su accidén es interferir la formacidén de barreras
de fibrina parﬁ permitir asi que el microorganismo se dise-
mine eficazmente, no existe evidencia concluyente que apoye
esta atractiva hipétesis. De hecho, la invasividad de las
lesiones estreptocbeccicas no parece estar afectada por los

anticuerpos antiestreptocinasa (Zé{ff!:

i.5. DIFOSFOPIRIDIN NUCLEOTIDASA (DPNasa). La mayoria de
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las cepaa;de losférupaéfh'

esté

(15,{

i.6, HiALURQNiDASA. Muchos estreptococos, incluyendo aque-

Vllas cesaé*dﬁe tienen cépsulas de écido hialurénico, pro-
ducen hialuronldasa (94); sin embargo, la produccién de
céipsula y hialuronidasa rara vez coinciden: al agregarse
hialuronidasa a un cultivo de una cepa normalmente capsu-
lada, se impide la deteccidén de célpsulas porque éstas se
destruyen., Muchos estreptococos que forman &cido hialuré-
nico durante la etapa temprana de su crecimiento in vitro,
producen posteriormente hialuronidasa la cual hidroliza al
4cido hialurénico (94). S6lo ciertas cepas del grupo A
(principalmente aquéllas que pertenecen a los tipos 4 y 22)
producen la enzima in vitro y nunca forman cépsula (24).
La sintesis de la enzima, la efectian no sélq los gru

pos A y C sino también los B, R, S, T, 5. canis, los neumoco
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cos, e inclusive cepas de otros estreptococos no beholifif

cos.

ialuronidasa és antigénica, la forma;brgdu'iga;bdﬁ

las éebaéAﬁéifgrupo A es inmunol6gicamente distinta;a’ih sin

tetiiﬁd' h:iés del Cy el G (94); aunque anteriormente se

le llam "factor de diseminacidén'" por su impresionante efec-

_to litico éobre la subatancia fundamental del tejido conec-

tivo. existelpoca evidencia experimental de que la hialuro-
'n1dgsa fayorezpa_la invasién de los tejidos por los estrep-
toéocos bajo condiciones naturales (94),.

En rglacién al grupo C, Timoney (93) demostrd que en
cepas de S. egui productoras de cédpsula, la presencia de la
enzima se encuentra asociada a un fago temperado; el autor
sugiere también que la hialuronidasa relacionada con el co-
rrespondiente virus, es la ;esponsable de que estos microor-
ganismos originen colonias mate. Por ltimo, respecto a la
funcibén de la enzima asociada al faéo, se piensa que ésta,
permite la penetracidn del virus a la cédpsula de las nuevas
células huésped.

Ademds de producir estas substancias extracelulares que
comparten otros grupos, los estreptococos del grupo A tam-
bién producen ATPasa, fosfatasa, estearasas, amilasa, N-ace
tilglucosaminidasa, neuraminidasa, lipoproteinasa, una thi
na cardiohepé&tica y, bajo condiciones adecuadas (especial—‘

mente cuando disminuye el pH del medio), una proteasaique
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estreptocinasa,

94).
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ITI. PATOLOGIA

La importancia dg los diferentes grupos serolégicos
como agentes etioldgicos de diversas enfermedades en huma-
nos se ha puesto de ma;ifiesto ultimamente a pesar de que
fueron caragterizados éor Rebeca Lancefield desde 1933,

Con réspécto a lqs gbuﬁqs C1y‘G, se describen a conti-

nuacién las rmedades que cau con mayor frecuencia,

a.1. ENDOCARDITIS INFECCIOSA

 ;Aunqué anteriofmehte’no‘se‘leé'éeﬁalaba papel .alguno
en. esta enfermedad, los estreptococos de los grupos C y G
pueden encontrarse como agentes etioldgicos del padecimien-
to, que se define como una infeccién en el endocardio (11,14,
16,17,25,35,37,42,61,65,80,87,95,97). Durante muchos afios,
la_endocarditis infecciosa se ha clasificado como aguda o
subaguda en funcidén de la velocidaé de la evolucién; la pri

mera se debe con mayor frecuencia a Staphylococcus aureus y

en menor proporcidén a neumococos, estreptococos del grupo

A, gonococos u otros agentes como H. capsulatum, Brucella y

Listeria (11,49). A menudo se presenta en vidlvulas cardia-
‘cas normales, causando su destruccidén répida y provocando
elevados indices de mortalidad, no obstante la administra-
cidén de frgfamientos apropiados (11). Por lo general, su du

racidén es .de dias a semanas y se presenta como consecuencia
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de la exiéféhcfaxdé'offdsufoéds*héﬁaéfésicbs.ﬁ,'

nfecciosa subaguda, és

ta se pre ‘cardiacas congéni-

tas o Qédﬁifllag;:;ré§;§§?él ééﬁé ie§imi§ntd:ﬂe los micro-
orgaﬁisﬁo; impliéédpéf&‘:nOrmalaéngé,‘bﬁéde durar meses e
inclusive uné o’déé afios; iA mayoria de las Qeces (aproxi-
madaﬁénté un 50% de los casos), se debe a estreptococos del
grupo viriaans (generalmente S, sanguis y S. mitis), los
cuales se encuentran formando parte de la flora bacteriana
de la boca y de las vias respiratorias superiores; les si-
gue en frecuencia S. faecalis (15%), el cual estid presente
en la flora perineal y fecal, este microorganismo afecta
principalmente a personas de edad avanzada, en las que co-
minmente también estd causando padecimientos genitourina-
rios (11,49). En relacidén al porcentaje de incidencia de es
tos microorganismos, en los Gltimos afnos se ha visto una
tendencia creciente de endocarditis enterocéccica y una fre

cuencia menor de Streptococcus viridans (11). El resto de

los microorganismos que se encuentran causando la enferme-
dad, incluye los estreptococos del grupo A y otros grupos

y, ademads, otras bacterias tales como Salmonella, Strepto-

bacillus, Serratia, Bacteroides, Haemophilus, Brucella,

Neisseria, Listeria y los difteroides; aunque los bacilos

Gram negativos originan menos del 15% de los casos, su inci

dencia es considerablemente elevada en pacientes con préte-



sis cardiacas y toxicémanos, Por,otra‘pafte1vlos,hbﬁgos

que -més comlinmente causan el ‘padec

pergillus e Histoplasma. Los‘dbs

reclbido corticoesteroides, - antimlcrobxanos de ampllo es-
pectro o substancias citotox1cas. Ademas, existen. r

de que también Blastomyces, Cryptococcus, Mucor vy Tdfulgg;

5is han causado endocarditis (11).
Ambas formas mencionadas de la endocarditis (Aghda y

subaguda) pueden ser provocadas tanto por los estreptoco-

cos del grupo C como por los pertenecientes al G. Debido a

que la correlacidén existente entre agente infeccioso, velo-

cidad de la evolucidén y valvulopatfia subyacente no siempre

2s perfecta, en ocasiones resulta mis Gtil clasificar la in

feccidn de acuerdo al microoréanismo responsable (por ejemplo,

endocarditis enterocéccica, etc.j que subdividirla en aguda

y subaguda.

En la enfermedad causada por Streptococcus viridans,

al parecer la puerta de entrada es la infeccién de la cavi-
dad bucal y, en el caso de pacientes sin dentadura, se aso-
cia a tdlceras bucales por dentaduras artifﬁciales mal adap-
tadas. Por su parte, la endocarditis debida a los enteroco-
cos, aparece en ocasiones después de intervenciones quirir-
gicas de las vias urinarias, del aparato digestivo o por el

uso prolongado de catéteres intravenosos (11).
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En ggderal. la edad media de los pacientes con endocar
ditis infeééﬁpsa,varia de 40 a 50 afios y aproximadamente el
50% o mﬁéJséhfméyores; es poco frecuente en niﬁdé & se bre-

senta mésiehihombres que en mujeres.
SIGNOS Y SINTOMAS DE LA ENFERHEDAD:

En,la’eﬁdocafditis infecciosa subaguda, aunqﬁé la fie-
bre es ihfalible, puede pasar desapercibida o ﬁ;niféétarse
s6lo por lé tarde; en la mayorfa de los casoé se presenta
leucocitosis pero, en general, ésta no rebasé ciffﬁs de
15,000 GB/mms, pudiendo ser normal en muchas ocasiones,

Los escalofrios se presentan con poca frecuencia, las prue-
bas anormales que se asocian cominmente con enfermedad in-
flamatoria también son positivas, incluyendo sedimentacién
globular incrementada, proteina C reactiva positiva, factor
reumatoide positivo e incremento de la gamma globulina séri
ca, Los frotis de sangre periféricg, particularmente los
provenienfes del lébulo de la oreja? muestran una gran caﬁ-
tidad de macréfagos, la esplenomegalia es detectable casi
en todos los casos y generalmente existe soplo cardiaco; la
presencia de petequias se atribuye a la vasculitis gue acom
pafia a la endocarditis y prevalece principalmente en bra-
zos, pecho, abdomen y axilas; una paracteristica propia de

estas miculas es la de no perde? gu color bajo presién.

Otros signos que pueden egtarfpbésentes en el padeci-

miento son: hemorragiaé:eh ésfilla (lfneas subungueales de
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color rojo oscuro). manchas de Roth (hemorrag as - retinia-

nas ovales con un centro claro y'{ d

ler (son pequefios nédulos hlperse

con mayor frecuencia en las yemas de 1os_dedo ) a

pies y que persisten horas o dias) ¥y 1as lesiones ‘de Jane-
way (son zonas hemorrégicas no hlpersensibles,y maculares
que se presentan en palmas Yy plantaé} se obséryan mas en
la endocarditis infecciosa aguda).

Los signos y sintomas de la endocarditis infecciosa
aéuda son semejantes a los descritos para la forma subaguda,
perozla fiebre, que generalmente es intermitente, los esca-
lofrios y la leucocitosis (20,000 a 30,000 GB/mma) son més
ﬁronunciados; por lo general, la anemia severa es rara y el
bazo, aunque normalmente se encuentra aumentado de tamafio,
dififcilmente se palpa. Las petequias y artralgias y los
otros signos mencionados son poco comunes.

La enfermedad se inicia de manera abrupta, esté prece-

dida regularmente por infecciones supurativas,ges‘défgvblu-
cién répida ¥y, en la mayoria de los casos resulta moE£a1 
(21,49).

Estos y otros signos y sintomas que corresp fam_

bas. formas de la enfermedad, se resumen en 1.
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CUADRO 3.1

SIGNOS Y SINTOMAS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

ENDOCARDITIS AGUDA ENDOCARDITIS SUBAGUDA.

Fiebre elevada (39° a 40°C) Fiebre de 38° a 38.5°C,

de curso prolongado*yms

predomiﬁiojﬁespggtin

Escalofrios

Esplenomegalia (40%) :Eséiépémégéiég;

Soplos cardfacos

Hemorragias en astillé‘(4.6%)_5AhoerQa S

Manchas de Roth (4.6%) ' Anemia

Nédulos de Osler (1.5%) Fatiga

Lesiones de Janeway (3%) Pérdida de peso
Mialgias y artralgias ' Embolia (émbolos bacte-

rianos o de fibrina)

Con respecto a la endocarditis causada por estreptoco-
cos beta hemoliticos, una revisién de la literatura (14)"
- publicada en 1978 indicé que, de 68 casos, la distribucién

de los grupos seroldgicos, habia sido la siguiente:
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GRUPO NUMERO
Q ;$§ROLOGICO ‘ DE CASOS

A 5

"[g ‘ 24

"se refiere al grupo G, han aparec1do

riormehtej tras publlcac1ones que subrayan su: importancia
en la inciden01a de endocarditis y establecen: que el tip01 

de colonia *grande" (S. canis) es la de mayor frecuenqia,

(14,17,61,95,97); ademés, se ha podido observar que
microorgahismos pueden causar tanto la forma agudé;déﬁbfiéf:

subaguda;‘esta tdltima, es poco comin durante la priméialdéQ.

cada de 1a vxda y, cuando se presenta en la niﬁez,”seVaso-'

sig ientesuresu)fadosrftlquo?de antiestrep-
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tolisinéiﬁ;faaﬁ,uhiaédés w~C Eééc’iVévpogitie )

va y faqtdf,réumat

de‘estaff

arganta, que pudo determinar:

el grupo G (61) aporta la siguiente informaclo la pobla—
cién adulta es la mds frecuentemente afectada (1a edad me-
dia fue de 52 afios) e involucra generalmente a las valvu—-
las cardiacas del lado izquierdo (de los'iﬁ,;aéos. en 10
estaba afectada la mitral y en 5 1la aértiba); la mortalidad,
a pesar de que la terapéutica incluya penicilina, es alta
(aproximadamente del 30%) al contrario de lo que sucede en
otros pacientes con endocarditis debida a estreptococos sen-
sibles a la penicilina; adem&s, existe destruccién valvula?

aguda a un grado tal, que se requiere el reemplazo de la

valvula.

Generalmente los estreptococos del grupo G son extrema-
damente sensibles a la penicilina, sin embargo, se han de-
tectado cepas resistentes; por ejemplo, Noble (76) publicé
un trabajo en el que se demostrd que el microorganismo tole-

ré la accidén de la penicilina e inclusive el de la vancomi-
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cina; anferiormente, Blair (14) comprobé que algunas bac-
terias eran menos sensibles a cloramfenlcol ¥y vancomicina;

‘esto tiene’gran importan i li ica porque la vancomicxna

es; normalmente - e. eleccién para tratar la endo—

pando,el,paciente es alérgicp a

endocarditis causada por elg

_r!—\p@ L.

de aproximadamente l47<casos: (16 25 37
42;65[8@» 7)ﬁf§stos microorganismos pueden.produclr tanto
lé¢fo}ﬁéfagtda como la subaguda y, en algunos casos, se‘ha
sugerido que los animales pueden ser la fuente de infec-

cidén, siendo S. equisimilis la especie de mayor frecuencia,

seguida por S. zooepidemicus. Por otro lado, éxisten repor-
tes de que al igual que los del grupo G, puedénkcaﬁsarlun

aumento de anticuerpos contra la SLO.

A pesar de que todos los miembrosrdéjggf;rgfuéo séh'
sensibles a la penicilina, una publicacién (80) destaca su
resistencia a este antibibético, encontrédndose que la dife-
rencia éntre la concentracién inhibitoria minima (CIM} y la
concentracién bactericida minima (CBM) fue de 128 veces,

por lo que estos autores sugleren que al inzcio de la tera-

pia de 1la endocard1t1s, se emplee’la combinacién de penxci- 
lina y gentamicina mientras se: obtienen-: los resultados de
las pruebas de sensibilldad correspondientes

" Aunque de un total e 70 sos revisadoside’e gécag
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ditis, los estreptoc

a.2. SEPTIGEMI: EONATAL.

1a seﬁtlcemla representa una 1nfe§cion
Aeneralizada, en la que se obtienen generalmen—
te - culfgvoshpositivos de sangre y que afecta al enfermo fre
cuentemente durante las primeras cuatro semanas de vida, E8
te padecimiento, en ausencia de tratamiento, tiene conse-
cuencias fatales y no todos los casos pueden tratarse exito
samente con los agentes antimicrobianos con los que se dispg
ne en la actualidad (46). En el canal del parto puede exis-
tir una gran cantidad de microorganismos, algunos de los cua
les son altamente virulentos; entre los mas importantes, se

cuentan: cocos Gram positivos (Staphylococcus y Streptococ-—

cus), cocos Gram negativos (N. meningitidis y N. gonorrhoeae),

bacilos entéricos Gram negatives (E. coli, Proteus, Klebsie-

lla, Pseudomonas, Salmonella, etc.), algunos anaerobios (Bac-

teroides fragilis), virus (citomegalovirus, herpes, rubéo-

la), hongos, clamidias, micoplasmas y protozoarios (Tricho-

monas vaginalig y Toxoplasma gondii). De los anteriores, s§

lamente algunos se encuentran constantemente involucrados

en casos de septicemia neonatal, siendo variable su inciden-
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cia de un hospithl a otro y de una década a otra (5); sin
embargé;’cabe sefialar que, de los agentes bacterianos, los
microorganismos tales como E. coli, Klebsiella, Staphylo-

coccus aureus, Streptococcus del grupo B y los enterococos,

son los de mds elevada frecuencia (5,46).

Para propésitos terapéuticos y epidemiolégicos exis-
ten, para la mayoria de los autores, dos formas de enferme-
dad: la de inicio temprano y la de inicio tardfio, las cua-
les presentan caradteristicas diferentes, segﬁn se muestra

en el cuadro. 3.2 (5,46).

CUADRO 3.2

SEPTICEMIA NEONATAL

CARACTERISTICAS PRINCIPALES

INICIO TEMPRANO

INICIO TARDIO

Edad de inicio

Complicaciones obstétricas
Nifios prematuros

Signos dominantés:

« Enfermedad respiratoriév;;'
Méningitis |

Modo de transmisidn

Mortalidad

Primeras 48 ho-

ras de edad

Frecuentes

Frecuente

‘Frecuente
s [§o frecuente:

”Madre a hijo

FAlta

Mas de 7 dias
de edad
No frecuentes

No frecuente

No frecuente
Frecuente
Contacto con
equipo contami
n;dé y h;maéos
infectados
Relativamente

bha)a




av

La’ehfermedad de inicio temprano es mu;tisistémiéé{y
casi sighére ﬁrovoca la muerte durante loé'hiiméf&gfa;;é de
vida. Lds”énfermos tienen antecedentes de complicgp;éngé‘,
oﬁgtéﬁriéasrfales como ruptura prematura de membranég} éo-
ripémni&itis o fiebre materna preparto; la mayoria son:pre—
matﬁros, con bajo peso al nacer y adquieren al patdgeno al
pasar a tpavés del canal’ del parto durante el nacimiento.
El'indice“de mortaiidad que muestra esta forma del padeci-

miento varia entre el 15 y 50 por ciento,

La }orma de iniecio tardio ocurre cominmente después de
la primera semana de vida, aunque en algunas ocasiones se
presenté dentro de 10s cinco dias que siguen al nacimiento;
anI, la mayoria de las infecciones se adquieren al entrar
eﬁ:coﬁtacto el neonato con el material y/o equipo contamina
do, o bien con personas portadoras de patdgenos que laboran
en los hospitales; en este caso, los principales microorga-

nismos son Staphylccocrus aureus y Pseudomonas aeruginosa y

su mortalidad es menor compafada‘con la exhibida por las de

inicio temprano (10 a 20 por ciento) (5).

Las manifestaciones clinicas de la septicemia neonatal
pueden considerarse semejantes a las de otras afecciones no
infecciosas; los signos més frecuentes son: disnea, hiper o
hibotermia, anorexia, irritabilidad, sopor y astenia. Otros
datos menos comunes son el vémito y la diarrea; ademés, de=-

pendiendo de la gravedad, se pueden agregar periodos de ap-
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nea, ictéricié;‘ﬁetequias;‘éqﬁimbéis‘yfeshléroaefha;-los‘

cuales B¢

uando se manifiestan signos
dencias ‘de laboratorio, no
nfecciones bacterianas de las

ya‘que“ﬁor'ejemplo, el sfindro-

gfﬁpkbplasmosis y las infecciones
Siﬁple son indistinguibles de

las septicem;as neonatales bacterianas; sin embargo, cuando

estas afecclones txenen origen en el Gtero, generalménte se
asocian con abortos ] malformac1ones coggenitas (46). Ade-
més de'éstos, otros padecimientos presentes en el recién na
cido que pueden confundirse clinicamente con la septicemia

son: tuberculosis, histoplasnosis diséminada y coccidicido-

micosis; por tal motivo, deberén con51derarse sus respecti-

vos agentes etiolégicdsVen,los~anélf§is‘microbiolégicos co-

rrespondientes.

Ahora bién, auhquéfié sébtiCéhx
el neonato se asoc1a més comunmente
pertenec1entes ‘a los grupos A; B»y'D de
existen casos publicados en los cuélA gen ausal es

del grupo G (2,4,8,15,30,68,74). = .7



49

Cpmo se'héﬁ;idho
grupo G'cdmﬁrénden}do
acuerdo atsu?ﬁpffq;og
quimicas (17)::Jﬁafé§‘ :
(5. canis) y otra de tipﬁLﬁdihf

ambas pueden aparecer con ciert

nal y tracto genital femeniﬁo;fﬁo,iééhfféﬁéofﬁréhdehte que
se encuentren causando laveéfEQmédgauéﬁtei~neonato{
C;;hdo.se’reéiizé una févisién.éerlosrcééos de seﬁti—
cemialpéqhgtal (30) que se presentaron durante un periodo
de cinco afios {del lo. de julio de 1974 al lo. de julio de
19?5}'eh los recién nacidos del Hospital de Nueva York, de
Qn total de 305, siete fueron causados por el grupo G; por
lo tan;o puede establecerse una incidencia de 0.5 por cada
i,OOO nacimientos, en comparacién, sélo ocurrieron seis ca-
sos del grupo B, coriespondiendo su frecuencia a 0.43 por

cada 1,000 nacimientos.

La septicemia neonatal ocasionada por el grupoc G, no
hébfa gido mencionada sino hasta 1974 cuando Baker (8) la
reportd en un infante que nacid después de sélo 34 sehanas
de gestacién con bajo peso (1,450 gramos). Aqui, fue posi-
ble establecer como fuente de infeccién a la madre, ya que
mediante. cultivo vaginal se detectd a la misma bacteria que

se identificd como estreptococo beta hemolftico del grupo G
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Lés"deﬁ583pu”_’ ‘ :(;bbf” ‘“”,. i ué75§'
ha Aisladbry gélgﬁénﬁeigh uggl(z)'serrebb;té iévréﬁi;;a;ién
de las pruebas bioquiﬁicgg'qﬁé diferencian entre las dos
que integran al grupo G; destacindose que S, canis produjo
dos casos de septicemia neonatal. Los recién nacidos que pa
decieron la enfermedad presentaron al menos una de las si-
guientes complicaciones: nacimiento antes de completarse el
embarazo (prematurez), bajo peso al nacer o ruptura prematu
ra de membranas; en un caso reportado que no presentd ningu
na de las anteriores, el origen del padecimiento se asocié

a la manipulacién mecénica (74).

En general, la forma de septicemia desarrollada por los
infantes fue lavde inicio temprano ya que en la gran mayo-
rf{a, al efectuarse el cultivo de la vagina de la madre, si
se pudo aislar al mismo estreptococo y por consiguiente se
concluyé que ésta habia sido la fuente de infeccidﬁ.,fbw

En dos casos (68,74), a pesar de que_se'l;eé6€;ff§?;de§ )

tificacién del agente causal y la terapia qug{sé’

la correcta, los recién nacidos fallecieron..

En la literatura, Gnicamente existe publié?dofqh;égéo
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de septicemia neonatal q@bida'aué5£rebt';'

en el éﬂéljéifpﬁéiéﬁké'désérbollé,tambféh meningiti
se frataba;de 
3,180 gra

infeéci'h

977, dﬁe%isfiéh reportes qgejéita{an 7
1l-g ﬂ?ﬂble;ééfééga enfefmedad, pébéfgfbér;
tfrfaé‘ as qﬁ;i@%éibnéé han émpezado!a,méﬁdiQnAr
eéfé1hé¢ho}¢6%iq@érﬁéfféecdéncia (1,23,42,64,69,81i§1)5‘v
La ﬁéﬁihgiéisuéé‘un éfocesp iﬁflamatorio ;ue afecta
las cubiéétés del éisfema ﬁervioso céntral, concretamente,
meninges y en?éfalo (19). Una gran cantidad de microorganis
mos pueden producir el padecimiento, siendo los méas impor-

tantes: -

H. influenzae tipo b

S. pneumoniae

N. meningitidis

M. tuberculosis

T. pallidum

virus .
Los tres primeros ppoducen'alrededdb'dél‘70%7af1ﬂ ‘me
ningitis piégenas (11); las freéuencias:belativagﬂbéh;guét~

aparecen las diferentes especies, guardan relacién con la
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edad, por ejemplo, en el neonato, los bacilos;Gr&m‘hegati-

vos como E. coli y Pseudomonas son, junto’con, los estrepto-

cocos del grupo B, los de mayor,in¢ideh” 'bééﬁuéé del pri

mer- mes de vida y durante la méy“hl 'ihféncia,

pneumoniae y

prevalece H. influenzae tipo bje

N. meningitidis producen la mayor casos. Los

factores que se encuentran belaciOﬁadds‘doh Ia etiologfia de
la meningitis son: la edad, otros fbcds,de infeccidn (§.

pneumoniae y H. influenzae), intervenciones quirdrgicas y/o

fracturas de créneo, inmunodeficienciasg, deficiente estado
nutricional y, en casos espéciales, la localizacidén geogréa-
fica del paciente (19). Asi por - ejemplo, en los individuos
afectados por enfermedades anergizantes o en los que reci-

ben firmacos inmunosupresores, los estreptococos, Staphylo-

coccus aureus y diversos agentes infecciosos oportunistas

pueden ser los causantes del padecimiento.

'Géneralmente; las iﬁfecciones meningoencefdlicas son
consecuencia de la entrada de los microorganismos a la san-
gre a,pértir de focos de infeccibn extraencefdlica aunque
tambiéﬁ:bueden producirsg porque el agente causal gevinsta-

la en encéfalo (infeccién directa) o por continuidad (oti-

tis mg&ia; mastoidifis)
E1f¢omien26~CIiﬁi§ ser
repentiné,‘con céfaiélé

vémifbs:yiescaidfrﬁdé;'lé”q f
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del miembro opues
contralateral.-

Si bien aigunés)paéiéﬁtéé;éuffgn bacteria-

na sin presentar sintomas respiratorio nayor parte ‘de

los que se ven afectados por algunamée“loéiffes agentes
etiolbgicos mé&s comunes presentaﬁ aﬁt¢p€&én£eB.o sintomas
asociados a infeccién de las vias}feépiratorias: otitis me-
dia, mastoiditis o neumonia (li;é;);'

Cuando se administrare1 tf§£émiento adecuada-en forma.-
inmediata, la mayoria deiléslpac;entes sobreviven; s;n¥§hj;
bargo, aproximaaamente ei-20% experimenta secuelas‘nedrolﬁA

gicas permanentes, tales como hidrocefalia, ceguera, sorde-
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ra, parfilisis de nervios craneales, convulsiones, retardo

mental y‘épafidibh”ultéfibr‘de abscesos cerebrales.

eétfeptococos del grupo C que ocasionan

kﬁeVsaBe que pueden residir en el tracto

meningifié;
geﬁit@lif;médig§i n; se ha podido relacionar su presencia
en eéé éiGiggq;; la>aparici6n de la enfermedad en recién
nacidos{ﬂﬁg aﬁstante, Appelbaum (1) y Stewardson (91) han
publicado sﬁ p;ftiéipacién en la meningitis neonatal. En el
caso dq?l&sf;dﬁifos. la enfermedad se ha asociado con el
contadfq coﬁ”ahima1és Y, en un reporte (64), se logré iden-
tifidérrla'fuente de infeccién al aislar al mismo microor-
ganisﬁocde la garganta de un caballo; las especies que se

han encontrado con mayor frecuencia son: S. zooepidemicus y

S. equisimilis.

Los grupos que con mayor frecuencia producen la enfer-
medad son: A, B y D; refiriéndose al género (excluyendo a

S. pneumoniae), puede establecerse que ocasionan aproximada

mente el 10% del total de las meningitis bacterianas (69) y
que generalmente, la enfermedad evoluciona a partir de una

fuente primaria de infeccidén, tal como la otitis media, mas
toiditis, endocarditis o un trauma craneoencefdlico; sin em
bargo, en algunos casos debidos al grupo C no se han detec-

tado infecciones previas a su incidencia (64).

En relacidén a la especie alfa hemolitica (S. dysgalac-

tiae), puede considerarse que no es un microorganismo que
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causa el padecimiento con regularidad: ﬁhi§am§h£e75e cono-
ce un reporte de meningitis en una recién\naéiﬁé}‘ia Eual
respondibé bien a la terapia con penicilinafy fébrhmicina

(81).

a.4. FARINGOAMIGDALITIS..

En”la fgringe pugde encontrarse précticamente‘cual-
quier égéﬁfe‘ithCCLOSO; sin embargo, para fihés p?ébﬁicos.
el padecihignto puede subdividirse, de acuerdo a su etiolo—
gia, ‘en fgringoamigdalitia estreptocéccica y no estrepto-
céccica (19). En la primera, interviene de una manera rele-
vante el estreptococo beta hemolitico del grupo A, ya que
no s6lo ocasiona las molestias que la enfermedad produce co
minmente en el paciente, sino también las secuelas no supu-
rativas tales como la fiebre reumética y la glomerulonefri-

tis aguda (19).

El grupo A puede encontrarse en casi un tercio de.los
pacientes con faringitis aguda y, aunque afecta predominan-
temente a los individuos en edad escolar (de 5 a 7 afios),

no resulta diffcil aislarlo en otros grupos etarios.

El cuadro clinico de la faringoamigdalitis se caracte-
riza por la aparicién abrupta de escalofrios, dolor abdomi~
nal, cefalea intensa, dolor y ardor farfngeos que se agudi-
zan durante los movimientos de la deglucidn. La exploracibn

de la zona muestra una faringe intensamente roja o edemato-
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sa, amigdalas hipertrS6ficas con puntos purulentos, edema

de la tvula y petcquias en el paladar blando. Este cuadro
no siempre se presenta en la forma anteriormente descrita,
ya que puéde adoptar la apariencia de un cuadro catarral o
bien puede ser que las manifestaciones faringoamigdalinas
sean poco aparentes, Otra bacteria que es capaz de'producir

el mismo patrén es Corynebacterium diphtheriae,

Con respecto a la faringoamigdalitis no estreptocécci-
ca, ésta se debe, en su.mayoria, a agentes virales; los més
frecuentes.son los adenovirus: son responsables del padeci-
miento en nifios menores de 3 afios, independientemente de
que pueden afectar a otros grupos etariocs; este grupo de vi
rus es capaz de ocasionar un cuadro indistinguible del es-
treptécéccico (19); los otros virus que proddcen faringoanmig
dalitis son: el grupo herpes (herpes virus humano tipos 1 y
4) y Coxsackie A. También es posible encontrar en faringe a
otros agentes bacterianos que tienén la capacidad de produ-

cir patologia, tales como S. pneumoniae, H. influenzae, B.

pertussis y M. pneumoniae.

En relacidén a los estreptococos beta hemoliticos de los

grupos C y G, existen algunos reportes que los mencionan co-

mo causantes de faringoamigdalitis (13;41,67,84){ uno.-de

ellos. se refiere al estudio sqbré‘énfémedé atbrias
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e 6 los S'fépﬁécdéos;beta hemol{-

slaron’'de faringe en el 7.1% de los adultos y en

tebdgpag_pgbfeé de los cultivos correspondientes a los adul
tdﬁ; ﬂééafrollaron los de los grupos B, C y Gy sélo en el
tercio restante se manifesté el grupo A; en los nifios, se

‘presentdé la misma distribucién pero en forma invertida.

Por otro lado, refiriéndose a los casos de faringitis
que ocasionan los grupos C y G (13,29,50,66), hasta el mo-
mento no se puede establecer una asociacién entre ellos y
la fiebre reumdtica, a pesar de que los sindromes que se ob
servan en las epidemias estdn relacionados con ;aliqgiden—

cia de esta afeccidn,

Por lo que respecta a la glomerulonefritis, s8lec en un
brote de faringitis (29) se le sefiala como eecuela de infec
cién faringea originada por estreptococos del grupo C (S.

zooepidemicus). Cabe sefialar que las manifestaciones de 1la

enfermedad farfngea e incluso la elevacién de los anticuer-
pos antiestreptolisina 0 que provocan los grupos C y G son
semejantes a las producidas por el grupo A {13,50,66,67);
por esta razdén no debe pensarse en este Gltimo grupo como

el Unico que puede originar patologias rclacionadas con titu

los elevados de anticuerpos contra la SLO.
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a.5. NEUMONIA,

En,léﬁinfed¢16n de1*péhénquim‘

,qu,ﬁiéfhematége-
iﬁéfﬁfﬁad;de agent§s eﬁi§16gidos capaces

neumonia; los principales son los siguientes

S. pneumoniae

Bacterias:
Especies estreptocéccicas

Staphylococcus aureus

H. influenzae

E. coli

K. pneumoniae

Legionella pneumophila

y otras Gram negativas

Virus: Influenza
Parainfluenza
Adenovirus
Sincicial respiratorio

Rinovirus

Otros: Mycoplasma pneumoniae

Toxoplasma gondii

Histoplasma capsulatum

Coccidioides immitis

Pneumocystis carinii
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Desde el punto de vista practico, e

renciar a la neumon1a que se‘origi a

viamente sano

'(neumonia primaria);

quier causa que lo preélsbénga a: la inf
secundaria)., Es muy ppobable que Laﬁn
inicialmente de origenrviral'jijboéf
no. Por lo que respecta al foco infeccioso en la neumonfa:
‘ya- que los micrOn

secundaria, uno posible es el instestino.

organismos Gram negativos se azslan con bastante frecuencia.

En cuanto a las manifestaciones clinicas que pqeden
aparecer, independientemente del tipo de neumonia, estén
las siguientes: fiebre, anorexia, vémito, malestar general,
disnea, polipnea, aleteo nasal, tiros, cianosis asf{ como
tos, cuyas caracteristicas varian de acuerdo al estado evo-
lutivo, generalmente al principio es seca y posteriormente
se vuelve himeda; l6gicamente, la intensidad de los signos
estard de acuerdo a la gravedad del caso. Sin embargo, es
importante sefialar que en el recién nacido con frecuéncia
no hay fiebre sino hipotermia y, ademfs, la tos suele no

presentarse (59),

En relacién a 1os'casos de neumonia originados por los
estreptococos del grhpo C, es posible afirmar que estas bac
terias son capaces de producir tanto la forma primaria como

la secundaria (70,75,85,89); la primera se asocia con el
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contacto con animales y, la segunda; probablemente surge
como,cohsecuencia de la endocarditis que ocasionan los
miembros de este grupo. Respecto a los signos predominan-
tes de la enfermedad, éstos son semejantes a los que se
describen para la neumonia originada por el grupo A: tos,
dolor en el pecho y fiebre de curso prolongado. Hasta el

momento 86lo S. equisimilis y S. zooepidemicus se han en-

contrado:produciendo la enfermedad y, en cuanto al trata-
mientb, a pesar de que los estreptococos de este grupo ge-

neralmente son sensibles a la penicilina, la recuperacién

--dé,;ésjpécientes es lenta e incluso fatal (B9).

a.S.‘_’_l_\er:"I':RII'IV‘IS INFECCIOSA.

‘:fﬁiaréritis,puede ser causada por varios microorganis-
4mos: rickettsias, virus, hongos, parésitos y bacterias; la
oqasionada por estas Gltimas, generalmente es el resultado
de su diseminacién hematégena y, c;n menos frecuencia, pue-
de tener origen en una herida profunda, en la aspiracidn o
inyeccién de la articulacifn correspondiente o en la disper

sién de una osteomielitis contigua (11),

En animales de laboratorio, la artritis bacteriana se
inicia con la diseminacidén de los microorgénismos en toda
la superficie de la membrana sinovial y 24 a 48 horas des-
pués se hace evidente una infiltraeibn pronunciada de leuco

citos polimorfonucleares, la congestidn vascular y 1a‘prol£
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feracién de las células del revestlmiento sinov1al. En:algg;-

nos caaos, los‘mecanismos de defensa del. huéspd

dicar la infeccién articular inicial, sin embargo
tipllcacién bacteriana persiste, ésta ocasionaré la acumula
cion de un. derrame purulento que daré como resultad
ciones créﬁicas y algunas veces irreveraibles, las'cual L5 sefi

acompafiardn de las caracteristicas clinicas tIpicas de

tritis bacteriana, tales como articulacidn,pumgfacta;y{dblo—

rosa al contacto ¢ presién (43).

Con respecto a la divislén que: se.hac la‘enférmedad

en funcidén de los agentes etlolégicos que la pnoducen. se de
nomina artritis bacteriana gonocdccica si el microorganismo

causal es N. ponorrhoeae y, cuando se trata de una bacteria

diferente, se llama artritis bacteriana no gonocéccica; en

.

esta Gltima, la distribucidén no ha cambiado notablemente en

varios afios (cuadro 3.3).
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CUADRO 3.3

ARTRiTIS BACTERIANA NO GONOCOCCICA EN ADULTOS TRATADOS

'EN EL BOSTON UNIVERSITY MEDICAL CENTER DE 1965 A 1g982%

Tibo de bacteria Nimero de pacientes
Staphylococcus aureus 39
Especies estreptocdccicas 26
Bacilos Gram negativos 22
Streptococcus pneumoniae 6
Staphylococcus epidermidis 4

* No se incluyen los pacientes con osteomielitis o ar;.

ticulacidén protética.

Cabe sefialar que los datos de este cuadro no‘d#fleQeﬁﬁ
mucho de los encontrados en otros grandes centros‘hoéﬁita;
larios urbanos (43). .

En cuanto a las especies estreptocécc;cas, an£ér;ofheé
te s6lo se mencionaba al grupo A, sin embargo, en los Ulti-

mos aflos han surgido informes de artritis ocasionadas por

otros grupos como el G y el B (40,43,61,63,73).

En relacién a las manifestaciones clinicas, en igigr;

tritis bacteriana no gonocdccica, aproximadamentélel,%dnzde

‘los,bgqiantes presentan temperatura elevada (rara

de 38.9°C) durante las primeras 24 horas de hospitalizacién,

108 €80&10fPf0S no son muy frecuentes 'y losréignos inflama-
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matorios tienden:a e}?f&ilpl paciente

se encuentha:bajo tenablajinmunqaupresdfa,‘ésiposiﬁle que

el ddloi}‘;g?tUm f?céi."iy él r4tqﬁé>se enmascaen, Por lo
general, séld‘eStﬁréfecta&a una articulacién, regularmente
la de la rodilla, pero.no sé descarta la posibilidad de

que la enfermedad se presente en forma poliarticular.

El riesgo de desarrollar artritis bacteriana no gono-
céccica aumenta cuando el huésped padece una enfermedadc,
crénica debilitante o se ha sometido a terapia inmunosupre
sora; por esto, en la gran mayoria de los pacientes qué ad
quieren la enfermedad por via hemltica, es poaiblq encon-
trar una o mas alteraciones clinicas asocjadas con.la .inci

dencia de la enfermedad (11,43).

Por lo que respecta a los casos de artritis ocasianae
dos por el grupo G (40,61,63,73), la presencia del padeci-
miento se relaciona con algin factor de riesgo como la‘te-
rapia con corticoesteroides, enfermedades malignas o con
diabetes mellitus; Unicamente en una ocasidén no se encon-
tré alguna alteracién clfinica previa {(95). Por lo regular,
la artritis es poliarticular y, como en otras pioartrosis
bacterianas, involucra con mayoer frecuencia a la articula-
cién de la rodilla. Las fuentes de bacteriemia, aunque no
estan bien determinadas, parecen ser la endocarditis y las
infecciones en piel.

La respuesta a la terapia con penicilina es variable:
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algunos pacientes 'se recuperan y otros, a pesar de someter

se a un trata¢ieh£o‘ppolongado; requieren de §aria'L35pir3
ciones de ‘la ér{iéhlﬁgiﬁn‘paré curar completﬁménte
En relacién a los estreptococos del grup6 C; }a.fé—‘
cha existen dos reportes de artritis producidéfpdf?éspos 
microorganismos (47,89); por esta razén, resulta diffeil

efectuar un andlisis que pueda describir la forma predomi-

nante de la enfermedad.

Otros padecimientos en los que se encuentran involu-
crados en forma esporédica los estreptococos del grupo C
son: osteomielitis (6) y pericarditis (48) y los del gru-
po G, en peritonitis (55). Ambos grupos de microorganismos
se han aislado de sepsis puerperal (36.61) y de infeccio-
nes en heridas, piel y tracto genitourinario (12t35'44'77)‘
En pacientes inmunocomprometidos, el estreptococo del gru-
po C puede causar septicemia (3) y el del grupo G: meningi-
tis y otitis media (14); este mismo tipo de pacientes tam-
‘bién han sufrido de celulitis, ya sea originada por el gru-

po C o por el G (14,70).
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LABORATORIO

IV. DIAGNOSTICO. DI

Un esquema. de la'métodpl§gié
to e identificacién ‘de lbéfeétrepfdddcos d

G seria el siguiente: .

ENFERMEDAD * . . MUESTRA .~ - Pruebas de
: S ' B ~fermentacién
Endocarditis - : AT R ) .
. ‘ :::> Sangre . de carbohidratos
Septicemia neonatal
Meningitis — Liquido cefalorra
quideo, sangre . sSiembra
Faringoamigdalitis ~——p Exudado faringeo - —m—o en
agar
Neumonfa ~—p Esputo, sangre —
- sangre
Artritis ~—p Liquido sinovial,
sangre
Pruebas
serolégicas

a. CULTIVO DE SANGRE (9,27,82).

La presencia de microorganismos en uﬁ liquido corporal
normalmente estéril como la sangre, puede representar la
evidencia de una infeccién activa que tiene el riesgo de
propagarse a otros 6rganos o tejidos de la economia; por és
to, el laboratorio de microbiologia clinica cumple una fun-
cibén muy importante en el diagnéstico, al aislar a los agen

tes causales mediante hemocultivos.
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a.1., TOMA DE LA MUESTRA.

Con respecto a la cantiqéd]ﬁé:ﬁﬁestﬁésﬂy'$ 1;n£§‘94io

en que se recolectan, Reller (éZY’réddﬁ;’hdé,ﬁf/
la siguiente forma: o |

(a) Si se sospecha de sepsiS‘aguﬁa, menipgitis; ospgomigii_
tis, artritis o neumonia bacteriana aguda, sélefééfﬁﬁnféés
hemocultivos (de dos sitios de venopuncidn) anfeé'dé i5iL
ciar la terapéutica antimicrobiana. .

(b) En endocarditis aguda se realizan tres hem&dﬁiéi;ég,(de
venopunturas diferentes) durante las primeras Jésiﬁaéggfﬁé
evaluacidn, antes de comenzar la terapéutica. £

{c) En endocarditis subaguda se llevan a cabo tres heﬁbcul-
tivos en el primer dia (con una diferencia de 15 minﬁtos
aproximadamente) y si ninguno presenta crecimiento a ias 24
horas, se efectdan tres mds. En el caso de que el tratamien
to antimicrobiano se haya iniciado gos sémanas antes, qbnf

viene realizar diariamente dos hemocultivos separados duran

te tres dias consecutivos.

Para la extraccidén de la sangre se empléan‘jef{nga y
aguja estériles; una vez que se ﬁa palpado el sitio dptimo
de venopuntura se procede a gesinfectar la piel con alcohol
etilico o isopropilico al 70 por ciento y, posteriormente,
se utiliza tintura de yodo al 1 6 2 por ciento efectuando
la descontaminacién,ehﬁfoéma,gqncéntnica del centro hacia

afuera; . si elVbééiéﬁ%;;ééfhipérsghsible al yodo, la piel se "
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prepara. con una doble aplicacién de alcoho  Dés§u§s'dgldé-

tura a menos

una desconta

tos y:hiﬂﬁs'p?g@éﬁé@fSe;fé¢6mienda tomar de 1 a 5 ml y para
adulfosrél'Voluﬁen miﬁimo es de 10 ml); una vez que se ha
obtenido ia muestra y habiendo realizado la desinfeccidn
del tapén de hule con alcohol, se procede a inocular la san
gre a través del tapén en la botella que contiene el medio
correspondiente (el bifésico agar de tripticasa y soya-cal-
do de tripticasa y soya adicionado de polianetol sulfonato
de sodio como anticoagulante, a una concentracidn de 0.025
a 0.05 por ciento); cabe mencionar que en el tratamiento de
la piel y del tapén de hule, el desinfectante debe actuar
durante aproximadamente 1 minuto. Inmediatamente después de
depositar la muestra en la botella, se debe mezclar con el

medio para evitar su coagqlacién. El yodo remanente se lim-

pia con alcohol.
La botella de hemocu ncuba a 37°C y después

de 24 horas se sacé'deflaiiﬁéubédbié,'sin agitarla para bus
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car evidencias del crecimiento tales comé turbidez, hemdii-
sis o fdrmaciéﬁ de pequefias colonias;‘adehés puedeLrégiiéég
se una tincién de Gram, En cdso'de détecfarse desarpbiia;
se procede a resembrar en el medio apropiaqb qde, én esie

caso, es el agar sangre,

b. CULTIVO DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO (45,51,57,62,90,92).

El 1{quido cefalorraquideo (LCR) esvﬁn ultrafiltrado
de plasma que se encuentra ocupando los espacios no tisula-
res del cerebro y la médula espinal; su volumen es de aproxi
madamente 150 ml y a la vez que constituye un medio nutriti
vo es también una via de excrecién de productos metabdlicos
y entre sus principales funciones mecdnicas se cuentan la

amortiguacidn y regulacién del contenido intracraneal.
b.1. TOMA DE LA MUESTRA,.

La forma mAs frecuente de recolectar el LCR es por pun
cién lumbar. Una vez que se coloca‘al paciente en posicién
sentada, se le pide que incline el torsgo hacia adelante pa-
ra separar las ap6fisis espinosas de las vértebras lumbares,
a continuacidn se procede a desinfectar la piel con tintura
de yodo y aicohol, previa anestesia local con novocafina al
1%; la puncién se practica entre la tercera y cuarta vérte-
bras lumbares; generalmente al serle retirado el mandril de
la aguja y si ésta se encuentra ubicada en el canal medular,

comenzard a fluir el lfquido, adaptédndose entonces el mané-
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metro;péra7medir”1a présién,(en~el'indiy;duo normal se en

ara prevenir una coa

_estudio citolé-

de microorganismos, el‘tubo que‘coﬁtiehé el R"Eééﬁfﬁédo

al cultivo se centrifuga a 1,000 X g durante 15 minutos y
obteh;do el sedimento, se hace un frotis con tincidn de
kGram, se siembra en agar sahgre Yy en un medio liquido como

la infusién de.cerebro corazdn.
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individﬁq:normélyse ég

metro para medir la.presién (en el

- cuentra’ aproximadamente.entre:

rianas, el.LCRpr“s

tes (cuadford}i);

Con el&qﬁk" mgyof cantidad posible

de microorg tiene-el LCR destinado

al cultivo e;?ehffifuéé‘aflgopg\x g durante 15 minutos y
obtgniddﬂélkéedimeﬁtb, sevhécéAunffrotis con tincidn de
Grém;>éé siembra en agar sangre y .en un medio liquido como

lé infusidén de cerebro corazén.



CUADRO 4.1

ALTERACIONES EN EL ESTUDIO FISICoO,

MENINGITIS BACTERIANA.

CITOLOGICO Y QUIMICO DEL LCR EN LA

PRESION

ASPECTO CELULAS PREDOMINIO’
NORMAL - agua de ro‘c"a“' 50-100 mm H,0 lia 10 monoriﬁcllea
: g “-en infantes - res
©.100=-200 mm H20 w
en-adultos
MENINGITIS turbio o . - aumentada’ .- == “polimo
BACTERIANA purulento’ ) : ta incontables cleaff‘é’_a
PROTEINAS GLUCOSA pH ACIDO LACTICO:
NORMAL 15 a 45 mg 50 a 90 mg. 7.34 a 7.4 4.3 10.6
por 100 ml por 100 ml o o N mg por 100 ml
MENINGITIS elevadas, 50 muy. baja ol', : éJo;' de m&s de 30 mg
BACTERIANA a 100 o mé&s ausente - por 100 ml

7.370 mencs

0L
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c. CULTIVO DE.EXUDADOS FARINGEOS -(33).

en seguida, se

ilumin eni la gargaﬁ%a;
’hééfﬁTabaJo‘céﬁiun §batelenguaB de modo'quéxge‘ﬁﬁéaﬁﬁébser
var la pa}te posterior de la garganta y se procede a tomar
yla muestra"para ello se frota el hlsopo de arriba hacia

abajo ‘en la parte posterior de la garganta haciendo lo mis

mo. con cudquler mancha blanca que se encuentr

de las amigdalas, evitando en lo posible tocar 1a ,enQUa

y las mejillas; por altimo se descarga elfhisop

agar sangre,

d. CULTIVO DE ESPUTO (57 90).,

d. TOMA DE LA MUESTRA.

'”gputb es la muestra que més cominmente se investi
ga-en el diagnéstico de las enfermedades infecciosas de las

" vias respiratorias bajas.

La muestra se obtiene provocando un acceso de tos pro
funda, previo enjuague de la boca con solucién salina o
agua estéril, con el fin de reducir el nimero de bacterias

orofaringeas contaminantes. E1 esputo se recolecta en un
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frasco de‘boca ancha. estéril. y de cierre hermetico

e. "

contiene menos

ticulacidn;

diferencial (igual que si se tratara de una;chénfa ‘éléﬁbocitos

en sangre), utilizando para ello azul de metlleno al O 1%

en solucién salina; la protefna y 1la glucosa se cuantiflcan

con cualquiera de las técnicas: utllizadas para estimar es-

tos compuestos en el suero.;Por otro lado, iiresto de la.

muestra se concentra por centrifugacion una porcidn del se

dimento se tifie al Gram y, 1a otra;se siembraien5unajpia-

ca de agar sangre.
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En la.artritis causada por éstreptococos. el 1£qu1do

sinovial se mani esﬁh”tﬁrbib, con una cuenta leucoczta-

£. PREPARACION D GAR SANGRE (33,86).

5% de sangre de carnero

ya qu nendada para visualizar co-

‘estreptococos. Para obte-

‘fermentables,

por ejemplo el

"cas deben tener aproxlmadamente 4 'mm. de’ espesor, lo
se logra vertiendo los 21 ml de la mezcla sangre ba

agar a una caja de Petri de 90 mm de didmetro.

f.1. SIEMBRA EN AGAR SANGRE.

EL procedimiéﬁto;cogfégto para sembrar una,glaéafdé'

agar gaggrgrég %é:{igura 4.1 (33). 

1 Hisopo‘sexino9g;a aproximadamente uniséxto de

1rar*$obre el medio de modo que toda la

superficie hisopoentre en contacto con el agar; poste



riormente, se utiliza una asa ‘de alambre para realizar las

estrias y.fenaeguidé : ”;,_> ' ¥ 7ﬁ§

lisis mencionada§ en’ 91_“:?,9
determinarla es usairsiaqgsw
siembra se realiza antes«éé"verti H Las
inoculadas se incuban aersgipgmggte‘a’é}fczéurant

noche,

INOCULACION PRIMARIA
CON HISOPO

PRIMERA SIEMBRA EN
ESTRIA CON ASA DE
ALAMBRE

INTRODUCCION DEL ASA
HASTA EL FONDO

ESTRIADO ADICIONAL
CON ASA

Fig. 4.1. Procedimiento para inocular

una placa de agar sangre.
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g. PRUEBAS SEROLOGICAS.

ra de los reactivosidi

“@éba de coéglutinééiﬁd (F

tiﬁgcién}cdﬁ particulas de latex (Streptex)
,tiéﬁéﬁ dhéfexactitud por arriba'dei

nar que, para ambas pruebas, se han

fneﬁfél_pbdcedimiento originalt

tuar la determinacién_deli

placa de agar séngre (34,

dél‘aislamiénto primah
88) e~inclusi?¢ a bartiu ﬂé_hh stras clinicas (98,100).

h., PRUEBA DE FERMENTACIbN DE CARBOHIDRATOS,

‘ Estas bruebés se realizan después de conocer el grupo
serolédgico; si se trata de identificar a las especies beta
hemoliticas del grupo C se efectﬁéé lésvferheﬁfaciones de
trealosa y sorbitoi siendo lg‘forﬁuiédiéﬁ agl medio emplea

do la siguiente:

1) Caldo ipfusiéﬁ dei ¢ ninO ml de

" agua destilédé
2);Tgéélésa 6H§§p

E iadd;Hl..‘1

< 8ol énfibofhi:de"ﬁanpl}éigsﬁ%).; :1ta'
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Se mezclan 1,2 y 3 y se distribuye en cantidades de

3 ml en tubos de ensayo de 13 X 100 mm con tapa de roscaj

a cabb estag'pruebas, ya que la morfologia colon£a13deterv
mina si 'se trata de los estreptococos de colonia "grande"'
(S. canis) o "dimlnuta" (s. ang1nosus); sin embargo, si

lleg§ a ser necesario, bastaré analizar la fermentacién de

rafinosa para diferenciar a las dos especies,
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i. SUSCEPTIBILIDAD A LOS ANTIMICROBIANOS.

na y a vancomici mportante -

conocer los. patrones: de 08 grupos. .-

El estudio'dé<ﬂéﬁ (61513n13¥QQP9‘55 exaﬁihé ia‘éctiV1 
dad de penicilina G, ampiciliﬂé;lééfotaiima, cefa;otina;
cefoxitina, vancomicina, gentamicina, clindamicina, eritro
micina y cloramfenicol sobre los estreptococos del grupo G,
indica lo siguiente: (a) todos los antimicrobianos proba«
dos, con excepcién del cloramfenicol, exhiben una buena ac
tividad inhibitoria contra. los éstreptococos del grupo G,
e1‘100% de las cepas presentS una CIM de 2.5‘ug/m1 O menos;
en el caso del cloramfenicol, la resistencia qde se indica

es congruente con el reporte de Tuazon (95). (b).EntreLloér

antimicrobianos que pudieran utilizarse .en los paciént EE

* definida como la proporcidn entre la‘Congeq

ricida Minima (CBM) y la Concentracién.

(CIM) que es igual o mayor a 32,



7’8

alérgicos a,la;penicilina.1sélo la vancomicina presenté

un efécté:Béétebid*d;




CUADRO 4.2~
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RANGOS DE CIM Y CBM DE NUEVE ANTIMICROBIANOS PROBADOS

CON CUARENTA Y CUATRO CEPAS ﬁE ESTREPTOCOCOS DE LOS

GRUPOS C Y G AISLADOS DE HUMANOS.

ciM
’ Me/ml
) Agenté - .~ Rango 50% 90%
Pemicilina ' 0.03-0.06  0.03 0.0
Vancomicina - 0,03-0.5 - 0,06  0.12

Cefalotina - 0.03-0.5
CefmeﬁbximarV;.:O;QS;Q;ikw”
Cefotaxima O{Qé;Q 7i
Moxalactam 3 Ofoé}é;y

0.03
0.03

Piperacilina  0,03-0.5" .03 . 5
Azlocilina . 0.03-0.25 ~ 0.03 ~ 0.06 '+ -0.03-0.25
Eritromicina  0.03-1.0 0.12° . 1.0 .~ 0.03-4.0

CBM

rang°<“t/élﬁi'ﬁ 

En conclusidén, se puede afi{mar que la penicilina re-

tiene su lugar como el antibibftico de eleccién para las eén

fermedades debidas a los estreptococos de los grupos C y

G,aunque se debe tener presente la tolerancia que pueden

exhibir algunas cepas; las alternativas son las nuevas pe-

nicilinas semisintéticas, la tercera generacidn de cefa-

losporinas y, en los pacientes alérgicos a la penicilina,

la vancomicina o la eritromicina. Sin embargo, como estos

estreptococos no suelen tener un patrdén de susceptibilidad
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definido, lo més recomendable seria probar la actividad

inhibitoria,y'bactericida para cada cepa.,



se ‘les ha demostrado participacidn en la- .
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V. CONCLUSIONES-

inicio-temprano. En cuanto al grupo C, auﬁqﬁé‘estosimi-
croorganismos pueden residir en el tracto geniﬁal feme~:
nino, no se les considera agentes causales de dicho pa-

decimiento.

’Adefca'de la meningitis, los estreptococos del grupo C

se encuentran involucrados, observindose que el contac-

to con animales es la fuente de infeccién mas importan-

te; por su parte, los del grupo G pueden originar la en-

fermedad en pacientes inmunocomprometidos.

Los estreptococos de los grupos C y G son agentes etio-
l6gicos de faringoamigdalitis, la cual es indistingui-
ble en cuanto a sintomas y signos, de la producida por
el grupo A. Por otro lado, se requieren estudios més

profqndos para establecer si estos microorganismos pue-

den ser causa de secuelas no supurativas.

Por lo que toca a la neumonia, de ambos grupos, s6lo se
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rimera se asocia

aSegUﬁaa,‘probablemente

:A.ﬁltihés*febhaé{'se ha“défQCthdg qﬁé'los estreptoco-

. §osgde1 grupo'G originan artritis infeccidsé3fhénifes—

‘artrosis bacterianas.

En relacién a las antiestreptolisinas b,é”nica Ehfo
el grupo C como el G inducen su elevacién;;pofui6'§u¢‘
no sélo debe asociarse este fendmeno con las infeccio-

nes debidas a S. pyogenes.

Para identificar a los grupos C y G en el laboratorio,
se partird de la siembra en agar sangre, tomando colo-
nias aisladas; posteriormente, se practicarén las prue-
bas serolfgicas ya sea de coaglutinacién o de aglutina-
cibén con particulas de l4tex (dado que aabas poseen una
exactitud mayor al 95%) y, por {iltimo, se efectuarin

las pruebas de fermentacién para determinar la especie,

Por lo que se refiere a la sensibilidad frente a los an
timicrobianos, se debe identificar el grupo de Lance-
field responsable del padecimiento para establecer la
téfaﬁia adecuéda, ya que ﬁo todas las cepas de los gru-

poes C. y G son éensiblgs a-la peﬁicilina G.
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e administnafgi?trataﬁiento7adgcﬁg

6n déilqs:bacieﬁfes afectados puede com
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ANEXO I

I.1.PRUEBAS PARA LA IDENTIEibACION{DE‘ESTREhTochOS‘f

identificarse mediante_prue—

baélhlchobi 6gica! ntr asﬂque se cuentan. 

ina y de sulfametoxazbi}t
pﬁésencia del factor CAMé o h Hnéli-

3. Hldrélisls”de esculina ‘en presencia de bilis a

4.'Capacidad para desarrollar en presencia de

~?RUEBA DE LA BACITRACINA (57,72,86)', 3

En lgééleaxted obséfvé que los éstrépéééoééiﬁ‘éy'gru_
po A eran més sens;bles que los deméa bet -hemo itiqo; § un
>rango determinado de concentracién de bacxt ’
0.04 unidades) Actualmente, el usofdel dlSCO
na ‘es el método que: més se emplea ‘en losrlaborato

cos para reallzar una identificaclon de medlana conf

dad de los estreptococos del grupo A. En general se,ﬁd com

'lsln embargo, aunque'

a1_99 5% de las cepa ' ‘gru=

yueden perteheger:apé}hpés distintos al-A.
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un 6% de los estreptococos beta hemoliticos.

el: 7 5%:Qe{1qs péht§nebiehﬁes;a los ‘grupos

la bacitracin

diéhg_concentraciénﬁse‘ggy?ﬁ?g; la prueba se hace positiva
péra;éig;has cepﬁﬁ;dé ibéférupos C y G, Estos investigado-
res afirman que“ia confiabilidad de la prueba, en el tra-
bajo de rufina, depende del origen del material a probar;
8i éste proviene de una enfermedad estreptoc6ccica humana,
su seguridad es grande (90 a 95%); si se examinan portado-
res de los grupos C y G, es menos segura y cuando se trata
de probar cepas de origen animal, su seguridad es muy baja
debido a que algunos miembros del grupo L son sengiblés a

la bacitracina.
Para realizar canenientemente 1a,prueba‘dé’iq1bapitrg
cina, el Centro de Control de Enfermedades (CDC) de Atlan-

ta, Georgia, EU "LQEébmienda seguirviésséiguiéﬁféséins—'

truccioﬁéé‘(és):
1..Empleab,diséos diferenciales y no de susceptibilidad; ha
brad que asegurarse de adquirir discos que contengan de 0.02

a 0.04U y no de concentraciones mayores: los discos que se en



86

plean para la prueba de susceptlbilidad poseen una concen-—

in6cu167ébu d ko“pufo pues, de otro modo,

las cépas de est eptocpcos que no'pertenezcan al grupo A

podrian aparecei como: sensibles'a la bacitraclna.

'3.'Ufil;;éfAcultivos pufoS;VL; prueba ha sids disefiada pa-
fa:realizarse en cultivos puros y no ﬁixtos: el uso de‘los
disdé; diferenciales en piacas primarias inoculad;s éon‘hi—
sopos &e faringe, sb6lo ha permitido 16grar un 70% de préci-

sidén en la identificacién de estreptococos del grupo A.

4. Probar lnicamente estreptococos beta hemoliticos. La
prueba estd destinada a diferenciar estreptococos beta hemo
liticos: debe determinarse correctamente el tipo de heméli-
sis porque muchos estreptococos alfa hemoliticos, incluéo
los neumococos, son sensibles a la concentracién’difehen-
cial de bacitracina. Debido a que los lotes de discoé‘pue-
den variar, cada lote nuevo debe probarse con cepas de es-

treptococos pertenecientes al grupo A y a otros grupos,

5. Interpretar como positiva la prueba cuando exista cual-
quier zona de inhibicidén, independientemente de su tamafio. -
Para efectuar la lectura de la prueba, deben aplicarse los

siguientes criterios: a) toda zona de inhibicién} cualquie-
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ra que sea su diémetro. indica'qbe elicuitiVO es. sensi-

ble; b) la ausencia de zonas'd

hasta;l{ filla misma del dlsco)

es rééiséente. Maxted (88) nq‘es
bia tener tal o cual tamafio; ade

experlmentales que digan que

ban medirse con el fin de d1fe

del grupo A Qe‘lqs‘demés;”

6. Emplear una base ‘de agar . d

gre de carnero.’

’La prOéba de la,bacitracina s VSngfen~'.

te formai

Se tona un indculo abundante (de 3 a 4 coloniss o una
asada de un caléo ihcubado durante toda ia ndche)bde‘uh -
cultivo puro de estreptococos beta hemoliticos y se estha
en agar de infusidn con 5% de sangre de darnero. Una vez
colocado el disco, se incuba a 37°C y, al dia siguiente, se

efectian la lectura e 1nterpretac16n de la pruebap

Se deber& tener present

cocos beta‘hemdlitiébs*dis i ueden:

produc1r una reaccién p051ti‘a,g.

1aboratorio deberé decir-’"identif cacién”
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treptococos beta hemoliticos del grupo A por bacitracina"

ornesfyﬁpgpgpé' eta hemoliticos no pértgﬁgpié@tégﬁgl'gpg

letoxazol; por su parte, la mayorfa de

_de.los grupos c,~F‘y stbn'susdéptibiés.
Eli'procedimiento y la lectura de ‘esta prueba son ané-

logos a los descritos para la de bacitracina con la (nica

diferencia de que el medioc se elabora con una base de agar

de tripticasa y soya.
DETERMINACION DE LA PRESENCIA DEL FACTOR CAMP (57,72,86,88)

El fendmeno provocado por el factor CAMP (una proteina
extracelular termoestable producida por los estreptococos
del grupo B y, bajo ciertas condiciones, por algunos miem-
bros del A), fue descrito en 1944 por los investigadores
Christie, Atkins y Munch-Peterson, cuya contribucién se re

conoce en las siglas CAMP.

El factor CAMP intensifica la actividad hemolitica de

la hemolisina beta de Staphylococcus aureus cuando ésta ac-

tia sobre los eritrocitos de carnero o bovino; tal propie=-

dad se utiliza para identificar a los estreptococos del
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grupo B.

La prueba se efectia trazando una sola estria del’cul‘

tivo de estreptococos en sentido perpendicular a unaiestria

de una cepa de Staphylococcus aureus productora dé‘hemﬁiﬁ-"
sina beta, Las estrias de ambos microorganismos no;débéﬁié§
tar en contacto sino separadas aproximadamente 1 gmaééﬁéfs?
muestra en la figura A. Para realizar la prueba, sé.empieé
una base de agar de tripticasa y soya adicionada dé Saﬁgre
de carnero que ha sido resuspendida en solucién salina. Una
vez que se ha inoculado la placa, se incuba aerébicamente
por 18 horas. Aunque la reaccién de CAMP ocurre para los es
treptococos del grupo B'tanto en condiciones aerobias como
anaerobias, si la incubacidn es en atmésfera parcial de C02.
se observarédn algunas cepas del grupo A como CAMP positivas
y 8l se incuba anaerobiamente, habri un nimero mayor de
reacciones falsas positivas producidas por el grupo A. Por

esta razén, la prueba debera realizarse, de preferencia, en

aerobiosis.

Las lecturas podrén hacerse ‘desde

incubacién; en una prueba positivay
sifica la 1isis asume la forma;déi' P ha ‘como -
se aprééia:én'la figura B.
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Estreptococo Estreptococo

Estafilococo Estafilococo

FIGURA A . . FIGURA B

‘bargo,

'fowhémoiitidQSfdel,"

B posee» la“enzima hlpuricasa, la cual hidrollza al Hipu-

rato e'sodio provocan a formacién de benzoato de*sodio

y glic1na, como- ae muestra en 1a siguiente reaccién:

—C~NH-CH —C-ONa -————> -C~ONa '+ NH, CH,~C-OH

2 ;
sinih as
I i 14r-w, “iDur1c afl '
& o

l7h1purato de SOdiO se puede»hacer evi

tando 1a produccién del’ benzoato de sodio
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Si se-desea demostrar la. presencia del benzoato de. s0-

de caldo hlpurato con dos O'tres colonlas del microo;gaﬁls—
mo sospechoso. En seguida, se incuba'a 350C durante 20 ho-
ras o m4s. Después de este tiempo,_éé centrifuga el medié
para sedimentar las células y se transfieren,d.a ml del 80—
brenadante a un tubo limpio al que se le’agregan 0.2 ml del
reactivo acidificado de cloruro férrico. Si el precipitado
que se forma después de afladir el ¢loruro férrico, persis-
te més de 10 minutos,es que se ha formado benzoato de so-
dio, lo cual a su vez indica que hubo hidrélisis y, por

ello, la.pfugbafse‘cdhéide;a positiva,

dent ficar‘1§»glicina, se utiliza el reactivo de

to es un oxidante enérgico que des-

reaccion
ra.-

En esta prueba se inocula una:asada de una suspensién
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de cultivo del microorganismo a investigar en 0.4 ml de

reactivéwdqfhibprato de sodio al 1% y se incuba durante

2kho:gs: Hsbc.:Después se agregan 0.2 ml del reactivo de

ninhidri si aparece un color plirpura intenso, la prueba

es:bésitiya.:‘

HID_ROI{IS"IS—"D',EA,kE-SCULINA EN PRESENCIA DE BILIS AL 4% (57,72)

eba se basa en la capacidad que poseen‘ciertas

(6-beta-glucésido-7—hidroxicumarina),;
ra perﬁenéce,a la clase. de qompueétok

sidos, .

Los pfoductos de-iﬁ hidroiisisr eVIa,eséhiiné~son la
glucosa y la esculetina (7, 7 dihidroxicumarina), esta G4lti
ma. reacciona con una sal de fierro :para formar un complejo
marrén oscuro o negro, produciéndose un ennegrecimiento del

medio bilis-esculina, ya que é&ste contiene citrato férrico

como revelador.

La reaccidén que se efectia es la siguiente:

CHZOH' - - OH 0 4

-—-——_-p Glucosa : +'-’_'T"ééc'ui*éiv:'ina
OH S

?'cpmpleJO’negro
OH ' ‘
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- No sejcdnbéékia’féfmdléTQuthéa7eXact del com lejd‘de

fierro formad n_laesculetin

microorganismo a:estu- .

‘ppé§££Va‘s§ierwégép

(72,88)
Esta prueﬁa‘penm tevdiféréﬁéiar a los estrepfbﬁocbs

del grupo D’engéhtéfdcocds\y‘no‘enterococos.
Los enterococos (8. faecalis y sus variedades zymogenes

y liguefaciens, S. faecium y S. durans) desarrollan tanto en

los medios liquidos como s6lidos que se emplean para la prue
ba y, aunque producen la modificacién del indicador en un
plazo de 24 horas, algunas cepas tardan en hacerloc hasta 48
6 72 horas e incluso puede ocurrir que no se produzca el vi-
re del indicador a pesar del desarrollo bacterianoc. Aparte
de los enterococos, aproximadamente el 80% de los estrepto-
cocos del grupo B crecen en este medio provocando el vire
del indicador; otros grupos como el A, C, F y G generalmente
no desarrollan en é€l; sin embargo, en forma ocasional pueden

aparecer algunas cepas del grupo A que toleran la sal.

Los microorganismos no enterocéccicos del grupo D: S.
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bovis y S. equinus.asi como S. viridans no crecen.en este

medio.

Para-la prue

cador cambia d

o cuando el 'crecim

vire,
En 1é7prueba

en el medio y se incuba toda 1a’noche en'una atmésfera nor—

mal o con CO, a BS.C,,

5 1 el crecimien

to es visible en lal ubérficie y es neggfiv
sarrollo deébués'defzé horas. -
La prueba bilis(eSculina pdéi’
caldo con NaCl al 6.5% confirman.la pr ro
cocos.
Ahora bien; si todas las pruébés micfobiolégiééé se.
efectian debidamente, permitirén 1dentiflcar de materlal
clinico a més del 95% de los estreptococos patégenos. no }'

obstante, las 1dentific801ones resultantes seran'

vas y deberén, siempre que sea posible, complementa

alguna de las pruebas serolégicas.'izﬁ
Facklam (62)’sugiere,qu¢ seﬁqpns‘d
criterios para agrupar a los ésffepﬁbq

realizan pruebas microbiolbgicas:
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El grupo A. Spn b§ta hemoliticos, sensibles a bacitraci-

na, resistentes

‘y;reaééiéhide'CAMP'néggﬁiyé‘y-Bi-

stentes a ambos agentes), reaccién CAMP ‘po

éééulina n¢gativa; Las-cepésﬁde ZTupo B,

on beta hemoliticas presentarén

Loé"grhpos C, Fy G. Son beta hemolfticos y reaccionarén

en ‘tres formas a la bacitracina y al SXT: a) 15 mayorfa
de las cepas son resistentes a bacitracina y sensibles
al SXT, b) un nimero considerable de estas cepas son sen
sibles a los dos agentes mencionados y ¢) unas cuantas
serén resistentes a ambos. Con respecto a las pruebas

CAMP y bilis-esculina, la reaécién es negativa.,

E1l grupo D. Aungque la mayoria de las cepas son no hemolgr
ticas, algunas pueden presentér reacciones alfa y beta.
Todos lcs miembros del grupo son resistentes a bacitraci
na y reaccionan negativamente en CAMP. Los siguientes pa
trones de reaccidn a 'SXT, bilis-esculina y desarrollo en
NaCl al 6.5% son caracteristicos en los enterococos:.

a) la mayoria de las cepas reaccionan positivameﬁté,enf
bilis-esculina, crecen en NaCl y son resistentééféL~§*T;

b) algunas cepas son sensibles a SXT, reacciqngQApdéfti
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-~

REACCIONES SEROLOGICAS DE LOS ESTREPTOCOCOS BETA HEMOLITI-
COS. DE ORIGEN HUMANO IDENTIFICADOS DE 1969 A 1975 EN EL CEN

TRO DE CONTROL DE ENFERMEDADES (CDC) DE ATLANTA, GEORGIA

EUA.
GRUPO NUMERO PORCENTAJE DEL TOTAL
A 9,587 67
B - 3,444 24
c. 435 3
o 133 1
NINGUNO® = © " 80 I |
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Las pruebas serologicas que ‘se utllizan para determi-

nar el grupo serolégico incluyenk

1. Prdeba‘de_precip;tinas:

2. Coagiﬁfinaciﬁh

reaccionar con sueros adsorbidos d

esta extraccidn puede realizqrsé utilizan
te (Lancefield), formamida en célién%g
(Rantz y Randall), &cido nitroso (ﬁ
albus (Maxted), enzima de S. albUS;iis
zima pronasa B (Ederer) (57).

La técnica de Lancefield (88)}’Se.ééhsideféféi"brqée;
dimiento esténdar con el que deben compararsevﬁodgs,lés~de—
més; desafortunadamente es relativamente compleja y requie-
re mucho tiempo. Sin embargo, si se desea tipificar‘a los
estreptococos de los grupos A y B, es necesario ut;lizafla

porque es 1a unica que extrae los antigenos del fipblpﬁbtei

na, los pOllS caridos (grupos A, B, C, F y G) v lo sci-

Para la’ extracc ” ge-
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(16 a'24:hobaé)'a 359f—'375¢;~géféedfméntanilaswcélulas por

v

centrifu

“n béﬁo de agua hifviéndoiduiante

’bnstantemente; ensegu1da se vuelve a

centrlfugar y se decanta el sobrenadante en- otrobtubo de'
Khan; el sobrenadante se neutraliza con NaOH 0 2 N prepara-
da en agua destllada hasta que el extracto adqulera un co—
lor l}geramente pirpura (pH de 7.4 a 7.8) y, por ultlmo, se
vuelve a centrifugar y se decanta el sobrenadante en qn,frag,

co pequefio con tapa de rosca.

Lajtééﬁiqa con formamida caliente de Fuller también es

' reiaf;y ﬁté°ébhﬁleja?&,;auhque extrae todos los ant{genos
g . 'kdestruye los de tlpo proteico haciendo imposible
la t1p1f1c301on de los estreptococos de los grupos A y B.

Las cepas que se. utilxzan para extraer el antigeno se culti-

van en 5 ml de caldo Todd Hewitt o en otro medlo adecuado,

37°C durante toda la noche (16 a 24 ho-

se incubanja\SSﬂ

e centrlfuga para sedimentar las- célu-

e agregan 0 1 ml de formamida,_se mez

enéeguida, se coloca el tubo en un bafio de acei-

cla bieny,
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corriente

con agus

nadgngéw
enri ﬁlfdé
de fenoijy‘»
bonato.degégﬁiw
disuelve‘én”l; s§iﬁ¢i6ﬁ §€;iﬁéJé

vez y se procederd a néuﬁfalizaﬁ el

Contraria a las anteriores,-la ’ é*quﬁdbié?éJaé
Rantz y Randall es relativamente‘sencillé Yy, aunque ée ex-—
trae menos antigeno de grupo, puede utilizarse eficazmente
para realizar el agrupamiento serolégico. Las células para
la extraccidén se cultivan en 30 ml de caldo Todd-Hewitt o
en otro medio adecuado. Después de incubar toda la noche
(16 a 24 horas) a 35° -"37°C, se sedimentan las células por
centrifugacidn y se elimina el sobrenadante. Al -tubo quezr
contiene el sedimento ée.le agregan 0.5 ml de soluciéh d; k

NaCl al 0.85% y se le introduce al autoclave a i2l1°C.duran=-

te 15 minutos. Por Ultimo, se centrifuga y el liquido sobre
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nadante se decanta en‘un recibiente limpio. ;

La ‘técnica'de fcido nitroso de E1 Kho)

extraccién senc

lulas seyfécupefarén por centrifugacién resuspendiendolas
despuégignwuga,goua,d;»soluclén salinaiy,£guandovse emplea
el mgdio‘géliési‘Sé;aﬁadiré una o dos gofasvée suero fisio-
18gico para trgnsferirlas a un tubo pequefio. Enseguida se
agregan a la suspension correspondfente, p:ovenientes de
cualgquiera de los dos medios, dos gotas de .solucidén de

NaNO2 4 M (276 g de NaNO2 por litro dé'agua destilada) y una

gota de &cido acético glacial Una vez que se ha mezclado

bien, se deJa reaccionar a temperatura ambiente durante 15

minutqs,-tlempo despues del cual ‘1a suépensién se neutrali—

fuga para clarificarla.
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gmpehatura'aﬁbiente‘y,'

unos 90 mlnutos),  >

‘por 10 minutos al cabo

enseguida,'sefcent

deil§é“6ﬁ§lé el “sobrenadante se*debbéita én'uﬁktubé«iimpio.
pro asa B es simllar a la de
Maxééd!y, aunque también”es fécil de reallzar, no es mejor
que ésta"ademés,‘no extrae los antige“os de los grupos D

y F tan blen como io hacen las técnicas de Lancefield, Fu-
ller, Rantz y Randall o Watson. lLa extraccién del antigeno
se efecﬁﬁa con la soluc¢idén de enzima tamponada la cual con-

tiene 20 mg de .pronasa B por ml de solucidén reguladora de

boratos, cuya preparacién se describe a continuacién:

Se disuelven 12 404 g de-Adcido bérico (H BO ) en 100

ml de NaOH 1 N yf'”

ora.a. un: lltro con agua destilada, de
“'lan con 475 nl de Hc1 0.1 N y

10 ml de:CaC 'ar 1a solucién derenzima

tamponadaﬁsefdlstrlbuyg en po}ciongs;de‘o.s mlgen tubos de
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13 X .75 mm y‘tapédos con épbcho se congelania -20° 6 -70°C

hastaféduq

brenadante en: un recipiente.rf“

Por ﬁltimo. la de Watson tiene una ventaja sobre las

otras dos que emplean enzimas, ya que extrae el antigeno
del grupo D igual que lo hace para los de los estreptococos
beta hemoliticos de los grupos A, B, C, F y G; desafortuna-
damente, lqs reactivos para esta técnica son muchormés ca-
ros qﬁe los de cualquiera de las mgncionadas. Péra ia'ex—

traccién del antigeno se emplea una mezcla enzimdtica que

se elabora de la siguiente manera:
Se prepara una solucién que contienepzs;hg‘de lisozima
por cada 5 ml de agua destilada; a ésta se le agrega la en-

zima de Streptomyces albus y la mezcla se,cehtrifuga; el so

brenadante se almacena en cantidades de O,Slh;~ak-2090 en

tubos de 10 X 75 mm con tapén de corcho. .

En forma semejante a la técnica anterior, el cultivo
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diéan'igs técnicas de extraccién las ventéjas"j'liﬁitg

ciénesyﬁuq4debéﬁ considerarse para ‘adoptarlas en el ‘labora

to#io:éiiﬁidé,i




TABLA I.2

TECNICAS DE EXTRACCION ANTIGENICA PARA AGRUPAR SEROLOGICAMENTE A LOS ESTREPTOCOCOS.

Investigador

Lancefield

Fuller

'Rantz'y Randall

El Kholy
Maxted

Ederer

Watson

Técnica

Acido caliente

Formamida
caliente

Autoclave

; Aéidb nitroso

Enzima de

Streptomyces

albus

Enzima
pronasa B

Mezcla enzimé
tica: -
Streptomyces

albus-lisozima

Ventajas

Extrae antigenos
de tipo proteico,
carbohidratos y

4cidos teicoicos

Extrae a todos los
antigenos de grupo

Es sencilla, extrae
a todos los antige-
nos de grupo

Relativamente
sencilla

Es sencilla

Es sencilla

Es sencilla, extrae
todos los antigenos
de grupo

Limitaciones

Es compleja, requiere
tiempo y dos ajustes
de pH

Es compleja, requiere
un ajuste de pH y des
truye los antigenos
proteicos de los gru-
pos Ay B

No se sabe que tan
bien funciona con los
grupos D y F, requie-
re un ajuste de pH

No extrae el antigeno
de la mayorfa de las
cepas del grupo D

No extrae bien los an
tigenos de los grupos
Dy F

Es la més costosa

Yol
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4,

con: tapa de rosca) hasta que se haya formado por acclon‘

capilar una columna de aproxlmadamente 1 cm de altura
(es lmportante que los tubos capilares se encuentren eéQ
tériles para evitar que los sueros se contaminen).
Limpiar el tubo con una toallita facial, sosteniéndolo
de modo que no entre aire'enfél extremo..

Sumergir el tubo}eh‘ﬁl extracto hésta'llegar‘a‘una‘cénti
dad igﬁélra la-columna de suero; si llegara a quedar al-
guﬁé'burbhja de ‘aire entre el extracto .y el suero, se

descartarid el tubo y se repetirad todo el procedimiento,

Limpiar el tubo con cuidado para que las huellas digita-
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les, éijsuerp~o”elaektba§to dde.pudieraﬁ'qugdar en el ex

N positiva.

.presencia’de una:nube o ‘ani-

la colﬁmna a los 5 minutos,

a i6 fuertemente positiva y si es

débil,felyprecipi ado: tardard mas tiempo en formarse; da

' 'COAGLUTINACION (72,78)

;.La ¢Qgg1ﬁtina§i6n se basa en la afi@iﬁadldh‘

proteina:A dé Stéphylococcus auréué_pbb f

IgG; fundamenténdose en tal propiedadffios:antiéuerQO$¥QUe

se obtienen contra los estreptococos aq’los,gﬁupos A, B, C,
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D, F y G se unen a la protéina mencionada, la cual 8e en-

cuentra e

la superfic1e de estafilococos 1nactivadmi(cepa

e‘Staphylococcus aureus- ATCC 12598 tratada con ca

Cowan-I
lor y formaldehido) y cuando el compleJo resultante se mez
cla con los estreptococos correspondientes, los antigenos

que. ;e encuentran en la superflcie de la bacteria reacc1o-
nan produciendose una aglutinacion que se observa a s1mple

vista (Fig. 1.

9+ )

Antigeno Anticuerpos unidos Coaglutinacidn
a la Proteina A de

Staphylococcus aursus

Fig. 1.1. Reaccién de coaglutinacidn

Los‘sueros’cémerciales‘para los grupos A, B, C. D'y G
pueden” usarse para probar cepas provenientes de cultlvos 86

lidos o liquidos; con excepcidén del suero para el grupq F
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que se emplea Unicamente con las colonias (78).

la prueva directa a partir de iéé‘ébid4

igadoéamente las de estrgptbcocosjbefﬁ

“teri una asa se toman entre 1 y 5 colonias que

se-utilizan como-inéculo.

”désv;se-dggﬁéifa.sébre una laminilla una gota del reactiven
Qéiéééién;aon(gueros de los grupos A, B, C, D, F 6 G) y cer
cacdevella'se coloca el inéculo; empleando una asa o aplica
dor se mezclan ambos reactantes ¥y, enseguida, se balancea
la laminilla durante 1 minuto inclindndola a un &ngulo de
45° cada dos segupdos. La coaglutinacién ocurre generalmen-
te entre 15 segundos y 2 minutos; después de este tiempo no
es recomendable hacer leéturas.porque el reactivo se puede
evaporar y la reaccién podria interpretarse erréneamente co

mo positiva.
En relacién a las reacciones cruzadas: que deberdn con-

siderarse estén las siguientes: = -

S. pneumoniae coaglutina.co

¥y, en ocasiones, algunas cepaé*dé;s aecalisrpr0vo¢an,hha
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coaglutinacidn dudosa con el mismo reactivo.

’ ﬁésfﬁiemb_ Y dqiigéhero'Listeria’poaééh'Siﬁiiiﬁﬁdes

antigénica ‘estreptococos del grupo.B

tanto, r acc

traiegte grup

como, variante el uso de una enzi-
el carbohidrato especifico de gru-
uEde apliéarse'a cultivos puros prove-

qsélidos y/o liquidos (34,88): en el pri—

mer caso, a partir de un cultivo puro de estreptococos incu
bados durante toda la noche a 36°C en agar de trlpticasa y
soya adic1onado de sangre de carnero, se prepara una suspen

sién abundante de celulas transflriendo como minimo tres

asadas delvcultxv O:A'ml.de‘soluc16n;dewpr0nasa (prqpor-

cionada €n enseguida, se meZCIa;la su

se-incu una hora y el ultimo paso

oﬂﬁener el sobrenadante,‘e}5cual 8 fbba-
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ra con.el reac

Para efectu v i . de .me ] qui " los

estreptococo

-Eilbrocedim ento a segui ara 1a prueba empleando el

medio 8611d0 y/o liqu1do se’ expone ‘a contlnua013n'

Cbn'una-pipeta Pasteur se deposita'SObre‘uha_biéﬁé-una

gota de extracto del antigeno y junto a ésta'ée”cﬁlééévgﬁar
gota de los reactivos de églutinacién para IOS'grubos &, B,
¢, D, F 6 G; con un aplicador se mezclan ambos reactantes

y se balancea la placa durante 2 minutos o hasta que se ob-

serva’ una aglutinacién definida.

IRAINMUNOELECTROFORESIS (al,aa)

ontrainmunoelectroforesis (CIE);"s una técnica in-

munolé ue irve para la deteccion d 'ti;enos solu—

bles o antlcuerpds,_ se- usa mucho en la‘fdentificacién de -

losuantigeno

rales, o
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cién de CIE y- observaclén directa al microscopio proporcio

na una deteccxén del 85% en un lapso de una hora.,ademas.

por medio de la CIE es poslble obtener resultados posxti-
vos en muestras falsas negat1vas medlante tinclén de Gram

y cultivo dado que se esté detectando antigeno soluble.

Este método inmunolégico se. basa en que casi todos

los antigenos bacterianos solubles poseen carga

en un medio llgeramente alcallno (pH = 8, 2

las mismas condiclongsJ el anticuerpo (generalmente IgGrde

po especiflco. Se colocéyﬁn camﬁo éléctrxco
portaobjetos, en forma tal que el antfgeno seakétraido haﬁi:
cia el éanodo y, el antlcuerpo, aprovechando el flujo nor
mal de la soluéién reguladora (electroendosmosxs}“

hacia el catodo. El complejo antigeno- anticuerpo formadof

en la zona de equivalencia se observa como una linea‘de

prec1pitacién entre los dos pocillos (Fig, 1.2

Con respecto ala sensibilidad de la CIE Shéfoﬁ'(aé)

'quleren ‘de 105 a 107 unidades formadoras

reporta qug's /
de colohié ;mililitro para que se puedan detec-
tar'ibs;éntigéhds dé_lgé?estreptococos de los grupos A, B,

Cy D.



112

CORRIENTE ELECTROFCRETICA
- +

LINEA DE PRECIPITACION

Fig. 1.2. Principio de la contrainmuno-
electroforesis (CIE).
'AEnrdpahto\a égigso en ¢l diagnéstico de las enfermeda-
des producidas_pér'esth{hﬁQEbcos, la CIE se emplea bédsica-
mente en la idenfificabiﬁh;del'antigeno del grupo B en los

casos de meningitisv(éiiéé)"y, por lo regular, el corrimien-

to de las muestras éﬁéﬁé“;értéchica descrita por Edwards

(31): se emplea una. Céhéréidé pléstico para electroforesis

(dé la casa Hyland)‘y~ écas preparadas ‘con: solu016n regu-

3_mm de dlstancia;jlas;placas se some-

peratura am

pués dgi

Los fluorocromos son’colorantes:fluorescentes que ab-
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sorben la ecnergia ldmirdééfdé’qiéfﬁé;longitud de onda y

emiten la luzidé“"" en un:laps éiid:; a 107 segundos

(88,90); ésta’ @@hgi:ée,hasa la técni-

ca de inmu da por Coons (39) en

1941. En la p
isotiocianato de

traméfiirp@gm; ey

son cafééf§ff a #Bsorcién méxima del FITC es a
490—49$-£m;y1¢@§te su ‘color verde caracteristico a 517 nm;
por'aufbafte;;éI i§§tchianato de tetrametilrodamina emite

luz roja y tiene su absorcién méxima a 550 nm (39).

La técnicavde inmunofluorescencia'puede ser directa
0 indirecta; en la primeré (Fié}fi.3), se afiade a la exten
5i6n del material probleﬁa eliaﬁficuerpo marcado con el
dompuesto fluorescente y, una vez que termina el tiempo de
féécéién, el anticuerpo marcado que no se combina es eli-
minado mediante lavados; posteriorﬁente, la preparacién se
observa con el microscopio de luz ultravioleta para deter-
minar la presencia del antigeno la cual es puesta de mani-
fiesto por la fluoresceﬁcié, 

En ;a_téqniég ;ndif%éﬁﬁi(?ig} 1.4), los reactivoé son:
el antfigeno, e} ant;éer§§ A;y"#ha antigammaélobulina mar-
cada‘ﬁsgiéirCthqésggrgi;é;eEEEAfe dirigida coﬁtraxei aht1
cuerpo:AE hn pfiméf‘fﬁgaf; seiaﬁade el anticuerpo (que ge-

neralmente és‘el problema) al antigeno y después de incu-
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bar se elimina conlavados. lo:que no. haya:reaccionado; a

continuacién, se agreg

ANTIGENO ANTICUERPO COMPLEVO
MARCADO CON AG-AC
FLUORESCEINA FLUORESCENTE

Fig., 1.3. Inmunofluorescencia directa

s

ANTIGENO ANTICUERPO A COMPLEJO
) AMTISENO-
ANTICUERPO A

C

 a § >
COMPLEJO ANTICUERPO COMPLEJO
ANTIGENO- MARCADO CON FLUORESCENTE
ANTICUERPO A FLUORESCEINA

Fig. 1.4. Inmunofluorescencia indirecta
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En comparacién con las tecnicas bacterlolégicas y se-

rolégicas convencionales, las de 1nmunofluorescenc1a son

répidas, ya que P iten obtener resultados a partir de

las muestras cl 'cas‘en 1 6 4 horaa' desafortunadamente,
como lo demuestr;n los trabajos de Cherry; Moody, Eveland
y Nahmias (88), de todos los procedimientos (aplicados
aproximadamente a 30 especies de bacterias). 861c un nime-

ro muy limitado se encuentra estandarizado; ademis, se re-

quiere de personal bien entrenado y de“equipo adecuado.

Entre las técnicas de inmunoflhopescencia completamen
te aceptadas y de uso en la rutina:.se cuenta la de anti-

cuerpos fluorescentes (técnigaidiiedté)*para la identifi-

cacién de los estreptococos del: pﬁppyA”a partir de exuda-

dos faringeos (33,88).

La técnica estédndar (33}88):para preparar'lasfléminaé
se describe a continuacién:
a. Se coloca el hisopo (del exudado faringeo) en 1 mi;de
caldo Todd-Hewitt, tripticasa y soya o infusién de co-

raz6én y se incuba a 37°C durante 2 - 5 horas. .

5 miny

b. Se retira el hisopo y se centrifuga eiicalﬂ@;pp>
tos a aproximadamente 2000 rpm. .

c. E1 sobrenadante se vierte en ung‘sdiuci6 esinfectaﬁte

y el borde del tubo se 1impia?¢65i ﬁ?élgadéﬁ,huméﬁécido

con desinfectante., Las células se resuspenden-en 1 ml
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cantidad posible de sedim

za para la prueba.

Una vez que se ha secado el frdfiéTa‘ aire, se‘cubre
con- etanol al 95% durante un minuto y se espera a que

el excedente se evapore. Los frotis ya secos estén 115—

tos para utilizarse o guardarse ‘en cqngelagién_sia e.

van a emplear posteriormente...

Para efectuar la tincién,. el prdqédi

Se cubre el frotis con el conjugado glqbﬁiina,gn?iés-
treptococo del grupo A marcada con FITC.

Después de incubar por 30 minutos a temperatura amblen-
te en una caimara himeda, se elimina el exceso de conju~

gado con una toalla de papel empapada de desinfectante.

Las placas se sumergcn en solucidn salina amcrtiguada



117

estér;l con un pH de 7.5 y,‘posteriormente. sg'ﬁréﬂéfig

ren a un segundo recipiente que contiene’la,misma(sdiu-

cién dejéndolas reposar durante 10 minutos;‘Porrﬁigﬁhpfl
se sumergen eh agua destilada y se dején secar a1 §¥r§.
Paparla pbservaciéh de las placas se afiade una gota de
glicéfol amortiguado de montaje (pH = 9.0) y encima de
ella se coloca un cubreobjetos {(con una gota de esmalte
de‘ﬁﬁas en cada esquina) tratando de impedir la forma-
cién de burbujas. Los frotis coloreados y montados pue-
den refrigerarse (no congelarse) y examinarse dentro de

R

las 24 a. 48 horas siguientes, sin que haya pérdida'gigl

'nificativé en-gl brillo de la fluorescenéia.

Las cepas de los estreptococos del grupo A exhibirén

una fluorescencia de 3+ a 4+ con las c¢élulas bien delinea-

das de color amarillo verdoso brillante y centro no colo-

reado claramente definido; los estreptococos de otros gEru-

pos y los estafilococos no mostrardn dichas caracteristi-

cas.

Las principales ventajas de la técnica de anticuerpos

fluorescentes son que es répida y no se requieren cultivos

puros,. Con respecto a la identificacién de los estreptoco-

cos de i9§7g:ug9s;B,'C;VD,VE’xrgg‘gupggg se dispone de los

sueros, no se recomienda usarlos debido' a su baja potencia

y porque: e

e:pregehtanfréacéioqésiCbhiédés {33).
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I.2. COMPOSICION Y PREPARACION DE MEDIOS DE CULTIVO

:éiériginalmehfé para
1is na éétféptbpécciéa; la

se emplea de preferencia’

los ‘estreptococos. "’

Composiciéhi

Infusién;égwﬁar

Peptonég;‘

Dextrosa =

Cloruro 69'5031° 

Fosfﬁ#é_d@sédicé'
Carbqﬂéésvdéysodip ‘ e
Prépafééiﬁn:

éejdisuélven 30 gramos del po;vpiéh,un iﬁ%q de égua

destiiédé, se distribuye y se estefi;iia ,auto¢lévg a

121°C;dubante 15 minutos.

CALDO-DE TRIPTICASA Y SOYA
Es un medio muy rico en nutrientes gile permite la mul
tiplicacién abundante de los éstfepfbcg o Se emplea como
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medio liquido para’el hemocultivo.

Composiciér

F6rﬁulé:eh\ Eéhos;ﬁorilitrbwég”a ﬁ§14eéfilada:

Peptoﬁartryptibéaé L

Peptona Phyténe,

Clorubo7de éodio, [ Cu,,unf sf°'~ ‘
ﬁosfato”dih§f§éiéokﬁl_ o ig:_2£5i‘

Dextrosa
pH final 7.3
Prepabéciﬁﬁ{'
Se hace una suspensién con 30 gramos del polvo en un
litro de agua destilada; se mezcla bien y se calienta 1li-
geramente para completar la disolucidén. Posteriormente,
se distribuye en tubos y se esteriliza en autoclave a 118°
- 121°C (no mis de 15 libras de presién) durante 15 minu-
tos., Si se van a preparar volimenes mayores, se deberé in
crementar el tiempo de esterilizacidn pero no la presién

ni la temperatura.

AGAR SANGRE

(Agar para infusién) -
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Composiciédn:

Préparactén
éﬁden 40 gramos del;ﬁblfoiéH §;ili%;6;ééiégua
dégtiigdawytse deja reposar dufantelsgaiﬁﬂtos: Se hezcla
ﬁien y}?ékcalienta agitando frecuénpémehté. Se hierve du-
f;ﬁie'unfminuto. Si se emplean matraces de 100 y 1000 ml,
ei medio se esteriliza a 121°C (15 libras de presién) du-
rénte 20 y 30 minutos respectivamente y cuando se distri-
buye en tubos se esteriliza por 15 minutos en las mismas
condiciones. Después de la esterilizacién cuando el agar
se encuentra a una temperatura entre 45° - 50°C se le afia
de sangre de carnero desfibrinada estéril al 5% con una
rotacién suave para que la sangre se distribuya uniforme-
mente en el medio. La mezcla se vacia en las placas corres

pondientes.

AGAR DE TRIPTICASA Y SOYA

ES un médiq s61id6, muy rico en nutrientes, que per—
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mite la multiplicacién abundante de los estreptococos, Se

emplea en:la prueba de CAMP, SXT y para el hemocultivo.

Composiqién:

Féfmh;érén gramés'por litro de agua destilada:

Clobunof &

Agar -

pH final 7.3 =

Preparacién:

Se suspenden 40 gramos del pblvo en un litro de agua
destilada; se mezcla bien y se calienta agitando frecuen-
temente durante un minuto para que se disuelva; después,
se esteriliza entre 118° y 121°C a una presién no mayor
de 15 libras durante 15 minutos. Si se van a preparar vo-
limenes mayores, se deberd aumentar el tiempo de esterili
zacidén pero no la presién ni la temperatura. Una vez es-
terilizado el medio, se deja enfriar aproximadament; a
45°C y se afiade de 5 a 10% de sangre de carnero desfibrina

da estéril, se homogeniza y se vacfa en las placas corres-

pondientes.

MEDIO PARA LA HIDROLISIS DEL HIPURATO DE SODIO

’Pafa-detefmina?ilé‘hidfélisis’dél hipurato de ‘'sodio
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';fﬂél'§1‘2%

El HCl al 2% se prepara agregando 5.4 mb" de HCl con-

centrado (37%) a 94 6 ml de ﬂzo._ o

MEDIO PARA LA PRUEBA D »515;ﬁé§é§cﬁiiﬁk-

VP;ré hrepara:ié Bg‘ﬁpiliza;é}'siguiente procedimien-~
to: .
1. Se agregan 23 g‘deiéga ’ﬁrltlvo a 400 ml de H20 se
mezcla bien y se calienta'ﬁasta que la consiatenc;a

sea coloidal,

2. Se agregan 40 g dé?b& ih‘dé;buey a 400 ml de Hzo; se

mezcla bien y sewaé;iepta“hasta que se disuelva.
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3. Se agregan 0 S g de’ citrato férrico a 100 ml. de H 0,

2

se mezcla oien ‘a‘;enta hasta que se, disuelv

4. Se agregajulg'g_‘ s “1:1“3 a 100 ml de"“adi_,j:seg‘,-‘alfief’r’xt‘a

suavemente disolverla y se esteriii?éikdh'fiiﬁré;

cién (Seifi

4y '8e mezclan bien

y se mantienén ;'100°c por IOSMiﬁJtos' déspués de esteri-
lizar en autoclave‘é 1 y,‘urangé 15 minutos, se enfria
el medlo hasta los 50°G y sélle agrega en forma aséptica
la~soluc16n,de;egcul;na,esteril;zada; se mezcla bien y se

vierte a.tuboé bon tapa de rosca de 16 X 125 mm colocéndo

los eh'un'p}éné inclinado.

MEDIO CON NaCl AL 6.5% .
1) caldo de ihfusién:d”

2) NaCl: 60 grambs

3) Un ml de indicadob:(i}sjgrampg ;ppra;dgfbf§ﬁdcre—

8ol en 100 mi”deweéénblfal §5%52,'
4) Dextrosa: 1 gramo ,

5) Agua destilada: 1000 ml

Se afiaden los reactivos juntos hasta domplétarblOOO

ml; no debe compensarse la pérdida de volumen causada por

el NaCl, Se distribuye en tubos adecuado§7(15 X:l25 mm

con tapén de rosca) y se esteriliza.en autoclabe durante

15 minutos a 121°C.
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