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I. INTRODUCCION 

i ·~-,-. 

Los miembros del género St~eptci¿occus ~stá~ a~pliame2 
\ <• ;;;···.'(~'- ,'<~.";-,·S· t •: _, e•''.·, .. -:r·.",':'". 

te distribuidos en la naturaleza y~vari'as>ell'i:>ec,~e8r;se en~ 
- . - --. ~:,:. ~- :~_)·; ¡\: ;: ·:;,.':/.~' ' 

el cual sin duda es uno de los seres iná
0

s,~slíáb~'Jí'tibfes de 
-_-, ,,_ ~-:_-,-.: -~::-.:;~:\~~:t.:?);i~~-;-~-~--;~;t:-_;;-~~- ;:~r;~r~- -. 

contraer enfermedades estreptocóccicas;~}i~•;é\~ ¡'., 
"'''":··-;,·}··<"" c•>:.:·_;)_:;_c. 

_Anteriormente ª" pensaba qu~ los ú~.f~~·s. estf~ptococos, 

cuya importancia médica justi:ficaba su {~;estiga~ión compl~ 
ta en el laboratorio, eran los pertenecientes al grupo A de 

Lancefield {S. p~ogenes); ~in embargo, en la actualidad no 

puede negarse'l~participación de otros, entre los qtie des­

tacan el B, e; D,_ y' _G en diversos procesos infeccioso-s le si 

vos, ya que jun~o c()n ér: ~ntes mencio'riado, constituyen más 

del 90% de los estréptococo~}~i;~ladC:s ~·~~,~~;Ür de muestras 
·-~- .t-~ .'"/, .- - - ,. ·<;,:.·>. , __ :;,} .. ·.~;:_;:_:~ << .. 

lí. '_,.;,,:· .::>~-:t:)·~···;. ___ -.··-
c ni e as. _,.,. ~;3• ·~:)-f"!"~'.+'Tc·-;··":-_,-_ -· 

• ' ·: ;,:; ::::~</:-··'" 

Con respect~ a los grupos e y G, ·a los cuales antes s6 

lo se les acreditaba patogenicidad para los ~nimal~s, se ha 

comprobado en los últimos años un notable incremento de ca-

sos clínicos humanos, lo cual probablemente se deba a que 

hoy en día se emplean con mayor frecuencia las pruebas ser2 

16gicas: cabe mencionar que algunos miembros de estos gru­

pos dan posi t.i'.va _la prueba de sensibilidad a o. 04 U de ba­

ci tracina ·y, po·r ello, existe la posibilidad de que se ha-

yan report~do ~6mo S. pyogenes en más de una ocasión. 
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Este trabajo se enfoca hacia la revisión de los aspes 

tos más relevantes en los que, desde el punto de vista de 

la patología humana, se encuentran involucrados los grupos 

C y G: las regiones anatómicas afectadas por ellos, los 

diagnósticos clínico y de laboratorio, la epidemiología y, 

desde ~uego, el tratamiento óptimo de las enfermedades que 

prov~can, són temas abordados de manera tan detallada, co­

mo lo permite la publicación de investigaciones recientes. 
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II. GENERALIDADES 

a. ANTECEDENTES~' 

Los Eis treptocócos (de 1 griego s trep t6s ¡ trenz8.do y 

kókkos, gr.ano) presentan una histoda intere~'ante por cóns 

ti tu ir un género de bacterias singulares} bo'ritándose entre 

los microorganismos más ubícuotas que le han ca'\lsado al 

hombre, a través de los siglos, un nGmero grande de enfer-

medades (26,57). 

Hacia 1836, Richard Bright, ~e~onocía ya la relación 

de la fiebre escarlatina; . la glomerulonefri t:Í.s y la ins·uf!_ 
. -

ciencia renal crónica. a un mismo agente etiológico (enier-

medad de Bright) (57). En 1874, Billroth (24) fue 'el prim~ 

ro en describir células globulares que crecían en cadenas, 

provenientes de los exudados purulentos de la erisipela y 

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

Streptococcus a estos microorganismos (94). Al año siguie~ 

te, Rosenbach aplicó el nombre Streptococcus pyogenes a 

los cocos que habiendo sido aislados de lesiones supurati-

vas en el hombre, crecían en cadenas ( 94) y, en 1932, Co-

burn estableció firmemente la relación existente entre los 

estreptococos y la fiebre reumática (57). 

Actualmente, se sabe que una sola especie estreptoc6~ 

cica, puede ser responsable de una gran variedad de enfer-

medades (24). 
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b, TAXONOMIA. 

De acuerdo con el Manual de Bergey (26), .el re'ino Pro 

cariotae, presenta dos divisiones: 

I, Cianobacterias 

II. Bacterias 

Desde el punto de vista. de Médica, 

los 

Micrococcaceae 

Streptococcaceae 

Peptococcaceae 

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

co géneros: 

Aerococcus 

Gemella 

Leuconostoc 

Pediococcus 

Streptococcus 

Considerando por un lado, lo expuest~ por R. Facklam 

en el sentido de que el estado taxonómico de Gemella y ~­

diococcus es incierto (ya que propone l_a posi_bHidad .de que 

Gemella sea en realidad un estreptococo ~i-rid~~~r~,-.en for-
,·-· -~-~-':/~~·:·'o-,.~~-~{X:;~ :,>~~_;~~~:~<.: _,: . 

ma similar, que las especies del género.~P~di6cocc;:i6 sean 

aerococos o estreptococos). y por ;,f)~/1!la;;r)#~~-~'.Ó se han 
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aislado cepas de Leuconostoc provenie~tes del hombre, pue­

de establecerse que los Qnicos miembros de imp6rtancia ~l! 

nica en la familia, son entonces los de los géneros Aero.:.. 
-.- .. ·., . 

coccus y Strep tococcus ( f>.2). En .este Ql úmo, es p~e~'r~amen 
. . . - ,_ •. :• 'L -·~.. -

te en el que se encuentran ci'lá.sificadas i.as bac::tefia~ que 

:·:e',. 

c. CA~ACTERISTICAcS PRESENTES .EN EL. GENERO STREPTOCOCCUS. 
-· :.~--~- ---=-, ~-¿_· 

·_::L\': --:-~"·~. ' 

-·-,--.--.-: 

c.1 .. MORFOLOGIA; >,' 

Los estreptococos son células esféricas u ovoides, c~ 

yas dimensiones oscilan entre 0.6 y 1 micra de diámetro; 

son inmóviles (con excepción de algunas cepas del grupo S! 

rológico D), no forman esporas y son Gram positivos, aun-

que pueden perder esta propiedad a medida que las células 

envejecen; su agrupación característica en cadenas largas 

sólo se manifiesta en preparaciones obtenidas a partir de 

muestras biológicas o de cultivos líquidos (8,26,53,19) y 

la longitud de aquéllas es variable encontrándose condici~ 

nada por ciertos factores ambientales (52); por otro lado, 

su contenido de G + C (reportado para 15 especies) fluctQa 

entre 33 y 42 moles por ciento (26). 

c.2. METABOLISMO. 

Todos los estreptococos son facultativos (20,~0,94J y 

quimiorganótrofos: fermentan carbohidratos y producen áci-
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do l¡ctico pero no gas (homofermentativos); algunas espe-

cies utilizan ácÍ.dos orgÍiniÓos co~o el málico y el cítrico 
".· - _'; .-: ( ~\~; '' ,: . }/·~'.'; - -:: -~2;· . 

y tamllié~ }iffei_n.oá,(:.fd~¡¡ taTes e.orno serína y arginina; además, 
.. 

son···b eric¡di~~ -) y oxidasa (-) (8,20 026,62) • 
. -- ~~'-' 

, - .-·~o~:~~-),:;,.~·· :·~.~,;-· .. ··< 
. ;-~; ~:;:.::·;·/, -

e, 3. cuf•T.;:r~§/. ;,;.J'. 
" ~ . . . ··,:. ,.'\' 

I..os''~·~t~ép~oc,ocos crecen bien en. la mayoría de los me 

dios e~riqti~cidos ( 8). Los requerimi.~ntos ~~fdclonales de 
. ·L;'_·:. ~'. . . 

p.!_ 

rimídicas, péptidós, vitaminas 

(79). 

En los .medios sólidos, las colonias de e~·t:r:~tococos 
son pequefias (por lo general de alrededor de 1 ~m de diáme 

tro), translúcidas o ligeramente opacas, circulares, con-

vexas y aparecen como diminutas gotas de rocío sobre la s~ 

perficie de agar. En comparación, las originadas por los 

neumococos se presentan aplanadas y trans.lúcidas .(8). 

En medios líquidos, se ha observado q~e l~,:~_dJC:i6n de 

bargo, bajo estas condiciones, el pH. pu~d~'.>'~':{JJ~{·~üXr \anto 

que es posible que detenga el desarrollo por est'Íi. razón' 
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se acostumbra utilizar un .medio. que, ~demás de .dicho car-, '· . ·' '",·· 

contengá amo;ti.ilJ.~dóres (~Úd6 T6dd-:Hewi tt), o 
', ,;: :·· ;~ .. ,·::' ,,~¡:;~-~ :,.>·:·; - .- .·:· 

bien .. ot~··~·~. é.c~r1;'.~~!~~t:¿~:n.t.~n.{~~;-~J· •. ··s1uc()s.ai'. ~ ,fos_que debe~ 
asresars·e···C:crri~tB'rit'lm~rit'e:').16&li~Y:.~nuidos•:~ªrX e·Jftar la 

varia :P;•r;.;e,,.c;¡:i(pf 
0

.-i ••. :tCai.ld}o~q;s ..•. ~.:d;_~e¡~-·-·-~~:m._>.•'i,_:ci~rt;iofg[!r.~atn~u~l"; •o:~Ps;#~1•lt~.~~;~Il 1 iii • f" 
mando. - - - - -- - que g~rier1Úmerite se 

e.::,-',-.!-~.._:-;,,, :·_'· ·-~~-'<·_· • -- • ,'"." , .. :'7-º > ,;. -.= ·-- .. ·,"··o,·•- .. • 

:::':~~~.~~~J~~[~!Íí~t1~~jJ '0.i. ~.,Ípi•nt~ Y pnoa• "" 

---E~'.füís\pia·Ct~~:~d:~'"a~~~- sangre, puede observarse que 
., 1/·.< ',- ft"'" 

los est~ep~~-có-~bs'.iíci~~líticos originan alguno de estos tres 
-·- ~'-! _,-~-:;¿•;:t·--.- -.,~,,;:.:_ .. ~-, '-

tipos dé~coronTas:'''nlucoide, mate o lustrosa. 
- .. - _:d.,.;;"·_!_·_:_:·-,·-~-., --,~~~;~~·~,•~.:_x,.:_,~-:'·'.·;· .. ~ 

Las mu¿;j:'(l~~':iils dess.rrollan cepas que producen cáps!:! 
~ ~' ;.·' ;.~;· ,,-.:, .. , ·-

las grandes,>é~tc/:::~~i,': que .contienen gel de ácido hialur6n!, 
:,.·:: - :·:_¡y.·. 

co en abundanci~';':~í'.C:'µ~i' confiere a la colonia una apa-

riencia brillante.L~icoloniss mate, se pens6 que refleja­

ban la producci6n de prot~ína M, pero es posible que sim-

plemente sean colonias mucoides deshidratadas; no obstante 

esto último, que fue postulado por Wilson (24,26), es pos!, 

ble que haya que reconsiderarlo, debido a que los estudios 

que se han realizado coinciden en seílalar que son el resul 

tado de la acci6n tardía de la hialuronidasa en el desarrollo 

colonial. Por su parte, las lustrosas son más pequeílas y 

están formadas por células que no generan hialuronato o 

bien, que uo lo retienen como gel capsular (24). 
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c.4. ESTRUCTURA ANTIGENICA Y COMPOSICION. DE LA PARED CELU-

LAR, , , .. ''· ''.:.:. ;¡,;:,e, :;;¡:::.,,,, ·/;,,.: ... 

La pared celular de' los ~~~~~;¡¡t;J·6'~~;6~1 ;{~:~:i~;;c¡~~'p\.1~sta 
principalmente por Un mJc~~;§~Jt<lo JWe·,·;··~'~:'.;~~:J·kri~o a compos! 

e·.:< . ·-·'.:,':~;'·: º•.·"-~ .~ 

.ci6n, es similar en t'c:idÓ :,el' g~néro, ~Únque existen algunas 

di~erencias e'n.10\ ~·ue··,se refiere' a los puentes interpépti-
·":::;:~. '· ,_.,' : ~- . 

do i muchas cep'~~:. presentan en esta estructura, polisacári­

dos a:ritige~ú:'(¡~;~;bhe>~idos como substancia c específica de 
. /'.~~- - . ' - -.. -. ~ 

grupO, los'éGaies'se encuentran unidos al mucopéptido y con~ 

tituyen la· ba~~ del sistema de clasificación de Lancefield; 

en al'gunos grÍ.lpos, sus miembros poseen, además, antígenos 

polisacáridos específicos de tipo, ya sea formando parte de 

la estructura de la pared celular o situados más superficia! 

mente constituyendo microcápsulas (94). Por otro lado, los 

estreptococos también pueden presentar antígenos de ácidos 

teicoicos; esto se puede observar en los pertenecientes al 

grupo D, cuyo antígeno específico de grupo es un ácido glic~ 

rol teicoico. En general, la mayor parte de estos microorg~ 

nismos, en común con muchas otras bacterias Gram positivas, 

poseen simplemente ácido teicoico, que es un polímero de 

glicerofosfato con una unión éster de D-alanina (94). 

En varios grupos de Lancefield, existen además antíge-

nos proteicos de superficie, entre los que destaca por su 

importancia la denominada proteína M¡ ésta se encuentra dis 

tribuida en la superficie de la célula, unida a la fimbria, 
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' . -
la cual por ciertó está a~sente ~n la mayoría"~e:las ce-

M
-.. ( 24'·.¡··.· •... >: : ' ' ....... ' , ' ::~; " i - '. ' pas . ,...,.·::··: .. "' :. ·,·>::• :f - ":., •• :,;.:• 

La P~~#eiha '~ :·~;!3~'.\l~~: ~~··'10~'.:i~i·~~á~íE!J'j;~·~·~tb~~-ª C!e 

vi ru i en C~'a):'~;;~;~·~~·~,,.:~·0~·~~.f ~'.".ik·~··;J~{~~~tb b;?J.~':'; ;'.J~'.~Í;do a . que 

les co'ri.fi;~'f:~:~;;e~f~'t~~:~:¡~i~t~, ia·r~¡¡,~itoiii'i ~·xÜ'aimelÍte, 
existéri ~~:~9~i:~~iq~~W€~;;JZd' f~·P~~ •desc~itos. i~~f:u~C,ió!l de 

sus c~fªc,Y.~F;r~i'.f~t:~ .. ;~~r-i>'r~gic~~ .. ·( a6) ·:y P;~d:~~l:~:~~~rars,e que 

esta proteín .. a· no}:sór:o~;se:.'.encuen tr·a .. en· elsgr'il¡io~{fM·'de"Lahce-

fi e 1 d. y~ ;~J. t:·F.'. :o~~. do. eo n er do .~·¡~';~;t~~~~;~Jt'Z' 
grupo~" ( ;t); •. Son propiedades comunes de'las,·proteínas,_M:. 

su marcada\stabilidad al calór (se ·pue::h1I~~n~·ii~}atiz.knte 
30 minutos o más a pH = 2), su alta re~i,~téric:{a ·al ácido y 

su gran solubilidad en alcohol (2~)., 

Aunque se han identificado otros dos tipos de proteí-

nas de la pared celular que figuran como antígenos de supe~ 

ficie, ninguno parece estar relacionado con la virulencia: 

los. antígenos T, que si bien resisten la digestión por en-

zimas proteolíticas (pepsina y tripsina), son destruidos 

rápidamente por calor y pH ácido; por esta razón, no se en-

cuentran en los extractos ácidos que contienen proteína M 

(18,24,53). Por otro lado, de la proteína R se han encentra 

do dos inmunológicamente distintas: una designada 3R que se 

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

solamente por la acción de esta última (24). 

Por último, se ha encontrado una fracción nucleoprote! 
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ca (antígeno P), similar antigénicamente tanto en los es-

treptococos hemolíticos como en los no hemolíticos y en 

los neumococos, que presenta reacci6n cruzada con las de 

origen estafiloc6ccico (1a;24). 

d. CLASIFICACION DE tos ESTREPTOCOCOS. 

Aunque la mayoría de 1.~~'.¿~#;~s que frecuentemente cau 

san enfermedad en el hombre "'(ó ·en animales domésticos) se 

han estudiado ampliamente (94)". existen otras que forman 

parte de la flora habitual de L. cuerpo humano o que viven 

en forma saprofita que continúan sin ser clasificadas; por 

consiguiente, aún existe cierta dificultad para proporcio-

nar una descripción clara de varias especies (94). Sin em-

bargo, para superar esta limitante, se han venido usando 

desde hace tiempo tres características generales. 

La primera, se basa en los cambios producidos por el 

desarrollo de loa estreptococos en agar sangre; ésta ha s! 

do especialmente útil para reconocer ciertas especies pat~ 

genas (94); a principios del siglo XX, Hugo Schottmtiller 

había demostrado la reacción hemolítica producida por los 

estreptococos en agar sangre; años más tarde, J. H. Brown 

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

tuyó como el primero en describir sus difere~te~ reacciones 
- - _- . 

hemolíticas ( 57) y, como lo propusiera desde>entonces, pue-

den observarse varios tipos de hemólisieí, so~,r~ ~;odo ~n co-
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lonias subsuperficiales: 

Alf~ (ott: rodea,¡•la colonia una zona indefinida de 

eri trocitó~(P~~cÍ,a1~~~te',; Ús~d·~:, frecuentemente acompaña-

da por ''Jh'a i<:ó10~~~{~'~.,;~éid'6~a a :pS:r'd~zcá (a, 62). 
: ,,;; ·., ·~·, '."-, ."·,·.·-- '<··:;,~ -- •.,!~o;.·-':,".-.·: -,. -··.:.-. 

Be,{~',:(/#.~:~!jt'.l'2?:~~~,i!;t~J"i-~T~·~·r~riia urla . z~na clara,. ,i ncolo~ 
ra, en l~ ;~.g~:-'.fg~.,~~;I'_1,go,C,,üos¡i,~,a,r;\~ur,rido des truco ión to-

. ''('';_, . '~~ !.'..·','. . ~ (·:. :. :'.t: 

tal, lo cüá:í~i'il'cücá'U~a·lisis':pólrípleta,{a¡62). 

· .' ri,~~~~:.·:,(Jt~}'i,!~ri;~~ ~-~; iº~ serva -~e ~;-~id ad•·. h~-~.?-1/~.f~~ . ~,l'ré de 

dor delasc/~/l.()llias (a.;62). ' ;~'t:.··.• <''.;' 

Si ,'lite~;\ as. observacione~··· ~~·,Bi()~;~·~·;~}i~~~~;~rij~n e.i· 
'.re:.:;., .: .;'.~1f:·'.. 

examen microscópico de colonias subsuperfic:la1~'S' ~n placas 

de agar sangre, con el tiempo,,sehan ap'1tJ~do-~ la carac-

terización de las aparecidas en la superficie (62). 

Una segunda característica considerada para efectuar 

una clasificación presuntiva, son las pruebas bioquímicas 

y fisiológicas¡ por lo regular, la capacidad para producir 

cambios bioquímicos específicos, tales como la fermentación 

de azúcares, es de poco valor para la subdivisión primaria 

de los estreptococos, aunque las pruebas individuales pue-

den ser útiles 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-

tura o de pH, o bien en presencia de ciertas substancias 

químicas son, con frecuencia, de mayor significado, 

Por último, la presencia de los polisacáridos antigé-
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nicos específicos de grupo (94), no dejan de ~onstituirse 

como una de las mejores opciones: 

A principios de los afios 30"s, Rebeca Lancefield iden 

tific6 cinco grupos de estrep~ococos antigénicamente distin 

tos, a los que llam6 A, B, e, D y E, con base en las dife­

rencias se~ol6gicas proveriientes de los polisacáridos e.de 

la pared celular; desde entonces, se ha extendido ~l nóme­

ro de grupos existentes a 21, clasificados de la letrá"'A: 'a 

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

Los antígenos (ya sean polisac-áridos o ácidos teicoi­

cos de la pared celular), puideti extraerse de las células 

enteras por medio de ácido clorhídrico diluido, formamida, 

ácido nitroso diluido, autoclave o enzimas líticas; estos 

extractos se prueban contra sueros esp~cíficos de grupo me­

diante reacciones de precipitaci6n en tubos capilares (53). 

De las tres características generales mencionadas an­

teriormente, ninguna ha resultado, ~n forma individual, co~ 

pletamente satisfactoria para realizar una subdivisi6n de 

este género. 

En el pasado, la clasificaci6n generalmente aceptada 

fue la de Sherman (1937), quien reconoció cuatro divisiones 

principales en los estreptococos: piógenos, enterococos, 

lácticos .y viridans (94), disefiada en funci6n de su habitat 

y otras propiedades fisicoquímicas. 

Todas las clasificaciones antes seftaladas, no incluyen 



a Streptococcus pneumoniae, el cual está considerado ac­

tualmente dentro del género Streptococcus, segQn el Manual 

de Bergey (26), En esta edición del Manual, se ha. omitido 

dicha clasificación, no sin dejar de considerarl~ de 6ier­

ta utilidad, porque las especies de estreptococos que se 

han venido identificando no se ajustan a una división deter 

nada (26). Agregado a la dificultad de una división prima­

ria, también tenemos que, aparte del sistema utilizado por 

el CDC (Centro de Control de Enfermedades) de Atlanta Geor­

gia, EUA, para realizar la identificación y diferenciación 

de los estreptococos, existe otro esquema que proviene de 

Inglaterra (32). 

Aunque en general hay acuerdo entre ambos esquemas, 

también existen áreas de discrepancia. Ambos reconocen a 

los estreptococos típicos de los grupos A, B, C y G, incl~ 

yendo las cuatro especies dentro del grupo C; sin embargo, 

la concordancia no es evidente con respecto al grupo F, 

1as cepas de colonias "diminutas" de los grupos A, C y G 

o los estreptococos beta hemolíticos sin antígenos de gru­

po que son clasificados como Streptococcus milleri por los 

taxónomos británicos. 

Otros aspectos en los que difieren ambos esquemas son: 

(a) El CDC reconoce dos "especies" que no son beta hemolí­

ticas y que se encuentran en la clasificación viridans, 

estas son: Streptococcus anginosus-constellatus y 
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Streptococcus MG-intermedius, que los británicos inclu 

yen en la clasificación "milleri". 

(b) Mientras que el CDC utiliza Streptococcus mitis y Strep-

tococcus sanguis biotipo II, los británicos emplean 

Streptococcus mitior y Streptococcus mitior dextrana po-

sitivo. El acuerdo es evidente en la descripci6n de es-

tas especies, pero las pruebas finales para diferencia-

ci6n son distintas (32). 

Actualmente, más que preocuparse por proponer una sub-

divisi6n de los estreptococos, el interés de los microbi6-

logos se encuentra enfocado a la obtenci6n de un sistema 

que sea útil para lograr la identificaci6n correcta de es-

tos microorganismos, por lo cual el CDC emplea para prop6-

sitos del diagn6stico práctico más que desde un punto de 

vista taxon6mico, la siguiente subdivisi6n de los estrept~ 

cocos en dos categorías: 

(a) En esta se encuentran los estreptococos beta hemolíti-

cos que con pocas excepciones se clasifi.can de acuerdo 

al esquema de Lancefield y 

(b) La segunda categoría en la que se inciuy~n ~·r'oEl.E!~treP. 
·-:;·:"· 

tococos alfa he molí tic os ( viridans) y no hE!~~ÍÍt,i,c~~, 

que pertenecen ya sea a grupos de Lanc_e.fie_ld"o .ª otras 

especies no agrupables. 
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e. BACTERIOFAGO~. 

Los estreptococos pueden ser hospedadores.de,doscla­

ses de fagos (Maxted 1964): los virule~tos, que Ueneri.un 
Y' 

amplio rango de acción lítica y los temperados, lo~'.c~~~les 

los lisogenizan y sólo cuando son reactivados lo~ ·d~~·tru;_ 
·:,., ··-:~'·:.-. 

yen. En 1934, Evans (94) describió la lisis de los/~~trep­
. >~---_"· 

tococos del grupo A, cuando crecían con otros del g~~~~C 

pero estos Qltimos infectados por un fago¡ posteriormente, 

Maxted en 1957, demostró que este fenó~eno se debía a una 

enzima asoqiada al fago pero separable de"él, la cual ataca 

ba la pared celular de los estreptococos de los grupos A, 

C y E; la proteína funcional en cuestión, es una N-acetil-

muramil L-alanil amidasa, que se ~a detectado en partículas 

virales maduras y en colas de fagos fragmentados (53). 

Zabriskie (1964), demostró que la capacidad de produ-

cir toxina eritrogénica podía transferirse de una cepa de 

S. pyogenes a otra mediante lisogenización con fagos tempe-

radas (94). 

En los Qltimos años, los estudios realizados sobre con 

versión lisogénica y transducción, han demostrado que los 

fagos tienen la capacidad de transferir información genéti-

ca determinante para la síntesis de un gran nQmero de pro-

duetos y características biológicamente importantes en es-

treptococos de los grupos A, C y G (96); así, se ha puesto 

de manifiesto que la transducción intergrupo transfiere re-
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sistencia a antibióticos entre los grupos A, C, G y esto 

se ha. comprobado "'.n amba-sidi'recciones, ésto es, del grupo 

A al G y viceversa. E'~:po'sfble que este f'en6meno se veri-

fique debido a. la similitud de los receptores en el pepti-

doglicano de los grupos mencionados, pudiendo ser ésta la 

causa de la aumentada prevalencia de resistencia a la eri-

tromicina entre los estreptococos (96). 

La importancia clínica que tiene la transducci6rit'~n 

la resictencia, no s6lo a eri tromicina sino también ·a:ba-

c~tracina, es que la primera se usa en el tratamie~to de 

enfermedades estreptoc6ccicas en pacientes sensibles a la 

penicilina y, la segunda, se emplea frecuentemente durante 

la terapia local del impétigo (96). 

Por lo antes mencionado, es posible establecer que el 

intercambio de determinantes genéticos entre los estrepto-

cocos del grupo A y otros grupos, el cual está mediado por 

fagos, es un factor importante en ia biología y la ecolo-

gía de estos microorganismos. 

f. POLISACARIDOS ANTIGENICOS DE LOS GRUPOS C Y G, 

En 1924, Hitchcok (94) fue el primero en demostrar que 

la mayoría de los estreptococos responsables de enf'ermeda-

des humanas poseían un polisacárido antigénico serol6gica-

mente activo y el trabajo de Rebeca Lancefield (1933) (94), 

demostró que éste se podía extraer. La relevancia de estos 
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hallazgos se hiz.o evidente, cuando se comprobó que la dis­

tribución de dichos antígenos de 'grupo en los microorgani! 

mos se relacionaba íntimamente tanto con ciertos huéapedes 

animales como con determinadas enfermedades, En aquel en-

tonces, la mayoría de las enfermedades humanas graves eran 

debidas al grupo A y como las cepas de la mastitis bovina 

presentaban un grupo polisacárido diferente, se clasifica­

ron como grupo B ¡ por otro ·lado, las responsables del· pad,!! 

cimiento en otros mamíferos: pe~teriécían al grupo c·,':etc, 

Sin embargo, en la act~:t:i~~a·,,E!l hombre .es afE!ctEl.do Con 
. '• ' ; -~ 1 ¡ -

.=:..·/'_:;o..:,.,;f:.--L-1- ... -, - --'-·. 

frecuencia también por' iós\miein,br'oá de los grup'os a; e, o 
','1_.,. ~' .. ·~t>- '::.:·. '• t> - .;< ';•" 

. " ~ ;:.:· .-. .. ' 

y G ( 94) • :•: ·:. . .. ··•· ··. . 

Los grupos polisacári~~s de los. e~tr~áto~6d·~i~··}~~:n com 

pletamente at6xicos y funciorian éomo 'ha;t~l1~~J?'~~:,~:~~~.:~s6lo 
actúan 'como inmunógenos cuando se enC::uen t~~n ·~~ició~':'~ 'la 

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 pri~ 

cipalmente por N-acetilglucosamina, ácido N-acetilmurámico, 

alanina, lisina, ácido glutámico y glicina. Análogamente, 

su car.bohidrato específico de grupo, es también parecido al 

de S. pyogenes, ya que está 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 • 

. " ,• . ' 

componentes principales: una m~triz de mucopéptido formada 

por N-acetilglucosamina, ácido N-acetilmurámico y cuatro 

aminoácidos, y el carbohidrato específico de grupo, el cual 

está constituido por ramriosa y N-acetilhexosamina, el muco-

péptido del grupo G es similar y los azúcares constituyen-

tes del carbohidrRto son ramnosa, N-acetilgalactosamina y 

galactosa. Estudios serológicos sugieren que el monosacári-

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

dad antigénica (22). 

g. ESPECIES COMPRENDIDAS DENTRO DE ,LOS GRUPOS C Y G. 

g.l. Grupo C 

Las especies en este grupo son: 

S. equisimilis 

S. zooepidemicus 

S. equi 

s. dysgalactiae 
----··--- -· ---, 

las tres primeras son beta hemolíticas f !a'úfti~~ ;produce 

alfa e 53); de acuerdo con~ Edward{'-.{i934) {94 ¡, e1 reacción 
'· ; 

grupo se subdivide en base a su acción sobre 
0

sorbitol y 
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trealosa. 

S. equisimilis • 
.. ". 

sa pero ~ols~~bit~~~-~~~o es más resistente ala a6ción~e 
.-:,_, 

la biÚs:; ~.i:l;~~Y~Bi~~:~e las cepas crecen en agar bilis al 

10% e• i¡l¿~ll~1:~o:;e_alg~nas lo hacen cuando la concentración 
' 

se incremerita hasta 40%¡ los microorganismos que la inte:.. 
:-.: --· 

gran no~son capsulados y algunas cepas producen antígenbs 

T y R •. Mientras que la literatura inglesa menciona cinco s~ 

rotipos, el Manual de Bergey reconoce ocho, de a~uerd~o-con 

esquemas que utilizan reacciones de aglutinación, pre-cipi-

tación y características bioquímicas. Estos microorganismos 

se han aislado del tracto respiratorio superior de humanos 

y animales tanto normales como enfermos¡ las cepas que pro-

vienen de personas, son gener..almente fibrinolíticas, 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 número de serotipos existentes, existe una gran discre-

pancia entre los investigadores: la literatura británica 

incluye dos, el Manual de Bergey ocho y, en una publicación 

reciente de la Sociedad Americana de Microbiología (72), se 

hace referenci~ a quince. Esta especie se ha aislado de la 

sangre, exudados inflamatorios y lesiones de animales enfe! 

moa: causan septicemia en vacas, conejos y cerdos y la may2 

ría de las cepas se han aislado de infecciones de heridas 
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en caballos, aunque algunos autores l~ han asociado con 

padecimie~tos en av•¿ (26,94). 

s .. equ¡, Esta e.sp~cie:~L,c~racteriza por ser tanto 

trealosa como sorbi tol negativos/ es la causa de obstrllccio 

nes respiratorias en equinos•.y se ai'sla con menor frecuen-

cia en otros animales. La cápsula es demostrable en algunas 

cepas cuando se examinan cultivos jóvenes desarrollados en 

caldo adicionado de suero y, de acuerdo con Bazeley y Bat-

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

s. dysgalactiae. El nombre ha sido asignado po~ los ~! 

dicos veterinarios para subrayar su carácter no hemolítico; 

se han reconocido al menos tres tipos serológicos y los mi-

croorganismos de esta especie se han aislado de la leche y 

la ubre de las vacas con mastitis aguda (26,94). 

Además de estas cuatro especies, el polisacárido del 

grupo C se ha encontrado en unas pocas cepas de s~ mille-

!.!. (94). 

g.2. Grupo G 

· ... ·' ·, . 

El grü~o G de LanceÚeld' (L.ance:field y ~are, 1935) no 
< ·.: •• ;~ .;,\ ¡'\:,<~.~~;: .' '.;:·. .. 

cuenta aii~ cfo:~~ .. ~º-~;.g~,tr'·~ª;~;~~:·fa.? .. f.i:~ .. u.·g~'!·e:;.,s.~IT~P:t~ ·a.cap-

tado (62;94).'.< •<:;;,;;,;'.· ... > <:.{".::'.< .···~·~; •.•. ,';,., .. 

y ••• ::: ,::'::·::::;f ;!;~j{f~~;~~l~~it:~i1~~;t~::::":: 
denominan s. canis;d~bf~o a'~q~~ 13•~¡~ª~ aisl~dCl de la gar-
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ganta de los perros (72)¡ estos microorganismos se aseme-

jan a s. pYosenes: fermentan trealosa: pero rib·. a6'~:bf~o~; 
·- ,.\"''~-~·;· -~ .: :~·~-- ' 

De esta especie, se han reconocido al menos.·Jr~s,;,,tfpos se-

rológicos mediante aglutinación¡ uno .de ~!Íos' ~s'Ü T-1·6 

de Griffith. Varias cepas poseen el aritígeno M-12 y algu-

nas son ocasionalmente sensibles a la bacitracina. Estos 

mjcroorganismos se han aislado principalmente del hombre y 

de ~a garganta de animales enfermos (particularmente del pe­
tl 

rro). Cabe menc~onar que algunas cepas, en especial las que 

son fibrinolíticas; resultan indiferenciables de s. pyoge­

!!!.!.!.• a menc:is ~~'~:.sce realicen métodos seroiógicos (26,94). 

Por otro lado, se distingue dentro de los estreptoco-

cos del. grupo G, a los que siendo beta hemolíticos, produ-

cen colonias de Ja forma "diminuta"; estos altimos son de-

nominados segan el Manual de Bergey Streptococcus angino-

sus. Además de presentarse en estos microcrganismos, el po-

lisacárido del grupo G se encuentra ocasion,lmente 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 

8. equisimilis. La morfología microscópica y macroscó-

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

lulas esféricas Ü ovoides que miden entre 0.6 y 1 micr3 de 
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diámetro y sus colonias en agar sangre, tras 18 a 24 horas 

de incubación, miden alrededor de 0.5 mm de diámetro y son 

circulares, convexas, de bordes regulares, transparentes o 

translQcidas; comdnmente presentan una superficie lisa o 

semim~te (26,62) y, por lo general, se encuentran rodeadas 

por zonas de hemólisis beta cuyo tamafio es dos o aún cua­

tro veces mayor que el de la colonia (90). 

Los miembros de esta especie producen ácido a partir 

de glucosa, maltosa, sacarosa, trealosa, salicina y glice­

rol, aunque de éste solamente en condiciones aeróbicas. 

Normalmente no fermentan arabinosa, rafinosa, inulina, ma­

nito! y sorbitol y sólo las cepas de origen equino son lac 

tosa negativa (26,94). 

S. zooepidemicus. Su morfología celular y colonial es 

indiferenciable a la de S. pyogenes (26), esta especie pro­

duce ácido a partir de glucosa, sacarosa, sorbitol y salic! 

na y su capacidad para fermentar lactosa y maltosa varía se 

gún las diferentes cepas¡ los microorganismos son consiste~ 

temente xilosa, arabinosa, trealosa, rafinosa, inulina, gl! 

cero! y manitol negativos (26,94), 

S. equi. Esta especie presenta células ovoides o esfé­

ricas que también miden entre 0.6 y 1 micra de diámetro; en 

el pus, el eje largo de las células se dispone en forma 

transversal al de la cadena, aunque en ocasiones se muestra 

paralelo; en este último caso pueden parecer estreptoburi-
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los. Se agrupan en pares o formando cadenas cortas o lar­

gas, siendo común encontrar en caldo las cadenas largas¡ 

en agar sangre, la colonia es húmeda en un principio· pero 

se seca rápidamente transformándose al final en mate y ma­

nifiesta amplias zonas de hemólisis (26). 

Este microorganismo manifiesta un patrón pequeño de 

fermentación: produce ácido a partir de glucosa, maltosa, 

sacarosa y salicina, pero no de arabinosa, lactosa, trea­

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

S. dysgalactiae. Presenta células esféricas u ovoides 

que se encuentran formando cadenas de dimensiones re~ula­

res y, aunque sus colonias son similares macroscópicamente 

a las de S. pyogenes, esta especie es alfa hemolítica. 

Con respecto. a su comportamiento bioquímico, puede es­

tablecerse que producen ácido de glucosa, maltosa, sacarosa 

y trealosa, y no de rafinosa, inulina, glicerol o manitol¡ 

su actividad sobre lactosa, sorbitol y salicina es varia­

ble (26).· 

h.2. Grupo G 

En este 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 microscópica y macroscópicamente indiferenciables 

de las cepas de s. pyogenes productoras de colonias ''mate", 

y las consideradas "diminutas'' (Streptococcus grupo G ti-
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po I), cuyas células present~n. un .diámet~o ,más pequeño que 

el común en el género, esto e'~i,-cl~ 0.4;.a'9J~ micras (38) y 
,;;.:; 

que manifiestan zonas de heriiólisis total '.-relativamente gra!! 

des, tras un tiempo de incub~ción de 48 ~.96 horas. 

Los microorganismos mencionados en primer lugar prese!! 

tan el siguiente patrón bioquímico: producción de ácido a 

partir de glicerol (sólo en condiciones a~róbicas), gluco­

sa, lac~osaí sacarosa y trealosa; su actividad sobre·~ali­

cina e inUli.na es variable y no actúan s_obre ma~it'ol, .sor-
¡,. . _"_:;·.'..:::-" 

bi tol. y-.rafinosa ( 26). 

Por su parte, los que originan coloni~s "diminutas", 

producen ácido a1 utilizar glucosa, maltosa, s~licina, ra-

finosa, sacarosa, lactosa y trealosa, mient~as que no lo ha 

cen a partir de in~lina, xilosa, arabinosa, glicerol, mani-

tol y sorbi tol ( 26). 

_En_ la t_abla· 2 .1 se resumen las características fermen-

tativas de estos grupos. 

~-
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i. PRODUCTOS EXTRACELULARES PRODUCIDOS PbR LOS GRUPOS A, 

C Y G. 

Los estreptococos del grupo A elaboran una gran ~anti­

dad de productos extracelulares, muchos de los cuales se 

han estudiado ampliamente y se han puesto de manifiesto 

también en otros miembros del género. 

i.l. HEMOLISINAS. 

En 1895, Marmorek (94) demostró que algunos estrepto­

cocos lisaban los glóbulos rojos y que este agente lítico 

era filtrable¡ posteriormente, Todd y Weld, establecieron 

que muchos miembros hemolíticos de este género producían 

dos lisinas distintas: una activa sólo en forma reducida 

y la otra oxígeno estable, a las que Todd (1938) designó 

respectivamente estreptolisina O y estreptolisina s. Ambas 

hemolisinas son entonces las responsables de las zonas de 

hem6lisis alrededor de las colonia~ de estreptococos en 

agar sangre (24,53) y se diferencian principalmente por su 

antigenicidad y su susceptibilidad a la inactivación por 

oxidación: la estreptolisina O ~s antigénica y oxígeno lá­

bil y, la S, no es inmunogénica pero sí estable en presen­

cia de oxígeno. 

ESTREPTOLISINA O (SLO). La SLO es una proteína de 

aproximadameri€e 50,000 a 60,000 daltons (52,53), con ~6ti­

vidad hemolítica y letal sólo cuando está reducida¡ esta 
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a~tima caracte~ística no ~aría·sus propiedad~s antigénicas 

(94); aónc~ando. ~e i.n~ctÍ.va en presencia de oxígeno, 

capacidad ·irti~:~ ~·t~A~fre,vertirse 
su 

:.--.:·;:~, ~" .;''>"-<;,·. ',''.·.·-:> ..• ·· .' - ...• 
::. ·:·· --;;_·'.)~~~;;:r;\-:·,-· .. ·<::;'_, ____ '. :--· :·. - __ : 

agentes reductorei~(53;~2)~~tal~s 
- - .. , '·. •' -~" ... ~- . . ' . < : . . -

median.t;e·la.adlci6n de 

como· é:isteína o beta mer-

capto etanol. Esc;~J~Q~iid~:.;~r l~'mayoría 'de '.las cepas de 1 

se ha de-
,~:X_ : .. --

tectado en los ~f~rnb~os;de olroá grÜ~~~;. se .~abe también 
;:·.::.:-::' ,: -_e;:;' 7 - --'~·-. 

que 1 ª s . l is inª~ c9.,·d·~.~r#:~i·;-~f~~g;_s"1~:~'.:6'.-_~-K;<;_ ;·e; n id é n ticª s in­

m un 016 g i c amente (!Í{)¡·:y pcise~·~;.''ae:Úvl'da&. h1tot6xica para 
-- -

eritrocito~, lel.fcód'itos ·Y céiu1,~s m¡~¡;irdicas en .cultivo 

de tejidos (53,94). 

En 1939, Hewitt y Todd demostraron que el colesterol 

inhibía la actividad hemolítica y letal de la estreptolis! 

na O y, por ello, se ha postulado que los glóbulos rojos 

tienen receptores de aquella naturaleza química en la mem-

brana (38); es posible que por esta razón, la respuesta in-

mune producida por la SLO sea más potente después de una 

infecci6n faríngea o sistémica que de una cutánea, ya que 

en la piel se encuentran una gran cantidad de lípidos que 

pueden provocar la inactivación 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-

sina en cuesti6n presenta reacciones inmunológicas cruzadas 

y propiedades similares a las lisinas oxígeno-lábiles de 

los ~~umococos, Clostridia y Bacillus (53,94). 
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ESTREPTOLISINA S (SLS). Es la responsable de la hem6-

lisis presente alrededor de la~ coloni~s estreptoc6~cicas 

incubadas aer6bicamente en l~s placas de agar sangre, aun-

que también es capaz de llevar a'cabo su actividad biol6-

gica en condiciones anaer6bic~s~(26); es sintetizada por 

la mayoría de las cepas de ~os grupos A, B, C y G, y tam­

bién por los miembros de otros, particularmente los alfa 

hemolíticos (94). En 1967, Bernheimer ~stableci6 que quím! 
. -.' . 

camente el agente hemolítico en cuesti6n era un p'olipépt:i.-
, '' : ·:'. .. ~· ·,, - '' 

do compuesto por tan s6lo 28 aminoácidos y, por encl~, de-
termin6 la raz6n de su aparente carencia de inmUhogenici-

dad. Normalmente, su actividad es neutralizada por el sue-

ro humano, aunque ello no es debido a la presencia de ant! 

cuerpos, sino a otros de sus constituyentes normales aan 

no determinados¡ además, lisa a los eritrocitos más lenta-

mente que la SLO y, como es inhibida por fosfatidilcolina 

y fosfatidiletanolamina (53), los irivestigadores postulan 

que, probablemente, su acción se desarrolla sobre los fos-

folípidos de las membranas celulares de los mamíferos y/6 

de sus organelos subcelulares, 

i. 2. EXOTOXIN~,)i~IRO}lENi (TOXINA ERITROGENICA). La mayoría 
·::_--_',__,\-~.= ;,.:.'"·,>:.·::,::.::.:;;": ~:_;]~~-;' . 

de l~s 6,;i~-~.s;d~:;1oi3''estreptococos del grupo A producen es-

ta toxina•-,tha~~cÜa'J.: es responsable del exantema que se pre-
. ,,• · .. ·'"::::"-:. . 

senta ~~~~~t~ ia fi~bre escarlatina (24,52); existen por 
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sensibles' la foxicidad pri~~ria se. mani:fest~ba como piro-
' ' -, -,; 

genicidad, letalidad, citotoxicidad, inmu:nosupresi6n; un 

aumento dramático de la susceptibilidad del huésped a las 

endotoxinas de bacilos Gram negativos y los efectos secun-

darios eran el resultado de la hipersensibilidad; algunos 

autores sugieren que laR características anteriores son 

las responsables de los síntomas que se presentan en la 

fiebre escarlatina y, que la filt~ma es la que provoca el 

exantema (94); por esta raz6n, se prefiere emplear el tér-

mino "exotoxinas pirógenas estreptoc6ccicas" para designar 

a estas substancias. 

Aunque mucho se desconoce acerca de sus mecanismos mo 

leculares de acci6n, se ha logrado detectar que la toxina 

tipo C causa un aumento en la permeabilidad de la barrera 

hematoencefálica frente a las endotoxinas y bacterias, y 

ejerce su efecto pirético actuando directamente sobre el hi 

potálamo (53), 
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Por lo expuesto anteriomente, es mu~ p~obable que se 

tenga que modificar lo qu'é' se piensa acerca del efecto de 
,. !' '~ ' .'.:.:.; ;:-~ ::~-. -:- ·.' ,:, . ::~-~~-.>': <.;:·'· 

C
e si mt ai es n tt ºo5pi nr __ •••• o~.d5.u::c,~~./d1;a,·e,;, .. •et.•·n:·~.:.-1~'ant·····;p~;ai····_;:eJ;lJd·'ªe'1,'q, •. -.-ua,p:.l~ 'li-~ ac:,a• •. rf ~9:§~ i~~ ; dé en ro j ~ 

. . . ·. _ '1a>fJx~ria, indi-
-- --"·: ;;_ ~ - ,'.:.--~:··-;:-- .__, - -~ ' . ---,. -

'·,·: - . .:"':S'' =~_:;~·:·.-· ,-_ .:,~-" ---·· >:;::-:~/';:..;:< '" ·::- ./:: i".i:\'";'' -~ --

que ei--:illllfvi.duo''no pós'eé inmunidad y que aq~eilos que ca 
- · · · '.:_-~:-~~;;~::f~~;;,:':~:-1-~t~}~{~~~~r~;-7?:~.:ti~l~:;/~-~\'./?/'.~-~~~\~~::·~ :~-~:Ú_:;_ ... __ :_(-<:_;::~' .. · . . -; '/·__ < > · · · 

sí .cuentan' con'{ellai'':no pres en tan . al terac i6n • algJii.a 0 -·por-

que sé ;;o~oríe·._·4:e ~;~ho exantema se debe al. reri:¿meno de 
r:~ 

·:f!,i·.·;./ 

hi p ers_e·ns ib iJ~ ~-tia·:d __ ~y_:.~ n·ó··· ·a:-. i ié'. ·ral-ta 
'"; ~-

de inmunidad.> 

la rormaci6n de antl..iox-iii~ ªf>Pedrica, la/~~e--}_~i.e~~~~~ en 
,,1 

alguna zona enroj~cida de pacientes con esc~~i~üll"{í,; produ 
- ' .'. ·-. --: -';·.·::;·;_-,-.--,:.-,,'.'"·.'·-:-: .-

ce la decoloraci6n correspondiente de ésta, debidci,'~:ia 

neutralizaci6n de la toxina (reacci6n de SchuitLcill:~l¡~n) ¡ 
cabe sefialar que las personas que poseen ant~toxi~a, ~un­

que no muestren exantemas, porque se neutralice:Oc ~Z!~~~i.6n 
de la toxina, .·continuarán siendo si.¡sceptible~~-'.a '•{i):!.~~ec-

'«,· 

ci6n estreptoc6ccica (52). 

Anteriormente se consideraba que estas toxinas s6lo 

eran producidas por determinadas cepas de S. pyogenes in-

rectadas por fagos lisogénicos (que les confieren la info! 

maci6n genética requerida para su síntesis), ahora. se sa-

be que, además, este fen6meno puede presentarse en los gr2 

pos C y G ( 24). 



31 

i. 3 •. NUCLEASAS. Los. estreptococos d~L grup() ;A .elaboran cu~ 
" 

": ,.:· 

tro nucleasas serólógicamente;dfs'ti.ntaé';'designadas con las 
. .,,., .• _.;. ·/ i:r::,· .. :.'k.>:.:r ., ·, 

letras A a la D, ;f¿·;ja'1:?i'~~j·~'Jai'~~¡s~'c:'tdá~ 6omci DNAsas y, las 

de los tipos B i. Ó; :~~Ji'Je'~:-;~·~:~~t~[~~Jr~~~i~~i'da{ sobre el RNA 

e 25, 94 >; los dire;~nt~s • serot:í.iios'.:tTenen ¡>~~ºª moleculares 

que varían entre 25 ,000 y 30, 000, al!i'tons 'y requieren de io-

nea ca2 + y Mg2+ para desarrollar BU actividad óptima {53, 

101)' siendo. ésta independiente de la tensión de oxígeno 

{Deibel,1963) {26), Debido a ~ue estas enzimas no penetran 

la membrana plasmática de las ·células pertenecientes a mamí 

faros, no son citotóxicas, sin embargo, son capaces de des-

polimerizar el DNA que se acumula en el pus como resultado 

de la desintegración de los leucocitos polimorfonucleares¡ 

por esta razón, los productos comerciales que contienen es-

treptocinasa y desoxirribonucleasa estreptocóccica (estrep-

todornasa) se han empleado para ·l~cuar exudados púr-ürentos 

(debridamiento enzimático) en enfermedades tales ~om~~el em 

pierna neumocóccico {24). 

Entre los estreptococos que elaboran .nucleasa_s se cue!! 

tan los de los grupos B, C, G y L, aunqúe seg6n algunos in-

vestigadores, éstos lo hacen en menor proporción que.los 

pertenecientes al A (94). 

i. 4. ESTREPTOCINASA (FIBRINOLISINA) •. En' 1939, Tillet y Gar­

ner describier:n ~na substancia prese~t~ e,n lo~ filtrados 
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de cultivos de estreptococos que promovía la lisis de los 

coágulos de sangre humana; inicialmente, se denominó fibri-

nolieina estreptocóccica y, más tarde, se demostró que ca-

talizaba la conversión del plasminógeno en plasmina, por lo 

que se le dió un nuevo nombre: estreptocinasa (24). La may~ 

ría de los estrep~ococos de los grupos A, C y G la producen, 

pero en cantidades que varían de una depa a otra (94); se 

han logrado identificar dos variantes de la •nzima: A y B, 
. . 

diferentes tanto en antigenicidad como en movilidad ilectr~ 

fvrética (24). 

Experimentos ef~df~~dós~ en animales de laboratorio, s~ 

gieren que la estrep~ocinasa, en pre~encia de plasminógeno 

humano, puede aumentar la severidad de las lesiones estrep-

tocóccicas. De acuerdo con Ward (1967) (94), la plasmina ge-

nerada por la acción de la estreptocinasa actúa sobre el 

componente C3 del complemento para redituar un producto con 

actividad quimiotáctica¡ aunque frecuentemente se ha mencio 

nado que su acción es interferir la formación de barreras 

de fibrina para permitir así que el microorganismo se dise-

mine eficazmente, no existe evidencia concluyente que apoye 

esta atractiva hipótesis. De hecho, la invasividad de las 

lesiones estreptocóccicas no parece estar afectada por los 

anticuerpos antiestreptocinasa (24). 

i.5. DIFOSFOPIRIDIN NUCLEOTIDASA (DPNasa), L~ mayoría de 
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las cepas de los grupos A,· C.y a.'(25) prodúce~ una enzima 
:,.- -:1· ' -: ~._..:{:' / >.·,' 

extracelular que hidroliZ'a al d~fo.sfopiridí,11 n.~é.l~.6.tido, 

denominada DPNasa .. ( nic°,.~tf.:~mÍ?a~·;~;:.~~·~;:;;;.tE~~'.é •. 1;~~:~~'.d;s a). o 

NADasa y que libera nico1;i,n,amida>if,partii:,'del,i\¡d,ifosfopiri-

dín nucleótido ( 24, 26). ~~~·at~~~~~~{¡f;X~~~i~~~~Ftri'.~~f~s 
leucotóxicos s6lo cu a~~º las· célu;l~s;~ ~~~r:~t·~~~~6icas son 

ingeridas por l.os f~iocÚos ( 18. 94_). ; ·,-,·~:~:~·''?'.~· 
Según La~arides yBernheimer (1957).(9f')~ 1\1,)Pc~Nasa 

está pres1:3nte en algunos tipos M (3 y 12) ·P~;;~· rio:.en otros 

( 1 y 19) ~( !l4) ~ 

i.6. HIALURONIDASA. Muchos estreptococos, incluyendo aque­

llas cepas que tienen cápsulas de ácido hialurónico, pro-

ducen hialuronidasa (94); sin embargo, la producción de 

cápsula y hialuronidasa rara vez coinciden: al agregarse 

hialuronidasa a un cultivo de una cepa normalmente capsu-

lada, se impide la detección de cápsulas porque éstas se 

destruyen. Muchos estreptococos que forman ácido hialuró-

nico durante la etapa temprana de su crecimiento in vitro, 

producen posteriormente hialuronidasa la cual hidroliza al 

ácido hialurónico (94). Sólo ciertas cepas del grupo A 

(principalmente aquéllas que pertenecen a los tipos 4 y 22) 

producen la en~ima in vitro y nunca forman cápsula (24). 

La sí~tesis de la enzima, la efectúan no sólo los gr~ 

pos A y C sino también los B, R, S, T, S. canis, los neumoc2 
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cos, e inclusive cepas de otros estreptococos no hemolíti-

cos. 

Lá. hialuronidasa es anti génica, la forma prod~'hida por 

las cepas.del ·grupo A es inmunológicamente distinta a la sin 

tetizad~~or las del C y el G (94); aunque anteriormente se 

le llamó."factor de diseminación" por su impresionante efec­

to lítirio ~obre la substancia fundamental del tejido conec­

ti~o, existe poca evidencia experimental de que la hialuro­

nidasa favorezca la invasión de los tejidos por los estrep­

tococos bajo condiciones naturales (94). 

En relación al grupo C, Timoney (93) demostró que en 

cepas de S. equi productoras de cápsula, 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 responsable de que estos microor­

ganismos originen colonias mate. Por último, respecto a la 

función de la enzima asociada al fago, se piensa que ésta. 

permite la penetración del virus a la cápsula de las nuevas 

células huésped. 

Además 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, lipoprotei~asa, una tox! 

na cardiohepática y, bajo condiciones adecuadas (especial­

mente cuando disminuye el pH del medio), una proteasa que 
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es capaz de hidrolizar varia~. prot'éín¡s elaboradas por el 
"- , , .. --· - , :,,:_,. , -.- . ··_-.. ·: -.- -,-.. ,: . y,. :,;;'., :.-" .• · - . -~-.;- ·r- .,, - - ; • 

mismo microorganf~mC>f~~n6~G~~~() la.~stre;tól'1'~1~ló, la 
'.'-·:·_::: 

estreptocinasa, l~ hi¿iu~~n¡dll~a y el anÚg'~ri().M (24, 53, 

94). 
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III. PATOLOGIA 

La importancia de los diferentes grupos serol6gicos 

como agentes etiol6gicos de diversas enfermedades en huma-

nos se ha puesto de manifiesto ultimamente a pesar de que 

fueron caracterizados por Rebeca Lancefield desde 1933. 

Con respecto a los grupos C y G, se describen a conti­

nuación las enfermedade~ _ qu_e c:ausan con mayor frecuencia. 
c· ... ,;5,\-~~->:-:.;:· :':_c;_•c-·, ;- -· -~-~-"-·J., 

',-:·.~ - .··:o >,.', ·\_'/~~'.··~' ~ .. ,_ '' ,, -·~ ,; ' 

a. 1. ENDO~rn~I -ris INn:c61d~K/ . 
Aunque anteriormente no se les señalaba papel .alguno 

en. esta enfermedad, los estreptococos de los grupos C y G 

pueden encontrarse como agentes etiológicos del padecimien-

to, que se define como una infecci6n en el endocardio (11,14, 

16,17,25,35,37,42,61,65,80,87,95,97), Durante muchos años, 

la endocarditis infecciosa se ha clasificado como aguda o 

subaguda en función de la velocidad de la evoluci6n; la pri 

mera se debe con mayor frecuencia a Staphylococcus aureus y 

en menor proporci6n a neumococos, estreptococos del grupo 

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

Listeria (11,49). A menudo se presenta en válvulas cardía-

cas normales, causando su destrucci6n rápida y provocando 

elevados índices de mortalidad, no obstante la administra-

ción de tratamientos apropiados (11). Por lo general, sud~ 

ración es de días a semanas y se presenta como consecuencia 
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de la existen~ia d~pt~os foc~s ~etastásicos. 

En el c~s() ¿ la: ~ndocar~dÍtis•infecciosa subaguda, 
f,; .', 

és 

ta se préEl~~ta en ~erSonas, con>1~'~10nes cárdíacas congéni­
~ ·;.~:, ·;~r·~::-

tas o adquiridas; previas al~st~ble~lmiento de los micro­

organismos implicados y, normalmente, puede durar meses e 

inclusive uno o dos afios; la mayoría de las veces (aproxi-

madamente un 50% de los casos), se debe a estreptococos del 

grupo viridans (generalmente S. sanguis y S. mitis), los 

cuales se encuentran formando parte de la flora bacteriana 

de la boca y de las vías respiratorias superiores; les si-

gue en frecuencia S. faecalis (15%), el cual está presente 

en la flora perineal y fecal, este microorganismo afecta 

principalmente a personas de edad avanzada, en las que co-

múnmente también está causando padecimientos genitourina-

rios (11,49). En relación al porcentaje de incidencia de es 

tos microorganismos, en los últimos años se ha visto una 

tendencia creciente de endocarditis enterocóccica y una fr~ 

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, además, 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 inc! 

dencia es considerablemente elP.vada en pacientes con próte-
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sis cardíacas y toxicómanos, Por otra parte, los horigos 

que más comúnmente causan el padecfm~:en~4 s'or( Candida, As-
:-,'-;'-':.-<'-· ' -

pergillus e Histoplasma. Los dos prfm~ro~ :~~f"J~nudo' se pre­
,,:.~·~¡:: y;:: - ;,« ., ','"·~!'". 

sentan en pacientes con caté'teres iritr~,v~h,osbs o que han 

recibido corticoesteroides, an~imicirobianos de amplio es-

pectro o substancias citotóxicas. Además, existen rep'or,tes 

de que también Blastomyces, Cryptococcus, ~ y Torulop-

sis han causado endocarditis (11). 

Ambas formas mencionadas de la endocarditis (aguda y 

subaguda) pueden ser provocadas tanto por los estreptoco-

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

que la correlación existente entre agente infeccioso, velo-

cidad de la evolución y valvulopatía subyacente no siempre 

as perfecta, en ocasiones resulta más útil clasificar la in 

fección de acuerdo al microorganismo responsable (por ejemplo, 

endocarditis enterocóccica, etc.) que subdividirla en aguda 

y subaguda. 

En la enfermedad causada por Streptococcus viridans, 

al parecer la puerta de entrada es la infección de la cavi-

dad bucal y, en el caso de pacientes sin dentadura, se aso-

cia a úlceras bucales por dentaduras artificiales mal adap-

tadas. Por su parte, la endocarditis debida a los enteroco-

coa, aparece en ocasiones después de intervenciones quirúr-

gicas de las vías urinarias, del aparato digestivo o por el 

uso prolongado de catéteres intravenosos (11). 
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En general, la edad media de los pacientes con endoca~ 

ditis infecciosa varía de 40 a 50 años y aproximadamente el 

50% o más son mayores; es poco frecuente en niños y se pre­

senta más ~n hombres que en mujeres, 

SIGNOS Y SINTOMAS DE LA ENFERMEDAD: 

En la endocarditis infecciosa subaguda, aunque la fie­

bre es intalible, puede pasar desapercibida o manifestarse 

sólo por la tarde; en la mayoría de los casos se presenta 

leucocitosis pero, en general, ésta no rebasa cifras de 

15,000 GB/mm3 , pudiendo ser normal en muchas ocasiones, 

Los escalofríos se presentan con poca frecuencia, las prue­

bas anormales que se asocian comúnmente con enfermedad in­

flamatoria también son positivas, incluyendo sedimentación 

globular incrementada, proteína C reactiva positiva, factor 

reumatoide positivo e incremento de la gamma globulina sér! 

ca, Los frotis de sangre periférica, particularmente los 

provenientes del lóbulo de la oreja, muestran una gran can­

tidad de macrófagos, la esplenomegalia es detectable casi 

en todos los casos y generalmente existe soplo cardíaco; la 

presencia de petequias se atribuye a la vasculitis que aco~ 

paña a la endocarditis y prevalece principalmente en bra­

zos, pecho, abdomen y axilas; una característica propia de 

estas máculas es la de no perder su color bajo presión. 

Otros signos que pueden estar presentes en el padeci­

miento son: hemorragias en astilla (líneas subungueales de 
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color rojo oscuro), manchas de Roth (hemorrag!tis retinia­

nas ovales con un centro claro y pálido), n§dl!los de. Os.., 

ler (son pequeños nódulos. hipersens1bl ~s qué/se encuentran 

con mayor frecuencia en las yemas.de los dedos de manos o 

pies y que persisten horas o días) 'y las lesiones de Jane-

way (son zonas hemorrágicas no hipersensibles y maculares 

que se presentan en palmas y plantas¡ se observan más en 

la endocarditis infecciosa aguda). 

Los signos y síntomas de la endocarditis infecciosa 

aguda son semejantes a los descritos para la forma subaguda, 

pero .la fiebre, que generalmente es intermitente, los esca-

3 lofríos y la leucocitosis (20,000 a 30,000 GB/mm ) son más 

pronunciados; por lo general, la anemia severa es rara y el 

bazo, aunque normalmente se encuentra aumentado de tamaño, 

difícilmente se palpa. Las petequias y artralgias y los 

otros signos mencionados son poco comunes. 

La enfermedad se inicia de manera abrupta, está prece-

dida regularmente por infecciones supurativas, ~s de evolu-
'( 

ci6n rápida y, en la mayoría de los casos resulta '.mortal 

(21,49). 

Estos y otros signos y síntomas que corr~~'i>:,;n'cte~: ~ am-
-.-_,_-:;·:7,.-.· - ;-\·,,:· 

bas formas de la enfermedad, se resumen en· el .-·cuadx'l> · 3; l. 
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CUADRO 3.1 

SIGNOS Y SINTOMAS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

ENDOCARDITIS AGUDA ENDOCARDITIS SUBAGUDA 

Fiebre elevada (39° a 40ºC) Fiebre de 38º a 38,SºC, 

Escalofríos 

Esplenomegalia (40%) 

Soplos cardíacos 

de curso prolongad~ y 

predominio vespertino 

Soplos ~~I'díacos que;~! 
rían en.sitio e inte~~éi. 
dad 

Hemorragias en astilla (4,6%) Anorexia 

Manchas de Roth (4.6%) Anemia 

Nódulos 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-

coa beta hemolíticos, una revisión de la literatura (14) 

publicada en 1978 indicó que, de 68 casos, la distribución 

de los grupos serol6gicos, había sido la siguiente: 
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GRUPO NUMERO 

SEROLOGICO DE CASOS 

A 5 

B 24 

e 8 

Por ;que se refiere al grupo G, han aparecido poste-

riormente otras publicaciones que subrayan su importancia 

en la in6idencia de endocarditis y establecen que el tipo 

de colonia "grande" (S. canis) es la de mayor frecuencia 

(14,17,61,95,97)¡ además, se ha podido observar que dfChos 

microorganismos pueden causar tanto la forma aguda como la 

subaguda¡ esta filtima, es poco comfin d~rante la primera dé-

cada de la vida y, cuando se presenta en la niñez, se' aso-

cia más a enfermedades congénitas del corazón que a proce­

sos reumát:i.cos: Tal es el caso del padecimiento que- se pre-
~ 

sentó e~<~ri,~~fto de 11 años con valvulopatía congénita)(97); 
··,·.'· .,,.·,-,:;-·. '{;:·., 

los e~tJ~~¡j¡ de \0.í:ioratorio realizados en este pacl~~icf pre>.:.. 
:..·-.:'"' :: ;-,, ~Y(<· -

porc iona~'orl i6's 6 i gu ien tes res u 1 ta dos: tí t.u 1 o de an ti'cs trep-
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to lis ina' ()' B33 'unidades TÓdd ,: .pro\e í na e rea~tiva posi ti-
'· ,·._ '-'- ::~·~./. ', ·.r ,,.;¿,'.; >>·"'··; 

va y factor reumatoi:'ciene'g'ativo;Jió,gicament:e' a los, i2. tlías 

::::::~~á ~~:::::::;f ;}i~~r~1~~~11tt~itit~~j~~~:r Et; 
1, 250 u To,dd y fue·7~a:~~i;::u-~[se 'aisló al est~ept~~~~~,,:C1.ei 
grupo ~. d~l cu1.f~~o el.~' garganta, que pudo determin,11re1e}~ue 
el focC>;::mei~atá:;Ic~ ·eran las vías respiratorias :i:f;;s, 

, ··:· .-.,, ·- i '·-· ·, ;, -~ ~:; ., .,_. · :r,;-
., ..... ;··:<(.>-,·:_ '·, -

Un.''aná1i.sis de 16 casos de endocarditis p~o'dJr.iJ.~ por 

el grupo G (61) aporta la siguiente inform~~iórl:i~¿obla-

ci6n adulta es la más frecuentemente afectada (la edad me-

dia fue de 52 años) e involucra generalmente a las válvu-

las cardíacas del lado izquierdo (de los 16 casos, en 10 

estaba afectada la mitral y en 5 la aórtica); 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; además, existe destrucción valvular 

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

válvula. 

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) publicó 

un trabajo en el que se demostró que el microorganismo tole-

ró la acci6n de la penicilina e inclusive el de la vancomi-
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cina¡ anteriormente, Blair (14) comprobó que algunas bac-

terias eran menos sensibles a cloramfenicol y vancomicina¡ 

esto t~en•gran importancla.~línica porque la vancomicina 

es' no·r~~lmente t la droga "lle eiección para tratar la endo­

carditis estrept:~i~ci~k; :'~i~hdo .el paciente es alérgico a 

la pé~i«;~ifn~.·. ;:'·./. "~)r'"';t(·· • , ' 
' "''./:;.,/_'}-

.;.; - ~.-::- ·: -;·;; i·' ,. ·-. ·.· :_ - • 

Eí{ f~~rito .~;la endocardi tia causada por el grupo ,e, 

para"i9á::t<'~é saoía de aproximadamente 14 casos (16,25,37, 

42,65,.~6';a7). Estos microorganismos pueden producir tanto 

la forma aguda como la subaguda y, en algunos caeos, se ha 

sugerido que los animales pueden ser la fuente de infec-

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

seguida por S. zooepidemicus. Por otro lado, existen repor-

tes de que al igual que los del grupo G, pueden causar un 

aumento de anticuerpos contra la SLO. 

A pesar de que todos los miembros de este grupo son 

sensibles a la penicilina, una publicación (80) destaca su 

resistencia a este antibiótico, encontrándose que la dife-

rencia entre la concentración inhibitoria mínima (CIM) y la 

concentración bactericida mínima (CBM) fue de 128 veces, 

por lo que estos autores sugieren que al inicio de la tera-

pia de la endocarditis, se emplee la combinación de periici­

lina y gentamicina mientras se obtienen,ios resultado1:.de 
· ~ "' -·· '«;::-:::,· ·• · .~1c-, · · · 

las pruebas de sensibilidad. cdrresponcii~rites; l 
.,_ .. _,: ,"-~~'\\ .... :./>"- -i-<;.',·,_<~: _,: __ '"~ ·. 

Aunque de un total de :4 0ió5 ·g~~~g·~··.r~'Jii3;Ci6s de endocar 
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ditis, los estrept~.cocos beta, hemolíticos sólo causaron ~l 
' ·. ·~ - . : ; : ' - ' ·. ~ ' . - . 

o. 5%, es importan te> subrayar' q~e los grupos e y G ha.n ori-

ginado la•enfer~~;~fd ·~arito·~ paC:ientes con .valvulopatía. 

preexistente co~o :;·":r;os ~{·n~revia alteración clínica. 
-· ..• ·~-~·, ·; . 

a, 2, SEPTICEMIA; NEONATAL. 
- ' '::>· '~ ~··:-

En Ji ri~'C>n~to, la septicemia representa una infección 
,""._; __ ·e-_ - "\··:· .. = 

ba~teriarii~ener~lizada, en la que se obtienen generalmen­

te cultivos positivos de sangre y que afecta al enfermo fre 

cuentemente durante las primeras cuatro semanas de vida, Es 

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 disp~ 

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 más importantes, se 

cuentan: cocos Gram positivos (Staphylococcus y Streptococ-

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

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

~. Pseudomonas, Salmonella, etc.), algunos anaerobios (!!2..f.-

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

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

monas vaginalis 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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ciad~ un hospital a otro y de una década a otra (5)¡ sin 

embargo, cabe señalar 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 más elevada frecuencia (5,46). 

Para propósitos terapéuticos y epidemiológicos exis­

ten, para la mayoría de los autores, dos formas de enferme­

dad: la de inicio temprano y la de inicio tardío, las cua­

les preeentan características diferentes, según se muestra 

en el cuadro 3.2 (5,46). 

CUADRO 3,2 

SEPTICEMIA NEONATAL 

CARACTERISTICAS PRINCIPALES 

Edad de inicio 

Complicaciones obstétricas 

Niños prematuros 

Signos dominantes: 

Enfermedad respiratoria 

Meningitis 

Modo de transmisión 

Mortalidad 

INICIO TEMPRANO 

Primeras 48 ho­

ras de edad 

Frecu'entes 

Frecuente 

Frecuente 

,No frecuente 

Madre a hijo 

~Al ta 

INICIO TARDIO 

Más de 7 días 

de edad 

No frecuentes 

No frecuente 

No frecuente 

Frecuente 

Contacto con 

equipo contam.!_ 

nado y humanos 

infectados 

Relativamente 



La enfermedad de inicio temprano es multisistémica y 

casi siempre provoca la muerte durante los primeros días de 

vida. Los enfermos tienen antecedentes de complicaciones 

obstétricas tales como ruptura prematura de membranas, co­

rioamnioitis o fiebre materna preparto¡ la mayoría son pre­

maturos, con bajo peso al nacer y adquieren al patógeno al 

pasar a través del canal del parto durante el nacimiento, 

El índice de mortalidad que muestra esta forma del padeci­

miento varía entre el 15 y 50 por ciento. 

1a forma de inicio tardío ocurre com6nmente después de 

la primera semana de vida, aunque en algunas ocasiones se 

presenta dentro de los cinco días que siguen al nacimiento¡ 

aquí, la mayoría de las infecciones se adquieren al entrar 

en contacto el neonato con el material y/o equipo contamin~ 

do, o bien con personas portadoras de patógenos que laboran 

en los hospitales; en este caso, los principales microorga­

niomos son Staphylococr•Js aureus y Pseudomonas aeruginosa y 

su mortalid~d es menor comparada con la exhibida por las de 

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

Las manifestaciones clínicas de la septicemia neonatal 

pueden considerarse semejantes a las de otras afecciones no 

infecciosas¡ los signos más frecuentes son: disnea, hiper o 

hipotermia, anorexia, irritabilidad, sopor y astenia. Otros 

datos menos comunes son el vómito y la diarrea¡ además, de­

pendiendo de la gravedad, se pueden agregar períodos de ap-
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nea, ictericia, petequias; equimosis y escleroderma, los 

cuales' son'de mal pron6stico. P"ueden existir;. por otro la-

do, miiki¡;:¡~~·(ci~~e·~--c&'rniC:a~é~~-~·J.:!~iJnadas con°b'tros focos 
._\_;, • ·.-~'.-,;:;--:.-J. ~. •:.-~le:'..'.'·.. ,·., ' < 

: : :: i::·:~1~~:f i~~"§;z::,:~~;~r':.t;~:~itr~~'r umon í a ,· 

oti tiá, • onfali-

,-_;_'._'-.. ::~··'..:;::_ ;;<;_.;~··'.-- ,_-_,_.: -: .. :' .. '-'.; ,, ':";':·~-· ,._. .-,,_:,.~ 
'·: ··.:' .. ; -~,'..r,1!,:.:'.~ - - , 

Y ,,; :~~~:~¡~¡:¡~:~i~~t'~~~f~~n ~::~:::, :: ::·::::::::r: :~·:: 
es posÚ1e:c(ife~~rl·~¡_:r•0la.s. \infecciones bacterianas de las 

; •r· 

causad~-~·; ~J~J~i.;6,~~'~g~nt'}~:~·i-ya que por ejemplo, el aíndro-
·:~:.>.-' ,, .- •e·.~- :;:_ ;;·' ,· 

me de ~u~~_<)_i'á.co;génfta, üi toxoplasmosis y las infecciones 

por cif~-niei~i'6~T~1/s.:~ h~rpes simple son indistinguibles de 

las sep~
0

icemiae neonatales bacterianas; sin embargo, cuando 

estas afecciones tienen origen en el 6tero, generalm~nte se 

asocian con abortos o malformaciones congénitas (46). Ade-

más de éstos, otros padecimientos presentes en el recién n~ 

cido que pueden confundirse clínicamente con la septicemia 

son: tuberculosis, histoplasruosis diseminada y coccidioido-

micosis; por tal motivo, deberán considerarse sus respecti-
_ .. - \ 

vos agentes etiológicos en los .análisis m.icrobiológicos co-

rreepondientes. 

Ahora b 1 en , f~'.f J;j!J~.~~~~r.:c.r: en 
el neonato se asocia más comúnmente a ios; m·~croorganismos 

pertenecientes a los grupos A; By D dei~~t~,f~;~~i~~L(5,8), 
~· _ .. .':"''.· ·' 

existen casos publicados en los cuales· ~Í)_¿~~-nt~ causal .. es 

del grupo G (2,4,8,15,30,68,74). 
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Co1110 se mencionó antédormente, !ós ~st~eptococo's de! 
'-''< .·'-,.- . ·. ·,· - '.···· . ,/ · .. 1,,_; - ... ·. ' " -"'' .. - ·'· ; 

.c_:C.;:.• 

acuerdo a su -morf61ogí~ m~¿~,~s/óFf~~f;~~~~~,~,~~()f¡rísticas 
. -·-·~.;: ~:-':. > ·,,:~ ~-

químicas (17}: una es prodúc'to~a'de-;';i::óí'~l1iaá "grandes" 
' -\· ,'.'.; ·: ~.' -~-,~, . ' ' - .· .. 

bio-

(S. can is) y otra de tipo "dirniriutb•i' (5:; :~nginosus); como 
. . . -.~ ... ~.:. "· ~(~:-: ;·-Jt;'./~: 

ambas pueden aparecer con ciertafréctiencia formando parte 

de la flora normal de garganta,pief; ,'tracto gastrointesti-

- - ' -

nal y tracto genital femenino, no resulta sorprendente que 

se encuentren causando la enf~rmedad en el neonato. 

Cuando se realizó una revisión de los casos de septi-

cemia neonatal (30} que se presentaron durante un período 

de cinco años (del lo. de julio de 1974 al lo. de julio de 

1979) en los recién nacidos del Hospital de Nueva York, de 

un total de 305, siete fueron causados por el grupo G; por 

lo tanto puede establecerse una incidencia de 0.5 por cada 

1,000 nacimientos, en comparación, sólo ocurrieron seis ca-

sos del grupo B, correspondiendo su frecuencia a 0.43 por 

cada 1,000 nacimientos. 

La septicemia neonatal ocasionada por el grupo G, no 

había sido mencionada sino hasta 1974 cuando Baker (8) la 

reportó en un infante que nació después de sólo 34 semanas 

de gestación con bajo peso (1,450 gramos). Aquí, fue posi-

ble establecer como fuente de infección a la madre, ya que 

mediante cultivo vaginal se detectó a la misma bacteria que 

se identificó como estreptococo beta hemolítico del grupo G 
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produc.tor d¿·colohia /df~~ihu~~ír. (S ... anginosus) •. Los mi ero-
·,;·· .. '. . . ,· ",;>· '.(' -,::'. :.::-::. :_., .'> .. ::; :, ,;-·<;,·:,· :':- ,- _, .- '\. :. ,<.< ·,:'." -,:· 

organismos .. aislados.~ resu_ltaron •susceptibles :a .penici.lina ·• G, 
' . . :~ :';,;_.>· ._:,/-:,~ «'.·.··1.~ ":··,,· ... ,.;.;;~,·;-:'"-~-~:, ·' ·<:._'~;--.:· ;_··;o·---:·.< 

ampicili~·~: ~~/~.~~·~,i~i~'aaJ .••. ·.·.·····g·1.1e·.· .... i.ni.::.nt •. ; •. ;~ª····.'..ºm·:.:.m1:·".····ºi.·c1 .••.•• ni~a•·•.··.~.·,::~.lo•~.~t~~~i~b,·\·fr'ce~ 
falotiria .y •z.·~st¡~~:~i·~'.;r . kari~mic!~~/~.!'.e~~;~P- · 

·: '. ::- _·. ¡·¿· ~~~; : :.-·:;/;};:.:_: i\- ':·~. . ..... -.~ .... ·.<~·;._;-.:~ .. <·-:· .:\;.'~' ' .. ,. -
tomicina; :·::"·· ·;•'.<~~ · · ' >"~' · ···~·. •:.•k'' ' ,-,,·::~; ;.;_. ~-:;.<_'~ . :;l·--:~. :~!):-.)': -:.:",: .... ·:_.·'. __ :_.'.,~-- -~,: .. >;.:_:·=:."- ·-,<: . 

Las demás pu6Úci~~~;()~i~:'rid' indican la· eÚ,~ci.e que se 

ha aislado y s6lainente en una (2) se reporta la realizaci6n 

de las pruebas bioquímicas que diferencian entre las dos 

que integran al grupo G¡ destacándose que s. canis produjo 

dos casos de septicemia neonatal. Los recién nacidos que P! 

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 premat~ 

ra de membranas¡ en un caso reportado que no present6 ning~ 

na de las anteriores, el origen del padecimiento se asoci6 

a la manipulaci6n mecánica (74). 

En general, la forma de septicemia desarrollada por los 

infantes fue la de inicio temprano ya que en la gran mayo-

ría, al efectuarse el cultivo de la vagina de la madre, sí 

se pudo aislar al mismo estreptococo y por consiguiente se 

concluy6 que ésta había sido la fuente de infecci6n. 

En dos casos ( 68, 74), a pesar de que se lleg6 ·a -ra ide!! 

tificaci6n del agente causal y la terapia QUE! s.e.apllg6 fue 

la correcta, los recién nacidos fallecieron~ 

En la literatura, únicamente existe publicado un caso 
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de septicemia neonatal debid .él. estr,ep.tococos del. grupo C, 

en el cual el paciente des ar 6i16 ta~tiié~'rll~nÍ~giii~ (91); 
._,_ 

se trataba de un niñ.o de 14 dÍ~~;;_de{naC:id~ ~ó~Yu~pe~ci de 

3, 180 gramos. a1 qué ,fo se le '~ti:~º ~~tab·1~6~~· 1L ru~~~ª de 

infecctó~. 

a.3. MENINGITIS 

Ha~ia·J.'.~n.te~ d¡;:Yl9J7,,no existían reportes que citaran 
-_..,,·;-.--;~:~::- -

tir de :e1ú1.\:fe'cha las"i.;¡:l'ubllcaciones han empezado· a mencionar 

este hecho~ó~ ciert~ frecuencia (1,23,42,64,69,81,91), 

La meningitis es un proceso inflamator~o que afecta 

las cubiertas del sistema nervioso central, concretamente, 

meninges y encéfalo (19). Una gran cantidad de microorgani~ 

mos pueden producir el padecimiento, siendo los más impor-

tantes: 

H. influen~.!!..!:, tipo b 

s. pneumoniae 

!:!.; meningi tidis 

M. tuberculosis 

T. pallidum 

virus 

Los tres primeros producen alrededor del 10% de las m! 

ningitis pi6genas (11); las frecuencias .relativas c~n qu• 

aparecen las diferentes especies, guardan relación c·on la 
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edad, por ejemplo, en el neonato, los bacilos Gram negati-

vos como E. coli y Pseudomonas son, junto con lbs .e~trepto­

cocos del grupo B, los de mayor incide11cia: Después del pr_!. 

mer mes de vida y durante la rnayorc pa'f.t~)de' la infancia, 

prevalece H. influenzae tipo b; e'~· 'ai:!¿i·~O·B' s. pneumoniae y 
:"\.::;'' '·,; ,·-, 

N. meningi tidis producen la mayor· párte .de los casos. Los 

factores que se encuentran relacionados con la etiología de 

la meningitis son: la edad, otros focos de infección (!, 

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

fracturas de cráneo, inmunodeficiencias, deficiente estado 

nutricional y, en casos especiales, la localización geográ-

fica del paciente (19). Así por· ejemplo, en los individuos 

afectados por enfermedades anergizantes o en los que reci-

ben fármacos inmunosupresores, los estreptococos, Staphylo­

coccus aureus y diversos agentes ~nfecciosos oportunistas 

pueden ser los causantes del padecimiento. 

Generalmente, las infecciones meningoencefálicas son 

consecuencia de la entrada de los microorganismos a la san-

gre a partir de focos de infección extraencefálica aunque 

también pueden producirs~ porque el agente causal se insta-

la en encéfalo (infección oti-

tia media, mastoiditis). . ' -· _.:·~,. .-, 
·----'.- '::~'.:')'~~ -'..-. -;.~'~- :·1··--· 

"" ,,. ·.-e;•" 

E 1 c ºmi en z o c lí ni c o ;;aé~d~~'~+S~:R{~~~,~~~t~'.f is~'~,j.~;:·~~·r;!?r ser 

repentino, con cefalalgia: intensa:,· fi'ebfé (3?i5".'':a 41 ~e), 

vómitos y escalofríos; la ~}J~·;~.~~a~· Bicí¡;·:s·~'.'rá~·ldEi~~nte 
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presentándose letargo, confusión, delirio, estupor y pérdi-,, :- ' . ' - ' -.,. . ' - ' ~- . ' . . . .. . ' ' - , . ' . : 
. --. '• ·,i--"~ : '~5':. ' 

da de1 cono'cirni~nto.' Icidas;Xas. var1ántes de meningitis pre-
· .. -·"'<:~_:,;.::·.,.< - ' "; - \ -_ , .. -.,__,_ -., 

:::::: ;ff ;.~~~~~~fü;~~i~;f t;tfü.:!":•:: ::::,;:~.:u;:::. 
El -2:h:~_'.q~~~J~~~~'.~n'.g.E:-~-~'-p~e-senta debido._._a_.hÍpertonía 

r
: :ord

5 

ci:l l:a:s:. __ 
0

_._ •• __ ~e~s~:t;a~n~~do~'-•_:_;_:_._·lf~ho's~_:_-:-__ ._ •• _._.mi•u'..sf .• l~o~~i~~i~~~ :~~;¡~; i::i~¡~~~~i t::• 
''/~á~~U.1:o}c~:~~i~hb:<fn'N~~b~'erpo. 

··:~,-:;:_ -·co;~---~:i'.: .. ¡_;~~E;:,·->"°::', '•~·:.:,-.-;., :_"7.,;:i_~> \ '/'?;_:,;:}, >~-- ",·-,; 

del pa-
· . .:.,:0.1;c_""'c:-.' ~'-l.,_-'-

de los 

los 

miembro opuesto al. que\'.jtámbiéri': sei'•le',•,deriomina ref'lej o 
-~ F - · -.: <~:.:·~;-~ ~f.~-~---~~-.~ - . , :"~~,:~;:)g:~.:\~?ffÚ~¡~-~~i.,~~ ---~:~~~- ··~--

·;i:~. - ~:.),;·,: );:·! :·. 
. '"·~·.(;.~;, {''.;-;":; ' 

·;·.:;,: ;~ ," -
\• \'.f~- '•' 

del 

contralateral. 

Si bien algunos pacientes sufren nÍ~nirig:itis bacteria-
.·.,°"~.;... ___ .:; __ /;_:;·:.~-:..;:.·._, -

na sin presentar síntomas respiratori~s, Ú lll~yor parte de 

los que se ven afectarlos por algun6 de los ~res agentes 

etiológicos más comunes presentan antecedentes o síntomas 

asociados a ~nfección de las vías respiratorias: otitis me-

dia, mastoiditis o neumonía (11,21). 

Cuando se administra el tratamiento adecuada en forma 

inmediata, la mayoría de los pacientes sobreviven; sin em-

bargo, aproximadamente el 20% experimenta secuelas neurol6-

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

mental y ~parici~~ ulterior de abscesos cerebrales, 

Acerca de l.~;s e'streptococos del grupo C que ocasionan 

meningitis, aunque.se sabe quepueden residir en el tracto 
;' ... > .. ~.: .. ,· 

genital f6~eriino, no se ha podido relacionar su presencia 

en ese sitio, con la aparición de la enfermedad en recién 

nacidos; no obstante, Appelbaum (1) y Stewardson (91) han 

publicado su participación en la meningitis neonatal. En el 

caso de ~os adultos, la enfermedad se ha asociado con el 

contacto con animales y, en un reporte (64), se logró iden-

tificar la fuente de infección al aislar al .mismo microor-

ganismo de 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 a~ género (excluyendo a 

S. pneumoniae), puede establecerse que ocasionan aproximad~ 

mente el 10% del total de las meningitis bacterianas (69) y 

que generalmente, la enfermedad evoluciona a partir de una 

fuente primaria de infección, tal como la otitis media, ma~ 

toiditis, endocarditis o un trauma craneoencefálico¡ sin e~ 

bargo, en algunos casos debidos al grupo C no se han detec-

tado infecciones previas a su incidencia (64). 

En relación a la especie alfa hemolítica (S. dysgalac-

~), puede considerarse que no es un microorganismo que 
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causa el padecimiento con regularidad: únicamente se cono­

ce un reporte de meningitis en una recién nacida, la cual 

respondió bien a la terapia con penicilin~ y .tobramicina 

(81). 

a.4. FARINGOAMIGDALITIS. 

En la faringe puede encontrarse prácticamente cual­

quier agente infeccioso; sin embargo, para fines prácticos, 

el padecimiento puede subdividirse, de acuerdo a su etiolo­

gía, en faringoamigdalitis estreptoc6ccica y no estrepto­

c6ccica (.19). En la primera, interviene de una manera rele­

vante el estreptococo beta hemolítico del grupo A, ya que 

no s6lo ocasiona las molestias que la enfermedad produce c~ 

múnmente en el paciente, sino también las secuelas no supu­

rativas tales como la fiebre reumática 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 años), 

no resulta difícil aislarlo en otros grupos etarios. 

El cuadro clínico de la faringoamigdalitis se caracte­

riza por la aparici6n abrupta de escalofríos, dolor abdomi­

nal, cefalea intensa, dolor y ardor faríngeos que se agudi­

zan durante los movimientos de la deglución. La exploraci6n 

de la zona muestra una faringe intensamente roja o edemato-



56 

sa, amígdalas hipertróficas con puntos purulentos, edema 

de la úvula y petequias en el paladar blando. Este cuadro 

no siempre se presenta en la forma anteriormente descrita, 

ya que puede 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 patrón es Corynebacterium diphtheriae. 

Con respecto a la faringoamigdalitis no estreptocócci-

ca, ésta se debe, en su mayoría, a agentes virales; los más 

frecuentes son los adenovirus: son responsables del padeci-

miento en nifios menores de 3 afios, independientemente de 

que pueden afectar a otros grupos etarios¡ este grupo de vi 

rus es capaz de ocasionar un cuadro indistinguible del es-

trept~c6ccico (19); los otros virus que producen faringoami~ 

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 tienen la capacidad de produ-

cir patología, tales como S. pneumoniae, H. influenzae, ~· 

pertussis y M. pneumoniae. 

En relación a los estreptococos beta hemolíticos 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 sobre. enfer~edaáci;s.; r~~girat.orias 
• '. >;;· • '.-: . ·. ,: ·~ \·'· · •• '. ·.- ' • , 

que se realizó en EUA d~ran~e -~l,_per_f?~o;~g,o~pf:_e,,n,d}:d,~.;~:~:e j959 
,· ;;·.-,:' .):-.-:< /e 

a 1969 y que incluyó afecciorles de las vík'~·re~p~'r~tcirias al 
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tas y bajas (faringoamigdalitis bronquitis y neumonía) 
,-,:.,. ,-;.<·/:;.;~··,<(·"'/• .- .o,.·, 

( 67) i en e~ta investigación, l.os est~ept~cocos beta he111olí-

en 

el 9.3%'ídeé16s niños de la población considerada. En dos 

terceri%;~~tes de los cultivos correspondientes a los adu! 

tos, desarrollaron los de los grupos B, e y G y sólo en el 

terdio restante se manifestó el grupo A; en los niños, se 

presentó la misma distribución 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 rno-

mento no se puede establecer una asociación entre ellos y 

la fiebre reumática, a pesar de que los síndr.ames que se o~ 

servan en las epidemias están relacionados con la. inciden-

cia de esta afección. 

Por lo que respecta a la glornerulonefritis, sólo en un 

brote de faringitis (29) se le señala corno secuela de infec 

ci6n faríngea originada por estreptococos del grupo C (~. 

zooepidernicus). Cabe señalar que las manifestaciones de la 

enfermedad faríngea e incluso la elevación de los anticuer-

pos antiestreptolisina O que provocan los grupos C y G son 

semejantes a las producidas por el grupo A (13,50,66,67); 

por esta razón no debe pensarse en este último grupo corno 

el único que puede originar patologías r~lacionadas con t!t~ 

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

En la infección del parénquima.pulmonar,.los microor­

ganismos causales pued~~ ·~1e.~ar a lo~~,~~imo'n~ª t~nt~ por 

vía aér~a (que es lo más f~ecuente) c~~J por vía hematóge-
.. '.:. 

na. EXi B te ·ün·a:.;·C!i vera iciad de agentes . ~ti.ologicos capaces 
~:.:';~~·:::-:~,<· .. : .. ;' .·· .: ., 

de producir·rieumonía¡ los principales son los siguientes 

( 59): 
~ ¡ ... 

._,,. 

Bacteria~: s. pneumoniae 

Especies estreptocóccicas 

Staphylococcus aureus 

H. influenzae 

E. coli 

K. pneurnoniae 

Legionella pneumophila 

y otras Gram negativas 

Virus: Influenza 

Parain:fluenza 

Adenovirus 

Sincicial respiratorio 

Rinovirus 

Otros: Mycoplasma pneumoniae 

Toxoplasma gondii 

Histoplasma capsulaturn 

Coccidioides immitis 

Pneumocystis carinii 
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Desde el punto de .vista práctico, es .importante di fe-

, ' .. · · .. 

viamente sano (neumon.ía primaria) 

en el paciente con una énfermedad 

quier causa que lo predisponga a la inr~C:Ci'iJ:'(n~umonía 
.· . e:,-;,. -0~_:"{~~:+:11;~~·:;;: .. ~::::t .... _.~' ;: ; 

secundaria), Es muy probable que l.a neU,~?}'lf~/prJm
1

a,ria sea 

inicialmente de origen viral y, posteri.~r~~rifr,' ti~~te~ia"'." 
.; "\ . .... -~ ~ -~-:._.:: '-._ 

no. Por lo que respecta al foco infeccioso e~'ia ríéumop.Ía 
·-: .• ·': 

secundaria, uno posible es el instestino, ya que lo~ micro-

organismos Gram negativos se aislan ~on bastante frecuencia, 

En cuanto a las manifestaciones clínicas que pueden 

aparecer, independientemente del tipo de neumonía, están 

las siguientes: fiebre, anorexia, vómito, malestar general, 

disnea, polipnea, aleteo nasal, tiros, cianosis así como 

tos, cuy&s caractP.rísticas varían de acuerdo al estado evo-

lutivo, generalmente al principio es seca y posteriormente 

se vuelve húmeda; 16gicamente, la intensidad de los signos 

estará de acuerdo a la gravedad del caso, Sin embargo, es 

importante señalar que en el recién nacido con frecuencia 

no hay fiebre sino hipotermia y, además, la tos suele no 

presentarse (59), 

En relación a los casos de neumonía originados por los 

estreptococos del grupo 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 asouia con el 
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contacto con animale3 y, la segunda, probablemente surge 

como consecuencia 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 neumonía originada por el grupo A: tos, 

dolor en el pecho y fiebre de curso prolongado. Hasta el 

momento sólo S. equisimilis y S. zooepidemicus se han en­

contrado produciendo la enfermedad y, en cuanto al trata-

_miento, a pesar de que los estreptococos de este grupo ge­

neralmente son sensibles a la penicilina, la recuperación 

d~ .los pacientes es lenta e incluso fatal (89). 

a.6. ARTRITIS INFECCIOSA. 

La artritis puede ser causada por varios microorganis­

mos: rickettsias, virus, hongos, parásitos y bacterias¡ la 

ocasionada por estas últimas, generalmente es el resultado 

de su diseminación hematógena y, con menos frecuencia, pue­

de tener origen en una herida profunda, en la aspiración o 

inyección de la articulación correspondiente o en la dispeE 

sión de una osteomielitis contigua (11). 

En animales de laboratorio, la artritis bacteriana se 

inicia con la diseminación de los microorganismos en toda 

la superficie de la membrana sinovial y 24 a 48 horas des­

pués se hace evidente una infiltración pronunciada de leuco 

citos polimorfonucleares, la congestión vascular y la prol~ 
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feración de las células del revestimiento sinovi•l. En alg2 

nos casos, los. mecanismos de defensa del hué~pEjcl 'puE!I~.ri err_! · 

di car la infección articular inicial 1 sin embargo, ~ii'.¡~· mul 
·._, ··, '·'··:_:¡ ·:-

tiplicaci6n bacteriana persiste, ésta ocasionará la ~6Íi~~i~­
ción de un derrame purulento que dará como resul tad~': .. ~Í.fJr~Z 
cienes crónicas y algunas veces irreversibles, las c·ual~~ se· 

acompañarán de las características clínicas típicas de :J.a. ar 

tritis bacteriana, tales como articulación tumif~ct~y dolo-

rosa al contacto o presión (43). 

Con respecto a la división que se hadeO:d~ i~ enfermedad 

en función de los agentes etiológicos que ia pnoducen, se d~ 

nomina artritis bacteriana gonocóccica si el microorganismo 

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

diferente, se llama artritis bacteriana no gonocóccica; en 

esta última, la distribución no ha cambiado not~blemente en 

varios años (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 1962+ 

Tipo de bacteria Número de pacientes 

Staphylococcus aureus 39 

Especies estreptocóccicas 26 

Bacilos Gram negativos 22 

Streptococcus pneumoniae 6 

Staphylococcus epidermidis 4 

+ No se incluyen los pacientes con osteomielitis o ar-

ticulsción protética. 

Cabe señalar que los datos de este cuadro no difieren 

mucho de los encontrados en otros grandes centros hospita-

!arios urbanos (43). 

En cuanto a las especies estreptocóccicas, anteriorme~ 

te sólo se mencionaba al grupo A, sin embargo, en los últi-

moa años han surgido informes de artritis ocasionadas por 

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

En relación a las manifestaciones clínicas, en la ar-

tritis bacteriana no gonocóccica, aproximadamente el 70% de 

los pacientes presentan temperatura elevada (rara ~~z ~;~;~r 

de 36. 9° e) durante las primeras 24 horas de hospttilüz'il~ión; 

los escalofríos no son muy frecuentes y los signos·:inflamá:-
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matorios, tienden a •'ser ~Uy not~bles( pero si el paciente 

se encuentra bajo~i~~~P¿ in~J~osJ~I'esora, es posible que . ' ' :,-',, .' 

el dolor, la tu~efacci6n y '.el.~rite~a se enmasca1en. Por lo 

general, só~o está afectada un~ articulación, regularmente 

la de la rodilla, pero no se descarta la posibilidad de 

que la enfermedad se presente en forma poliarticular. 

El riesgo de desarrollar artritis bacteriana no gono-

c6ccica aumenta cuando el huésped padece una enfermedad 

crónica debilitante o se ha sometido a terapia inmunosupr! 

sora; por esto, en la gran mayoría de los pacientes que ~~ 

quieren la enfermedad por vía hemática, es posible encon-

trar una o mas alteraciones clínicas asociadas con la inc! 

dencia de la enfermedad (11,43). 

Por lo que respecta a los casos de artritis ocasiona-

dos por el grupo G (40,61,63,73), la presencia del padeci-

miento se relaciona con algún factor de riesgo como la te-

rapia con corticoeste~oides, enfermedades malignas o con 

diabetes mellitus; únicamente en una ocasión no se encon-

tró alguna alteración clínica previa (95). Por lo regular, 

la artritis es poliarticular y, como en otras pioartrosis 

bacterianas, involucra con mayor frecuencia a la articula-

ción de la rodilla. Las fuentes de bacteriemia, aunque no 

están 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 tratamiento prolongado, requieren de varias:_ as_pir! 

ciones de la articulaci6n para curar completamente 

< 

En relaci6n a los estreptococos del grupo C, a la fe-

cha existen dos reportes de artritis producida por estos 

microorganismos (47,89); por esta raz6n, resulta difícil 

efectuar un análisis que pueda describir la forma predomi-

nante de la enfermedad. 

Otros padecimientos en los que se encuentran involu-

erados en forma esporádica 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 (36,81) y de infeccio-

nes en heridas, piel y tracto genitourinario (12,~5,44,77). 

En pacientes inmunocomprometidos, el estreptoc6co del gru-

po C puede causar septicemia (3) y e! 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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IV. DIAGNOSTICO. DE LABORATORIO 

r,> :.. -·,~ 

Un esquema de la metodología e,~p'le~~,¿, .~~·~l aislamien-
, ... · · ·--;;.:·:" ,_·.'.,.'-

to e identificación de los estreptcÍcocOs/'aé :1c:>s grup()s e y 

G sería el siguiente: 

ENFERMEDAD MUESTRA 

Endocarditis 

Septicemia neonatal 
>Sangre 

Meningitis ---. Líquido 

quídeo, 

Faringoamigdaliti~ ~ Exudado 

Neumonía _...... Esputo, 

Artritis ---. Líquido 

sangre 

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

e~ 
sangre -............., 

faríngeo 

Sélngre 

sinovial, ~ 

Pruebas de 

fermentación 

de carbohidratos 

1 
Siembra 

en 

agar 

sangre 

1 
Pruebas 

serol6gicas 

La presencia de microorganismos en un líquido corporal 

normalmente estéril como la sangre, puede representar la 

evidencia de una infección activa que tiene el riesgo de 

propagarse a otros órganos o tejidos de la economía; por és 

to, el laboratorio de microbiología clínica cumple una fun-

ci6n muy importante en el diagnóstico, al aislar a los age~ 

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

Con respecto a la cantidad: de muest_ras y a_l _in_te?'válo 
- -·. . -

en que se recolectan, Re 11 er ( 82 ). recomi'énda p~~ced~{ en 
- . ' ·'• '- ·,~, 

la siguiente forma: 

(a) Si se sospecha de sepsi~ aguda, meningitis,·ó~teomieli-

tis, artritis o neumonía bacteriana aguda, se efectúari dos 

hemocultivos (de dos sitios de venopunci6n) antes de ini~ 

ciar la terapéutica antimicrobiana. 

(b) En endocarditis aguda se realizan tres hemocultivos (de 

venopunturas diferentes) durante las primeras dos h~ras de 

evaluaci6n, antes de comenzar la terapéutica, 

(c) En endocarditis subaguda se llevan a cabo tres hemocul-

tivos en el primer día (con una diferencia de 15 minutos 

aproximadamente) y si ninguno presenta crecimiento a las 24 

horas, se efectúan tres más. En el caso de que el tratamien 

to antimicrobiano se haya iniciado dos semanas antes, con-

viene realizar diariamente dos hemocultivos separados duran 

te tres días consecutivos. 

Para la extracci6n de la sangre se emplean jeringa y 

aguja estériles; una vez que se ha palpado el sitio 6ptimo 

de venopuntura se procede a desinfectar la piel con alcohol 

etílico o isopropílico al 70 por ciento y, posteriormente, 

se utiliza tintura de yodo al 1 6 2 por ciento efectuando 

la descontaminaci6n en foima conc~ntrica del centro hacia 

afuera; si el paciente es hipersensible al yodo, la piel se 
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prepara con una.doble aplicación de alcohol, 0 Después de. de­

sinfectar, ~~ debe.itócárse,el •sÚ.i~ de \enbp~ri·~\Jra a menos 

que se. usen gpall~es estériles; o' que se.,.~ealice una des con ta 

minació~·~~~¡Jt!'i~~-iri··~~~~:hbi\y Si al puncionar por primera 

vez no s~10b~;i~1!ffJ:it'~~ri¡;e 1 ~~rá necesario cambiar la agu-
... \ ·~·~.;;i;;:;>_:,' :,.·:<ó:.-/:-:, "<" _, - ' - .-.-~;f~;>:- ... "''"-

ja POI' otió~\h)'l~.i'::,~:: '. 
-;~;'..'·º ,._:·'. ,,..., ~t,~~;;·:?:J; ·,/' ·:-:;:.~·~'--~ ~--r, 

Con)'1.9~j-~~·~;~cli;7;·~d~~h el efecto bactericida del sue 

ro, se i~t)~mf~-~~-¡:~;f~·~·a~ uri·v61umen de sangre tal que la re­

lación s~h~~a·:~~:~Í.o se encuentre entre 1:5 y 1:10 (en neon~ 
tos y niños··~e~~~~o~ se recomienda tomar de 1 a 5 ml y para 

adultos el volumen mínimo es de 10 ml); una vez que se ha 

obtenido la muestra y habiendo realizado la desinfección 

del tapón de hule con alcohol, se procede a inocular la san 

gre a través del tapón eri la botella que contiene el medio 

correspondiente (el bifásico agar de tripticasa y soya-cal-

do de tripticasa y soya adicionado de polianetol sulfonato 

de sodio como anticoaguiante, a una concentración de 0.025 

a 0.05 por ciento); cabe mencionar que en el tratamiento de 

la piel y del tapón 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 coagulación, El yodo remanente se lim-

pia con alcohol. 

La botella de hemoc.U,l.~_\tpj s.e incuba a 37°C y después 

de 24 horas se saca de la iricubadora, sin agitarla para bus 



car evidencias del crecimiento tales como turbidez, hemó11-

sis o formaci6n de pequeílas colonias; además puede realiza~ 

se una tinción de Gram, En caso de detectarse desarrollo, 

se procede a resembrar en el medio apropiado que, en este 

caso, es el agar sangre, 

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

El líquido cefalorraquídeo (LCR) es un ultrafiltrado 

de plasma que se encuentra ocupando los espacios no tisula­

res del cerebro y la médula espinal¡ su volumen es de aprox! 

madamente 150 ml y a la vez que constituye un medio nutrit! 

vo es también una vía de excreción de productos metabólicos 

y entre sus principales funciones mecánicas se cuentan la 

amortiguación y regulación del contenido intracraneal. 

b.l. TOMA DE LA MUESTRA. 

La forma más frecuente de recolectar el LCR es por pu~ 

ción lumbar. Una vez que se coloca al paciente en posición 

sentada, se le pide que incline el torso hacia adelante pa­

ra separar las apófisis espinosas de las vértebras lumbares, 

a continuaci6n se procede a desinfectar la piel con tintura 

de yodo y alcohol, previa anestesia local con novocaína al 

1%; la punción 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, 

comenzará a fluir el líquido, adaptándose entonces el manó-
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metro para medir.la ~resi~n (en el individuo normal se en 

cuentra apr¿;h~ada~~~~e·:~ritre''gó;y isÓ'mm .. de. agua). 
' ·: = ·;.~.·-·-f'.' -- -"" :",:;,.· :.:,:;'.:~_··-.. ~ .. ::<~ .. : -<-~}:.- .. '-:~:·:/'.\·.:;~ 

···1; 

El >'í<i~ .. f~~.j~~e)f~5.~.:t~§Ia~~~.:~}r~~ Fbo~· ~e ensayo esté-

riles ,P:f~{i;~:~fff:;,\~:.~.~~:~~¿f-~f..~~.fts~·'}e~ti~ándose el terce-

ro de éstos~p.ar;a/el::cillthrc);;;'es~·conveniente colocar una P.!:_ 
--: · .. ~: -.:,.. ; : -·,::,: : .. ,,:,: .. :-.·, :<:,.~-"'' <::.:- .. ':-.,;';~, :·;:';::,·· ,~~-' ·. -- : ... (:·~·'e :: ::·· .,' ·.:. ,_; .. 

querl~~~;~;~,M·~~'.~;·)~.f::'cii~t~~·¡;.:c_J~·.??Y~~f<) 'para prevenir una .. coa 

gu l aoi6n ·~:;Y al .~~~;;~$f c).!f~t'\J~~id~r O 1. e• to di o o i tol 6-

g ic o. ·; .. ,· ·.:'ccf";' ~¿~~. ~J¡is~·,,0_~.:.~=s.:~.~·.•+.·.+.·• :·o ...... . 
·-.;·, ,;·::~~_t'.>'.. ---'··~iF~º>;~·~:,.-- ::' .. ··=.'--~, .. ~. ·,~.,- .=_/~--~ -~-~--;~~-jf ~ ~o:_-~i;:~~~~~Nff-.~~-~~ 

';·:.·. -.'· 0 •• <<t:::.;:;_,~~~'.;~'·:(~:¿·'.<:~-:_•·:::: ,.-·~/j,~·:.~::::,\'. ;~~·.:.'.;~,:.'_;~_:o,.(·:_::/.;_,¡.:;<' o. '.~¡j·.: .-:: ,.;··):: " •" · '-.•:: ' ·. ·' .; ·;·•, -.".·~ "· · l ' • '· •• 

Despu·~~(dec'.o,btene.r:·.1a<m:uestr~:;'. s~ ~et'il•ai· laº '.ag~j a , to-

mando· •..• ~JJ~~r.q~~º~.~:~~;~\~~~~Tf ~~~;:~~~·?~~:,ir··~~f~·~:~º~.·.~.!~.···;.·~~; 
.. ',., .' ; . '",. -:"~ ... ; ":·.1-__ .. "'.·:.~ ·~, :.i.!~· .. _. 

Eh .. 1~· .. ;.m;~ri.iFii ti¿ •:;;:~:~s i.ºº;:~!~.~~tr.t·f .t·'.·~~.;'p:;;,t.°:(t.C,;~¿i· .. ~e 
los g'r~~.~'.~ •. ·p·C~,~~· 9:\ ,igual· qúe'.ene.otras 'nien·ingitis ·bácte-' 

rianas;z~1Lóll~p;;¿~0n·tará'¿~;f{tág~{~~.J·~.·.·.·.~.e.·."'.~.·.:.·.·.·:.·.· .•. -".·.[~g:~:fisi~J.~1·~n-
-,, __ .'~~;',~i"·'.!¿'..:.,'.,y~· - .·J.~,_<i·-' ;¿~' - ;:: - • - ~~~~> '~--~,,-- ·,i~~.~~--~-::~: ,. 

tes (cúa~ro ·4,1). •.e;.·············.· "'··;• .• , .• ,, 

Con el objeto de concentrar' }lt mayor cant~·d'a,~(~~:ible 
de microorganismos, el tubo que c~~tiene eFLCR destinado 

al ciltiyo se centrifuga a 1,000 X g durante 15 minutos y 

obtenido el sedimento, se hac~ un frotis con tinción de 

Gram, se siembra en agar sangre y en un medio líquido como 

la infusión de cerebro corazón. 
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metro para medir la presión (en el individuo normal se en 

cuentra ap~oximadamente en:tre )o y '15() rn~~ ~~;'.~gu~)'. 
\' .. '.'j.; ;· /" ~:·::.~~,>·~·~ ::·.:: .. ;·:.{ .. :~ .• ::,:?· ~:~:-."~,~:; ::~-;..':oo• •• \' 

" . -.~, --·. 

El .1:.í·~~~do s.e. Gij~¿~c1~;fi'.I~!~J~.jj}¿¡~~f,i),~~~~~·;:r;0:0~yo esté-
riles paia,.y~:vit~r .1 a:.cC,ntaminacf6ri; :;des:tinándo-se;:'.-el · terce-

; .), ·,· ·¡, • K;}:~~ :~ :0~~!~t~0~~i,;.~ ::f ~f ;::fr:~;~'..:S~1f ~?t/~~;·~>l.l:,~'.:~;:'E1'.\~;{i:t:~1&:~:F;~)1;~.~::; ~~ ~: i?~ _ .{,;--· 
ro de éstos 'J)af~ el cu1tivó'•¡í•'es"!convenhn.te';-'col:ocar. una p~ 

q•·•· 'ª"~t~~.:~ti. ·~~~~~,&~~i¡~~i~~~!~f ~Wi¿~~!~~r(··.· .. ·'º• 
gulaci6n 'e.~~nt~ai .que. ;pudi·eI'aiiriyalida,r/él¡iX!l.s_tú'd'io é::i toló-

gico •. · · .. ,, .. ·. <~ ··,:~'~J!~;'~¿~;·i;-~i#~~,:js::'4:S~.:~1;:~_.-~ ·,;·
3
.·: ';:;_·;'·:;§tit~L(fi;T\ _ .. 

-_ ~ ·'-~-~'"~-2~· -~\_·._ --;~----, ·-· ----.·· i~r~~'F\~: ;_;, - +· - ·"·:·">:· -, · 
: 0 \ - ':"~; <--~~~-.~~~f~~:;~~61~:~t~;~:~~t~,~~_':· '~:.-:-~ .. ~~:.~.t;';~ ~{"~~i~'.;~·~; h~!:~~~~~~~·?;?--J~~~~~~~;- iÁi-~} ' Des¡:iúés~;de ;.obten'er é;la>mues tra/'"s éU:•etiraj;, ,~;~~;'g\ijfl to-

~ _. . .. ::·,:.:(~~,:~\-~F:~:·-;~~-:· .. =:.<· :~::., ... :~~,:~: <~~~~~~~- .. ~·:·~;:;;._,::_:~;-'<\-: :.-~.;·_-_;·f;~~};~~-~~ .:·.,'·;:;·~~~.~-.·~:~:~N~~:.~;~i.l:~~:~/:~;;'..~~:;~t~~~-·-·-:l·~\.:~2·. _ '. ~ ;:· 
mando todas}las ,'.pr:e cauci-~nes'.:para\ev i'.tar.,: una.,:;inf.ecc i6h ;·. 

~ . '" ·. "·'" ·- '. ·'-· .,·.• ' ; > _;-:1 _:;_ .. ~~ ' ';·~ -·.·,e. ,;'>'-;-.·;·,··; :.::~..;~-¡~:-:~\".":;:::~~-=·~:''°-='~-. ~!:f..::°':i.;t.:,:.:.;.~~:1~~:.:-,;:-.·,'·.·.)·~~:-:::.1;'.,.'.__~ ·'.:.\ ' . 
• :e;-'.''~ ; _•: é-.";- ;:.;,,_r ·--,--é~;-.-_"'•-·' ~-:::~~:,:~.·.-· "•'<' ~ 

En la meningi tia -~:°c.~si.ori'~d'~,,f'.'~:!'1.~,::;~~:~jt'~:!~~;b:~~~'.6bs-de 
los grupos C y G, al igual que .en:otras meningitis )ac~e-

, ;. -_·:·.:;· ) ,.-,.~; ,-- '' ... ., .- . '-' ,,· ,;•:-·~.. ·;·::f"':;,'.~~\;-:h:~.-:/:~'· ',, 

rianas, el LCR Pl'es~np~;.~;¡;~~J~;·~-".)''e~r,.i,f_:_;_ .. ".~_,_f_;_ •. ~_, .. '_~f ~:'.,~~~~'.f~s~'c,ndien-
tes (cuadro 4.1); ,_, ..... ;.;.~~/'' . · - '' 

. :~·>· .:·::_· ·:~ .', <·,''.:.:'.·.; .. :·:~~;.·,~~:~ .. _, ~ "; ~:{ ¡. ,:,:,;:,• 

.. ., :::~: :.:.:~~,~~p·~t;~~~~;i~IJ~t~:~:·.: ·::: ·::.::: ::: · 
al cultivo ·:se centrifuga a 1,00,0 X g durante 15 minutos y 

obtenido el sedimento, se hace un frotis con tinción de 

Gram, se siembra en agar sangre y en un medio líquido como 

la infusi6n de cerebro corazón • 

.. 



CUADRO 4, l 

ALTERACIONES EN EL ESTUDIO FISICO, CITOLOGICO Y QUIMICO DEL LCR EN LA 

MENINGITIS BACTERIANA. 

NORMAL 

MENINGITIS 

BACTERIANA 

NORMAL 

MENINGITIS 

BACTERIANA 

ASPECTO 

agua de roca 

turbio o 

purulento 

PROTEINAS 

15 a 45 mg 

por 100 ml 

elevadas, 50 

a 100 o más 

PRES ION 

50-100 mm H2o 
en infantes 

100-200 mm H2 0 

en adultos 

aumentada 

GLUCOSA 

50 a 90 mg 

por 100 ml 

muy_ baja 0:-. -

ausente 

CE LULAS 

1 a 10 

; loo ·a· 500 has 

ta incontables 

pH 

7,34 a 7.4 

.,;_bajo, de 

7 .• 3 ·o menos 

PREDOMINIO-

res 

cleares · 

ACIDO .LACTICO 

4. 3 :!: 0.6 

mg por 100 ml 

más de 30 mg 

por 100 ml 
..,¡ 
o 
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c. CULTIVO DE EXUDADOS FARINGEOS (33). 

c.1. TÓMA IÍE:LA .. MÜES.TRA; .... 
, . ,... .... - w,· :}'.·~, :.;y:S'.~.s~: i\){: - ··:!'.·\.:'« :.:· 

·.".A:.:~;c) .. ~ ~¡····· ' .. :-·}. 

P~i.~::~~~-~.~§~·~l@~~~~u~s~~~.:,:~.~; .. ~-~.~~ed{mien t.o más recomen­

dab le es el' ~'fg'IJ'i·e~~~{(. ·~ (!·'·/:< ·. 
<_<.:.~,~'<;·:.:•, .:,_;,}•J:~J, '1-' C•, •;,_,, "<-" 

se;, i~C:iiri'.~\ í'~· ia~e~a. ·~~·]_ .:t;~ciente haci'a atrá~· ·:y se 
-.:;.;- '}·'·· 

·. ·, .''.'·: 

ilumina',:l>i~n· Ú garganta¡ en seguida, se empuja la lengua 
"·'·\·:· .. , 

hacfa·a.bajo con un abatel~nguas de modo que se pueda obser 

var l;barte posterior de la garganta y se procede a tomar 

la muestra: para ello se frota el hisopo de arriba hacia 

abajo en la parte posterior de la garganta haciendo lo mi! 

mo con cualquier mancha blanca que se encuenfre. en la zona 

de las amígdalas, evitando en lo posible· topar la ·lengua 

y las mejillas¡ por último se descarga el hisopo>en'~l 

agar sangre. 

d. CULTIVO .DE.ESPUTO (57,90), 

d.1. TOMA DE LA MUESTRA. 

ti~•sputo es la muestra que más comúnmente se invest! 

ga en el diagnóstico de las enfermedades infecciosas de las 

vías respiratorias bajas. 

La muestra se obtiene provocando un acceso de tos pr~ 

funda, previo enjuague de la boca con solución salina o 

agua estéril, con el fin de reducir el número de bacterias 

orofaríngeas contaminantes. El esputo se recolecta en un 
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frasco de boca ancha, estéril y de cie~re hermético; .se o~ 
- -

serva primero su aspecto macroscópico y de~pués .de pr~~ª"". 

de gluco~a,se eh~Ü~nitr.a ligeramente disminuido con respec-

to al del~-siieró; 
''.-..;··-,;;e· 

'-~': -

e.l. TOMA-DÉ LA MUESTRA. 

La .muestra se obtiene mediante la aspiración _d:~- 1-a:-a!: 
. "'.>:_~_::;. 

ticulación; con una parte del líquido se efectúa:·1a-";.~2u-e'nta 

diferencial (igual que si se tratara de una cuentadeleu~ocitos 

en sangre), utilizando para ello azul de metileno_ al 0.1% 

en solución salina; la proteína y la glucosa se cuantifican 

con cualquiera de las técnicas utilizadas par~ estimar es-

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

muestra se concentra por centrif.ugactiqn) ufl~ porción del ª.!:. 

dimento se tiñe al Gram y¡ l~- ot;ai·s~~~le~bra en una pla-
· .. :··· 

ca de agar sangre, 
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En la artritis causada por estreptococos, el líquido 

sinovial se .-m'arl'irf~'s ta turbio. con una cuenta leucoci ta­

ria de i9 1:0~9:'i)~\J 1'.doogl6b1:1los blancos_ por ¡.tl, observán-

dose -~:t'.~;''.~ji~-~.,~-~;~;:~~-h-~~c~cHº:~: polimort~·nu·~1eares ; •• ~ •. -~•ª·._pro-
teína á~Je~~~_ritf~ráC~1ev_a·dt:Y1a-g1~c6sa,, estará di'smiriuida 

''>-~-\~- -·,·. ;··;\ :<·.: ·. >». ·. ·~,' 

más del ;fó% de-:ir11·-•(:'i:)ii'~e~tr~b:i.6n ~á;{c:a.' !':.-<··::: ,- ---,- · .. ,. --:_<·;:·:;f,"''-.'-.--;::·--· . 
. . "',\; ·" "·· -:~..:'·f·,>·)}: : ~- '. :- .·'. '. ·~«-;._~_:'·,_,' ··-. 

,1 J\' ' - ''.:!:,~; >';,: -~-: , '· \ '.. _,' 
·. ~ ,· •"" ····· . 'i::i.(\<.' 

, :~:~-~-;~- . ·~ - --- -:·::i.~;.·.. -- -"~- ~~ -~~~--:, 

f. PREPÁRACióNlo'f:¿~¡jA~~ P~'A'cis>'oE. AGAR. SANGRE ( 33. 86). 

La'.:~~~~~~~~Í~~:~~}~~--{i1~··;~-;cx~-un 5% de sangre de carnero 

ya que:_~-~~-~:ó;~:~-~~;.~i··~:t:rda:d r€Ócimendada par'a ,visual izar co­

rrectam~~~e .. -~~N1em~~·i~:i.'5 _d;¡-y~6~ 'estreptococos. Para obte-

ner di6_r._A<~?-~-~·~,~:t'f~ci6ti'se'/rii'~zcla 1 ml de sangre desfibri-

nada.r:~i,~:~~~~R~~~~fII~~;~~~;&,tt,~/~~-,~~ase de agar derretida (gene-

ralmente·;;exenta;0de .azucares fermentables, por ejemplo el 
~--~·::. ·~·.'. _:;, 

de trip'Ücasa y soya). En l_El,irÍoculación primaria las )la-

cas deben tener aproximadamente-4 mm de espesor, lo,cual 

se logra vertiendo los 21 ml de la mezcla sangre~b~se de 

agar a una caja de Petri ~e 90 mm de diámetro. 

f,1, SIEMBRA EN AGAR SANGRE. 

El procedimierito correcto para sembrar una plaria de 

agar sangre 

Con el ~,~~~g~Ú;;~,~ inocula aproximadamente un sexto de 

la p~a~~:C~e'.ha~~j~~i~ar sobre el medio de modo que toda la 

superficie del hisopo entre en contacto con el agar; post!:_ 



riormente, se utiliza una asa de alambre para realizar las 
-~-; 

estrías y, enseguida,, ll_e introduce el ~s'a hasta ~éi fondo 
····, 

::: .:·:: ::r ::r¡~,j;J';;~~;j~~~~~;¡1,~!~~f ~j;~!1)f~~~~f~¡~~: 
se efectúa ._un estrÚci~f{'¡J·rnl·b~~f':J'~~h{i¡'í:: Zs~(-0~ó~i~1 •at>jeto-

::, ~, ::::· ::~~::,·~:2t~~~f ii;{~í1~f i~i~~~~~f ~:;i::¡ .. 
ble visualizar con rríás ~élaridad~_-l'a'á·;~déséripciorléái~de hem6-

-- -, -~._·: ~-->:\.- _c.: >_( -:~:~1~-~~~'.~{~;,~~,_~_:·_~~-'_;_: ___ ~_._:·;:~~:X_~:::_:: __ ::_~~.· :: _· '. ~ .;;;;~;1;t}~; .2··~;: f~1-~~\ 
· - -- - 10_· __ }_-.-_1_--_-_C! __ -_e_'_·_;_a:_::_1·_' __ , · 

lisis mencionadas en el capít~r~'Í-~~-~:i-\ª,~,nq_ue _ .,:•\;;;• ~- 5~~-c-~ár11, 
determinarla es usar placas f~-b~cÜ!~J~-"s'.i~-ri 2 ?;ofun'íii'd:Eiíi (la 

:.>--· -~'""/- -·<~·,. 

siembra se realiza antes de ~eriT~--~]. medio). LasI-~l.áC:as 
inoculadas se incuban aer6bic~m~rite';a 37ºC ·~~~i'J~:~Y1;-~·~~la 
noche. 

~-----INOCULACION PPllMARIA 
CON HISOPO 

~'\-----PRIMERA SIEMBRA EN 
ESTRIA CON ASA DE 
ALAMllltE 

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. 

La identÚicación serológica. se .real.iza comúnmente 

con c·ualquiÚ~· de los reac.tivos dis~onibles;co~ercialmen-
_::,:_[o ·-.~,,_"'._·'·;, • • 

te para la;prueba de coaglutinació~ (P~~,~~bJ4;J-~:cÍe agl!! 

tinación con partículas de látex (str~1~e~c/;··\c)~ cuales 
. i·F-:> -.---. -'·. 

ti en.en una exactitud por arriba del 9s~)ic34)} cabe mencio-

nar que, para ambas pruebas, se han._re··~rTiado modificacio­
.. ;-_ :-~' ;;~::- :. 

nea al procedimiento original1 -.. llls' riGaies permiten efec-

tua-r la determinación del antí~~~~- de grupo directamente 

del aislamiento primar\o~;e5f~'~.ff~iaca de agar sangre ( 34, 

88) e inclusive a partir ~~~:J~~tras clínicas (98,100). 

h. PRUEBA DE FERMENTACION DE CARBOHIDRATOS. 

Estas pruebas se realizan despu6s de conocer el grupo 

serológico¡ si se trata de identificar a las especies beta 

hemolíticas del grupo e se efectúa~ las fermentaciones de 

trealosa y sorbitol siendo la formulacióri del medio emple! 

do la siguiente: 

1) Caldo infusión 

2) Trealosa o des ti-

lada. 

3) Un ml 
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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 rosca; 

posteriorm,ent~·, se esteriliza en aútO.clave durante 10 mi-
·, '' '~ 

,-·;-

nutos fi,:12i•é';:'Lá reacci6n .ee.·positiva's:I. .el indicador vi 

ra de col;~;: :Íír~i.irá' a: amaril lÓ ~' i;()s '.~at'rohes 'de' ferrnehta-.: ... > ... , , -; --:-.; :-=, ~ '>. -·.\: ... -. :~,:~:- .: ·, ·. , - -~~.:·"_-:·,.~_:· ~:;; ;,_._<t· ¿_·.,,.,_A~··<:·;~·<·-~:-: ::_'- _." <-:··· 

ci6n de tr~¿J.~sa Y .sC>r.b'itoi ~~··enciue!lt~cah>en l.a tabia,'.2.1 
_::·-,.{·-- :;~_-: :: f-.',.::> 

en el Ca~ít~lo''.11;• \<:·: > · j;' )i( ' .• \~,;:;<. 
-.- :-~-<:~.--< ,·-~>:-::::. ; . :_.:::_: i >'·.; 

En e1' caso del grUpo G/ por lo general no se llevan 

a cabo estas pruebas, ya que .la morfología co1C>hia{"deter..,. 

miria si •e trata de los estreptococos de colonia 11 graride" 

(S. canis) o "diminuta" (S. anginosus)¡ sin embargo, si 

llega a ser necesario, bastará analizar la fermentaci6n de 

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

Por 'lo generai,'Xros iestre~toc6'cos de los grupos e· y G 

de Lancefi.;ild<~~b~·.'.~¿sC:1~litibles a l~ pe~Ícü't~'~ G; sin em­

bargo,< en:;Úasi ~,~:e's~J:·;i fe spue s t~ .·· aJ:-.tf~t·~~i'e~~6· ·e ori ·.•es te 

an tibi6t:I;gf~\s'.'p6bre),so~s;~_,fo;d'gJ·:fi ···lO:~·,~~k;~~-;t~~Ciehdocard_! 

::: • 

1 :: 1'Íjk~¡~~~:t f~~i~~~~ilti~~~!iiff i~~~i:~:::: 
__ .. :··:· -~:-.:-~¡·_:.~ \i:C':O-- ':_·_:_"·-· -;_:-:t ,,:_.'¡:~¡~;~_:~/ :.:.-:~(: 

na y a \i~ri~~mciéi~a''(76~'ao};:·~~-BE:~!~i¿h;,;'f'!l':i6'~~ 'éi3~'imp ortante 

conocer los patrones , de s_u~g=~·fi~{·1{~¡~i;:~<r~bos grupos. 

El estudio de Lam (61) e~ ~]_ ~ue ~ se examina la activi 

dad de penicilina G, ampicilina, cefotaxima, cefalotina, 

cefoxitina, vancomicina, gentamicina, clindamicina, eritr~ 

micina y cloramfenicol sobre los estreptococos del grupo G, 

indica lo siguiente: {a) todos los antimicrobianos proba~ 

dos, con excepción del cloramfenicol, exhiben una buena a~ 

tividad inhibitoria contra los estreptococos del grupo G, 

el 100% de las cepas presentó una CIM de 2.5pg/ml o meno~; 

en el caso del cloramfenicol, la resistencia que se indica 

es congruente con el· reporte de Tuazon (95). (b) Entre .los 

antimicrobianos que pudieran utilizarse en los .P.acie11tes, 
. .. "l ' ' ·~ ~ ..... - .. -

;'.-; ': 

-' ;· ;-_::~-;~.'~'.·;.' -.:::?-/-;~ 

* definida como la proporción entre lá Conc¡;:rifl''i,;:g{6~ .Bacte-
·_;1,_;;~ ~-~~:~ ;;::.-~~;_~;A~'o'.~-=-,~: ·.·. 

ricida Mínima (CBM) y la Concentración iilhÍ.blt6rÚLMínlma 

(CIM) que es igual o mayor a 32. 



·1a 

alérgicos a la penicilina, sólo la vancomicina presentó 

un efecto bactericida sighific'ativo, con -una. CBM de '1. 25 -,.· _., ... _ .. -· '· - ' -, . . . ': 

·.;. .' ~ . ' •.. --'. ~; i 

:.·:::i~~~~~t~i (~t~1~t~~%11f~f~¡,¡,~;,~r~!i!~~:~~é~fr~;r ::· 
.; ... ·~::·.':}~::~;_?_:,:_~t;\ <s;,;t .};,~r:·: ·¡_; - :~~1 :t(;·~: ··: ,,. ,· ··: -~ '.~ :·. :·. 

está.· ri~--~~.~.Él,~~.e-~$~i<r_os•·• ~~~tai.os}/~;.N~:~E~.f('i6)'.:i. ~~1~;on 
( a3 ). c~b1t.· .. ~-~~6í~n'~·i_·~uW;Ja·t~\,iez.·!{~C:i·a:;•sé•f'"vit~~-~ª:.e:~~'.da\por 

'•'•\:::''::'·-; ~,:,._·:;',::·:',:.-::' - <;..;,:·e''"' < •)' 

:.: g:.::;~Bt·:~itt~;ill2·~~~~~~~,~~~~r~-~~ti~~Dt~:;1~tt.~t:·~r,¿¿~~~·ir n~I::: 
• '·c_•_C. ?~:::,.~·-.o:;~ .·:\·;:~-~_'.\<~'- :.:.e-_'-' : . :_·:";::_·:~:,;:~:'!.-o·~, - '" . "_;. ¿_· '.·;re: __ ···._}'>' . , ;--«:<:·-· -· '3-

:::~,::~i¡'~;Í~~~~~~~!f~;~i~t:;~~r¡~~~~!t~~!~~'~i :. 
poseer ~~ª '. ~:~'i{~i~a.ci·, ih·vi,tra· excelente icontra/ot'i.\,5 es-

. ·•';·;;~---"_.,: :,-··:j·-:·:; .. . , .... ., '' -" ·-···· ... _,,-;\". - ..... - ·- ",' .. ~-.~-- ;:/~~~~~:_f?l~:.:~;_;/:\ .. 

:::::;~~~~~~i~i:~;:~!íii~~~f ~~~~Í l¡i~~E~~;,:~o-
-,-~-v:·:·· :;~·;'E~-;? ... ~;,::.> _;\._.",'·'·'"'~·.,::>.··, ·:.:"'_;_,._\·:;· ~,::_:·~::_ .. ;·- ,, '·:.:.:·_·-.'.--.-

.. ":,~·:.:~·:{;/(~- -~ e:.-,. :-·:y::. :·;;::··f~"'. '.:' ·,:::_;fi>~~:,:>:·,_ . _ ,,,. --.. . :· .·.: ·:_ ._ :· 
taxima fueron<·los:cagentes ·bacter.ic'idas· más,. activos: con una 

e B M~'lil'·Bl~~~~~il~~~1~·~:~~ :;:: .. ·"'.·.-.-.... ~,·_.·c.·~·::..'a_'"-.... '_;_·.e ... _'.:.·.1.·.~·.· •• ~.· •. J..·~.··.b_'}%_·~~.\1 ... e_ ..•. :._._1, ª· 8_._'-_'c_·.·~.-~.·. á_··.ª.·.·.·.:~. 'i>.r á c -

ticame~~·~; •. lfffi\~:l·,~!~tJJ~'.t~~]'.:t~~h'~'ic~~jJ;~/~o¡n~¡de~···.~~·~ .. 1ós· r! 

portado~· ..• ¡J'df'!R;~,i~·i~c,·~·· .. ~;~t;~~~·'.,~';'~',; .·qui~~ ••··~~bh~t ~-~:?!(:~~~s 
' - . '" -- ·:-:_\~::'..:~~.-.'.'.~!; -'·. :·:~'..'. ,._,, '-'.·,:· ''"'.'>'"{;" 

de los ·~~f~~·~J~·~·~~~·s. dé 108 · .. i~~¡los e y .a 'c~n ·~~G~i~ro-
·, ;;,,·. 

bianos: 
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CUADRO 4.2 

RANGOS DE CIM Y CBM DE NUEVE ANTIMICROBIANOS PROBADOS 

CON CUARENTA Y CUATRO CEPAS DE ESTREPTOCOCOS DE LOS 

GRUPOS C Y G AISLADOS DE HUMANOS, 

CIM 

,.«.g/ml 

Agente Rango 50% 

Penicilina 0,03-0.06 0.03 

Vancomicina 0•03-0.5 o. 06 

Cefalotina o.o3-o.5 0.03 

Cefmenoxima 0.03-0.12 - 0-.03 --

Cefotaxima 
·- •''" --o; 03 

Moxalactam 0.03-8. 2.0 
,-

Piperacilina o. 03 

Azlocilina 0.03-0.25 0.03 

Eritromicina 0.03-1.0 o. 12 

90% 

0.03 

o. 12 

0.06 

CBM 

rango en µ/ml 

o! os:::32_< 
(),(¡3;:4\;~-

o.os. 
··t'-~.ó:~=i¡f .!-" 

.:.· 9::03f,b":l.2C:.---.· 

-- ·-0;03.:.0~25;: (); 12 
/'·;!·,·..;:· 
-·a.o 

0.03 

0,06 

1.0 

-~;ó~~a.r · 
--'.º;-o·3~ó:~ 

0.03-0.25 

0.03-4.0 

En conclusi6n, se puede afir-mar que la penicilina re-

tiene su lugar como el antibi6tico de elecci6n para las e~ 

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 generaci6n 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 patrón de susceptibilidad 
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definido, lo más recomendable sería probar la actividad 

inhibitoria y bactericida para cada cepa • 

.. • 
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V. CONCLUSIONES 

. - '. 

1. Con respecto a 11(,endocarcÚ.\i.~. infecciosa, l~~''e~trep-
tococo~· el~, lo~·· ·~~j'tci~· ·~~~2~.·~·~~~. i.a~~~·;!¡~l~;. ;~~·~~~'.nf~anto· 

' ':, .... :.'/:·~< ~:~/··.,;: ,·,·-.. :-~/'> <~~: .,.,.,_ 
la forma ·.·;. ·•. 'i'.' ;\.r .i.T 

,._.<, . .'...:(...;:, 

2. Sobre la s~ptlce~ia neonatáI; los elltfé~·~~-~.~~-~;~u~c~~-Cgr~ 
po G actúan como patógenos endógenos y i' C:u~ddÓ~·;~ri~-J~ 

se les ha demostrado participación en la en¡~~·~ed~d de 

inicio temprano. En cuanto al grupo C, aunque estos mi-

croorganismos pueden residir en el tracto genital feme-

nino, no se les considera agentes causales de dicho pa-

decimiento. 

3. Acerca de la meningitis, los estreptococos del grupo C 

se encuentran involucrados, observándose que el contac-

to con animales es la fuente de infección más importan-

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

fermedad en pacientes inmunocomprometidos. 

4. Los estreptococos de los grupos C y G son agentes etio-

lógicos de faringoamigdalitis, la cual es indistingui-

ble en cuanto a síntomas y signos, de la producida por 

el grupo A. Por otro lado, se requieren estudios más 

profundos para establecer si estos microorganismos pue-

den ser causa de secuelas no supurativas. 

5. Por lo que toéa a la neumonía, de ambos grupos, sólo se 
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reporta al C como agente, etiol,ógico tanto de la forma 

primaria,,c61ll~:~~i~:s~c!:dndari~; la primera se asocia 
• < ,. ' • • ·.' •• -.~· !'.. :).;_ -' ' ... _. . .. '.. - . - - - : ~' . '.:... ' 

a1'coilt~bto\cb;('Ei~inia.Í:é,~::,y ,>la< segunda, probablemente 
. -·~· ... '1'.-;~-.. -::.,; __ · _._.:'..~-·-~:~":-~:~~.:·-"»".·-::.~~/-·:2;··. ' ;:,.';">"'·<\· >.-:: 
surgeco'mo'cónsecúencia d~ 'endocarditis. 

6. Aúltimás fechas, se ha ·detectado qu~ los estreptoco­

cos del grupo G originan artritis iniéc~ios~~ manifes­

tando las características presenteaeil:faá.Ílemás 0 pio-

artrosis bacterianas. 

7. En relación a las antiestreptolisinas O f3ér;Ícas/ tanto 

el gl·upo e .como el G inducen su elevación,· pot.ro: que 

no sólo debe asociarse este fenómeno con las infeccio-

nea debidas a S. pyogenes. 

8, Para identificar a los grupos C y G en el laboratorio, 

se partirá de la siembra en agar sangre, tomando colo-

nias aisladas¡ posteriormente, se practicarán las prue-

bas serológicas ya sea de coaglútinación o de aglutina-

ción con partículas de látex (dado que ambas poseen una 

exactitud mayor al 95%) y, por último, se efectuarán 

las pruebas de fermentación para determinar la especie. 

9. 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 

terapia adecuada, ya que no todas las cepas de los gru-

pos C y G son sensibles a la penicilina G. 
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10, El 7, 5% de los estreptococos beta hemolíticos aisla-
, __ '.¡._ 

:_ ... ,.- .·_ 

dos .de mues t'ras .·.clínicas \qÚe; s'on sensibles• a ú baci-- .. · -, ... _..,: ... .. . .. .--:· . ·.·. ·.··. - ·"·' 
. ·.~·',,; -:\ ';.·'- ' ;. j.'' 

traéina"(o,04 U). pertenecen;a los 'grupos e-y .G';_.:i:>:o~··· 
,e·; ... ":_._,•·-·~-~:-· .. ·<.':.':;;.· . -·· .:~/~/;:~-. ,,,;-,.-,~~~.f;:·:-:~,_;:;/.·Z··-Jf.\· ;- ~~,---~--:~--'.,~::-~:'.e:<,-:~:, :---. ·;,.:·~ , . 

lo · du~;l debe'.,•'complemen tarseJ;el'Lan·ális i s:•.con algun¡i>de. 
-. ':._~, '~;-,\: ;,:¡; ,. .-,;_ ¡~:~ ·~'.-~.\~~·:' LAt~~ "'' :,,,\.,•.:'.·,,_.:, '. d.·, .. . ,-,~ _, •, ·'- -

las···pf~:·~·~:~;FsJ·~~·~~~~i6e.s ·:~:ara <iW~·Z:~~~~€~r'.A~·. C:Jr!ti~l>1~· 
i id~~,i~e'f~/~1-;~g-5~·.J~:~··.irdc, ... d:~~.".! . · · •w • . • ·• ; '~.;·~ \ · "·· ~¡~f,~',.,'tX~~~5;'~; ,~: .'., 

11 

• ::::i~f ~}~f :d~e~;bie~~n°.~.·.: .• er:Jsit[(a1\r;~.1c.~oSfn~hc~i}e:tn:t'.~~es~~~~~i~~ii'~;"f~'~1i~ 
crobf6logo;; .. , . ·• . de su ~~toge;nic/~. 

' • -,-·:-,_ ·'···-·· :;· '• .. }<' ' •• ·J·;,,- ·, _::._~---_ .. -, ' -- ','·-,;~~"~~/.' -- . -

dad;~Y:a~ cili'é~líf3§~· .. 'se' admlnistra él tratami6n to adecua 

do, la 'si t~a~i6n de los pacientes afectados puede com 

plicarse • 
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ANEXO ·I 

. ; 

I .1. PRUEBAS· PARA, LA: IDENTIFICACION .DE ESTREPTOCOCOS 
·- ,_·:,. ··: ~~ :<y 

-. :_-_:_;_~X,·: ,L<:-~·- . . 
Lcis es'freptocóci:i's pÚe

0

den - identificarse mediante' prue-

bas microbf~~l6~:ic~~~;-~~~1~:e·-las que se cuentan: 
.-~~:·· i: .,, ·.--~;;:, 'f::· :. ':"". r: ;~t>.l~_~1~ :;·:::·:~-.-; 

1. Pruiíi:ia.:'~~'!'rii ~~~'6Í:~,~~~i~a y de sulfametoxazol,-trimetoprim 
...... ··-,· _,. ,;'. ;. - - . 

--r-·,.-~~<'i' ;· ; .2~, :'.:~"··~::: _ _,_ · -:;~{:\-
( sxi)';; .; , _ <<~ < 

-<-;·:·:~:< .. 
2. Dete~min'adión ~e· 'ia presencia del factor CAMP o hidróli-

sis del hipu'~atÓ' de sodio. 

3. Hidrólisis de esculina en presencia de bilis-al'4%;. 

4. Capacidad para desarrollar en presencia de-NáCl a1'6.5%. 

PRUEBA DE LA BACITRACINA (57,72,BS) 

En 1953, Maxted observó que los estreptococo~ del gru­

po A e~ari más sensibles que los demás beta be~oittf~~s a un 

rango determinado de concentración de bacitr!icint_(0-~02 a 

0.04 unidades). Actualmente, el uso del disco de'bacitraci-
-~.-:,-_-~ :o_:::_:--:'_o_::_·-

na es ei método que más se emplea en los la-boriító;['iOs'clín! 
- •,:_.· :·.'>:·; 

coa para realizar una identificación de mediana confiabili-

dad de los estreptococos del grupo A. En general, se'ha co! 
. . .. ·_ - · .... 

probado que los resUl tados .de l_a prueba concuerdan con los 
·,~- ~ . .. . . 

de la clasif'icaci6n,~e~~lógica; sin embargo, aunque el dis­
>·. .• .,._,., 

co de bacrt~acin~ ¡Á~~~{ii.da al 99. 5% de las cep~s d~l gru­
L; __ ~ <~-~~~\/,~ .-:;;: __ ·_-~_,; -~,:;/;:···-

p o A, elCi~~~ llllad,-~I:;ci'ón''éeitimada entre el 5 y 1S%_d-~';:CÍ~ros 
.... , .'~:~ · f ~.~·.·'.:!:.\<J{::};_--~;J('.::t~Y-~~-:-~::·~~·~;-~~~j~;··:·~L.::: -~. __ ;:· ·_ . _ __ . _ _'. ---~ · ·:·~·i; i)/:/-_;}:~:_;~;;¿:j~_··.\ -~;:: _-

es tre p to c oc p s .sensiol~s-;'a'.J,abac i tracina, ai,slad,osde_ifuen-

tes c1Ínicas qüe p~eden'pe~tenecer a grup()s·cH~tintos.al A. 
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Por ejemplo, un 6% de los estrepto6ocos beta hemolíticos 

del grupo B y;;e~ ~;, 5% de los pertene~ientes á 1os grupo!:' 
,',';' 

C y G son ;~édi'i:h'les>a la bacitracina a. la~ co~centpaciones 
.' ' ':;_e;~:·::· •'::: ':: ... ·:,,.~,: ,:;~!·:.·;; 

mencion~d~~i~~tiI'iomente. 

Jeii'nk'oVa ye,. R~~ta >e 88) ·también. hán señalado otras l.!_ 
~-~.··". ;::''. ~. _;,: ... <-' ,' . -

mitacioneei),Cie>laÍprÜeba, entre las qúe puede mencionarse 
- '.\'"'\' 

el hec~b 'éie' que'0~l&unas .ce,pas del grupo A muestran una sen 
:e/~-

>" -·· ·¿~>-' 

sibilidad·relativamerite:baja; además, han observado que si 

dicha c;once~t;~c¡6n se.aumenta, la prueba se hace positiva 
- .-.-· .-. 

para algunas cepas d~ los grupos C y G. Estos investigado-

res afirman que la confiabilidad de la prueba, en el tra-

bajo de rutina, depende del origen del material a probar; 

si 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 sensibles a 

la bacitracina. 

Para realizar convenientemente la prueba de·la bacitra 

cina, el Centro de Control de Enfermedades (CDC) de Atlan-

ta, Georgia,. EUA., recomienda seguir las.-siguientes ins..,. 

trucciones (88f: 

1. Emplear discos diferenciales y no de susceptibilidad; h! 

brá que asegurarse de adquirir discos que contengan de 0.02 

a 0.04 U y no de concentraciones mayores: los discos que se e!!! 
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plean para la prueba de susceptibilidad poseen una concen-

tración demasiado. elevada para:. diferenciar exactamente en-

tre los estreptocOC()~ del·· g~Jpo A y los demás. 
,, ... '. 

-·::' 
,ii' 

2. Emplear un<Ínó'cufo abli:riá~~te. Se recomienda emplear un 
,·_:. 2~:·./ 

in6culo abllnct~rit~ ;de'un cultivo puro pues, de otro modo, 

las cepas de.estreptococos qUe no pertenezcan al grupo A 

podrí~Il- aparecer·~oíno sen~fb1:s a la bacitracina. 

3. Utilizar cultivos put'os. La prueba ha sido diseflada pa-

ra realizarse en cultivos puros y no mixtos: el uso de los 

discos diferenciales en placas primarias inoculadas con hi-

sopes de faringe, sólo ha permitido lograr un 70% de preci-

sión en la identificación de estreptococos del grupo A. 

4. Probar únicamente estreptococos beta hemolíticos. La 

prueba está destinada a diferenciar estreptococos beta hem~ 

líticos: debe determinarse correctamente el tipo de hemóli-

sis porque muchos estreptococos alf'a hemolíticos, incluso 

los neumococos, son sensibles a la concentración diferen-

cial de bacitracina. Debido a que los lotes de discos 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 inhibición, independientemente de su tamaflo. 

Para efectuar la lectura de la prueba, deben aplicarse los 

siguientes criterios: a) toda zona de inhibición, cualquie-
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ra que sea su diámetro, indica que el culti~o es sensi­

ble i b) la ausencia de zonás de fnh'i.bicl.óri (crecimiento 

hasta l~ ~rilla misma 

es resistente. Maxted de..: 
•' . ' 

bía tener tal o cual tamaño; ctat6s 

experimentales que digan que 

ban medirse con el fin de 
:··· ' -~'· ' ' -c;-~t~~.:'"-':~:~~~· :::::__'.·'.. ·c·¿..:<.-o:::,- "'-;~-~ '-iS-'_"j]._,::_:- --

del grupo A de los demás. . , , ,~;:: , ~;'.', / ;·;,·:;,;· ' · 
: ,.·:.~~-:~:, ·':L_ii/~',:·-1 '1"- "' >' ;,: -. : -_ -~ ... :::.<- :--'' 

' :; -·~·v<,' ~ •' ., -.· •' .-.,C;··<~,)~:' 

6. Emplear una base de agar <ie··i~r'tih611'°c'i5n\Üri~ 5% de san-

gre de carnero. 

La prueba 

te formai 

Se toma un inóculo abundante (de 3 a 4 colonias o. una 

asada de un caldo incubado durante toda la noche) de un 

cultivo puro de estreptococos beta.hemolíticos y se estría 

en agar de infuaión con 5% de sangre de carnero, Una vez 

colocado el disco, se incuba a 37°C y, al día siguiente, se 

efectóan la lectura e interpretación de la prueba, 

•• ··, ---.oo;;·,._,.._, 
,,_._ 

se deberá tener presente que0~~:t_~.\su'dep'.¡:;Cae :e~tre~·io:-
·~~.: ~-. '(:<' ~.- ... - .J, ~~ -··':-;;-,; ,, 

cocos beta he molí tic os· distfñt~·~~l~"f~~"f~'.~'~1~~!;~.~~~ié'i(¡l·~~den 
producir una reacción positi'va,' ~6rfüéí~!i:uai';~i:;·~eport'e cie 

.-:·.:/ ;-::.:·;:_~) ·- ;_;:.( -. '-. ':'·,' 

laboratorio deberá decir: "identifr~a'ció~·p~es~·l1tiva de es 
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treptococos beta hemolíticos del grupo A por bacitracina" 

o "estreptoco.c:os beta hemolíticos no pertenecientes al gr~ 

po A por ba¿lt~iciria", 
·~ ~~ '.' - ' 

·,_,!:, ' 
. ,- ', .,.,. .,,.~ ::. ,);:':':·. '. ·'-.. 

'7, ' PRUEBA SXT ( 72) • ~:.'~,:.'' ;¡,; ... "(' 

·-,~.r.:t-·'..-:~, ,,, :e';_? 

Lo'~ ~s'~'fe~to~ocos beta hemolíticos' d'e•· los gru~os A y 

B muestran'•~ri-~a~rón 'de resistenci~,cua~clo~ a:: les .. hace ere 

cer ~o~,~~;/~1~·1.~~~"~~e contiene L25 mg•,~e·tjimétoprim y 
'., -~.; "'~:~ ·'. ~.::;; ,·-·:-' --;; - -, 

23.75 lllg/~e s\J~fam~toxazol¡ por su parte, la mayoría de 
,.,~ 

las cepas. de. los grupos e, F y G son susceptibles. 

El procedimiento y la lectura de esta prueba son aná-

legos a los descritos para la de bacitracina con la única 

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

de tripticasa y soya. 

DETERMINACION DE LA PRESENCIA D~L FACTOR CAMP (57,72,86,88) 

El fenómeno provocado por el factor CAMP (una proteína 

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 contribución se re 

conoce en las siglas CAMP. 

El factor CAMP intensifica la actividad hemolítica de 

la hemolisina beta de Staphylococcus aureus cuando ésta ac-

túa 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 efectúa trazando una sola estría del cu! 

tivo de estreptococos en sentido perpendicular a una estría 

de una cepa de Staphylococcus aureus productora de hemOli-

sina beta, Las estrías de ambos microorganismos no deben es 

tar en contacto sino separadas aproximadamente 1 cm como se 

muestra en la figura A. Para realizar la prueba, se emplea 

una base de agar de tripticasa y soya adicionada de sangre 

de carnero que ha sido resuspendida en solución salina. Una 

vez que se ha inoculado la placa, se incuba aeróbicamente 

por 18 horas. Aunque la reacción de CAMP ocurre para los e~ 

treptococos del grupo B tanto en condiciones aerobias como 

anaerobias, si la incubación es en atmósfera parcial de co
2

, 

se observarán algunas cepas del grupo A como CAMP positiv~s 

y si se incuba anaerobiamente, habrá un número mayor de 

reacciones falsas positivas producidas por el grupo A. Por 

esta razón, la prueba deberá realizarse, de preferencia, en 

aerobiosis. 

Las lecturas podrán hacerse desde liis ,5 !,6:.6 hd~.~~ de 
~ ~f'.:~}:~x\:·:.'.'i~{~·-:.; :·- ··:.-,~.tV~lt:~_}r · .. -'..' 

incubación; en una prueba positiva, zoila.dOn'deise .. inten-
./ :.:~~~~~~W~;~?~~~;;/ji:.-:~:;:~::·~~;:~~\_<;:\ -~ · ... 

sifica la lisis asume la forma de .una puntá''(dé'\fl'echa 'como 
- .. ·.· ... :,1 -o'..".•'·'''·· -- .. ·'' 

: ~ ·_"''.:_:_ ~~--"" _, "";: ~ L~' .'.,:-:.- ; :....~~ -'.: -'° '·--

Se aprecia en la figura B. <;(. ' 
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Estreptococo Estreptococo 

FIGURA A FIGURA B 

Otros grupos CAMP j>~~~iti\/os .13,0,n: el E, M y U; sin em­

bargo, no es comÚ~ ~~6~~~r1ii-i·~s· en i~f~cciones huÍnarlaS, 

·· .HI~.;,z,~,i~~~·:·b~·J;.~:¡;t;~T~·-·.·.··-~i. ·i6~i~•···.cs'7,12··> ·.· ·•···. 
. ¿;;:~ _.,•·, ,,:~-~i"''J-7;~;.'.-,:.-~'.~--.;<,>'-":~ -- -: :· ... :![':;·"~-~~-~-." .,,--,:- - --.·:·· .'" ·: 

Las ce"~k!l b~fa' hemoY!tic'a;; y rio .hem~líticas del grupo 

B, pos~~n 'J.e.-.e~~i·~a hiJG~icasa, la cual hidroliza al hipu­

ratci de sodio •prC>vocando)a formación de benzoato de sodio 

y glicina, como se muestra en la siguiente reacción: 

H20 ~ o-C-ONa 
hipuric:lca 1 ll 

·. 1 
o 

Benzoato 

· z~~'.:l~:·;;.'.{{;:/~~~~-i ·. de sodio 

+ 

- -_- __ ,_; ____ _ 

NH .;;.CH -C-OH 
3 .· 2 

. . 11 

o 

· Gli~fna 
-:~:,· 

-· "•, }{~;::·:·ip;i~Í'~x -~" ~~> ;,-: 
L~ hidb(S'i::i~f~;¡dei. hipurato de sodio· se puede hacer evi 

de~te'·?~-f~;\j~~~~~~-~=~do la producción del benzoato de sodio 
~·· - .,, "-. -· 

o ae-,:·:r-~·;·-~girC{i:ri,~~~j} ___ , 



91 

Si se desea demostrar la.presencia del•benzoato de so­

dio se efect6a una reacción con.ciioruro fér~i~~\~1 7%: el 

cloruro férrico precipita proteí~ás, ·>hipllrafo;:·y~,'.be:zoato; 
" - .• ., .. , ...• , ''-··-"e,. . .• 

sin embargo, las proteínas y e(hip~ráto sé~!~f~tlelvén más 
..... /_ ... _. 

fáci !mente en exceso de·. re,~dtrv~;~~P;.~fr ~:;'(~~~;~~¡iLtª ·~ers is-

tencia de un precipitado,:éri. el>ca.ldo;hipurato:_.después.·de .. 
1 ,,i_~<;-:~ .~r . .r-.-~' :·4~:>:.·.c:"-:"'J.;,~0<?.\_,j\f.~»:;;-.·· ;;,.;-· '.-, 

añadir un exceso de c{i~~fü:;~~~:~~~~~~-~l!'.~~fé~~~F~X~~e~-~~c-ia 
de ben z o ato • ·<·•,; ·(.c.>,- _,. ·'·;;: •· -· . · 

·-,· •. :.··,»;;:.·.· .;:·.·: -"' ::.;'·-~ ~'~!. ,'.'. -.¡. ' ... ;-;~~~-:r~~;,_,.,_·{'.;:,~··:. :~;~~-~~~:: .' }.L '. - '·''. 

La prueba del hi;];~to:;;/;~c~~~-:~.{~:ocula~do un tubo 

de caldo hipurato con dos o tres doionias del microorganis­

mo sospechoso. En seguida, se incuba a 35°C durante 20 ho-

ras o más. Después de este tiempo, se centrifuga el medio 

para sedimentar las células y se transfieren 0.8 ml del so-

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 añadir el cloruro férrico, persis-

te más de 10 minutos, es que se ha formado benzoato de so-

dio, lo cual a su vez indica que hubo hidrólisis y, por 

ello, la pr~eba se ~onsi~era positiva. 
. ' 

Para iden,tificar la glicina, se utiliza el reactivo de 

enérgico que des-:: ::: ·~~J~t;·~J~~~[~~~~.':, :: ':: .:x :::"" 
reacciona con'·la 'ri'i'riltidrina reSidual 

·;·-,_\ x .. ·:··.'_~'.-
ra. 

En esta prueba se inocula Üna asada de llna suspensión 
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de cultivo del microorganismo a investigar en 0.4 ml de 

reactivo d.e hipurato de sodio al 1% y se incuba dut'ante 

2 horas:·ª· 35°C. Después se agt'egan 0.2 ml del reactivo de 

ninhidri~¿; si aparece un color pfirput'a intenso, la prueba 

es posit'lva. 

HIDROL~SIS DE ESCULINA EN PRESENCIA DE BILIS AL 4% (57,72) 
'r.'>.:, 

L'.~:;~fueba se basa en la capacidad que poseen ciertas 

bacter:Ca~¡: paE'ticularmente los estreptococos del gt'upo D, 

de hidroiizar esculina en presencia de bilis al l 6 .4%,. 

La esculina químicamente es un derivado de la. cu~a~·¡n·~ . 
. - i'T "','-·. 

que por sti' e~.t~l.lcitu-' 
.~ :.;;~.~ ·:, _··J .. ::,-:. 

ra pertenece a la clase de compuestos. c~.noc:;~~-~~~-·c,·~·rri6 gluc~ 
, ';' .. :·;~~~ ~r,-: ··: ;· __ ... -.~;:;~:~~~:.,_-~. 

'.';-- ·' . . :-;~., 

:· ·:, \·:: ->-< -~::-:- ·-··)1; : __ !~ '.~~;~--~L-:, >_-~:,-__ ·: .·.<.__.,;._\-'; _, 

(6-bAta-glucósido-7-hidroxicumarina), 

sidos. 

Los productos de la hidrólisis de la -~~cuÚna son la 

glucosa y la esculetina (7,7 dihidroxicumarina), esta Qlt! 

ma reacciona con una sal de fierro :para formar un complejo 

marrón oscuro o negro, produciéndose un ennegrecimiento del 

medio bilis-esculina, ya que éste contiene citrato férrico 

como revelador. 

La reacción que se efectfia es la siguiente: 

CH 20H OHDJO 1t° --...;:: ---~~~ ... •·· Glucosa 

H~ol OH ¿:? ¿:? 
OH 

+ escul'etina 

J ro': 
complejo negro 

OH 



93 

No se ctin6ce la fórmula. química exacta' del complejo de 
- ' - ··- . ·- --- . - ,',' . 

fierro rormadocbr!·· Y~,_e6;6u1etiria.< ····".···;. <:i:) 
La' prhe'b·¿·:~'~,···~;:·g~~'e:,~~r{ un :;~k~~~lso~¡:~~a~·;'i·riciinádo o 

:::::::::·t!~(!ii~1lf J;tt~;f ¡~,::f :'~:~:::: .::.:.::,: 
se ennegrece \'en,~24s¿;:,fa h&r~'s·: :<•> 

;_ ;'.:_':~· ~·;,{j;:_;0;1;~,~~{i_° :~;~~~', _ !-.- ~,,;>3'°-'C i0.o·~- . • -, . • 

CAPACIDAD PA~A É.N,.PRESENCIA bE' ~~Cl AL 6; 5% 
~·-·.' ~ ~.',,, ·-,::~;<:: .. ~.;:::_.~j:~;:&;:::~ >->;·< '0 .O.·:-: ;"°::.··':_ :;r· ·- . -__ '.-- ... ,;.:_ ;·-.,,-.·, 

,;·-::- . ·--.. ~.,_._,,~_·, r,;·_ -,,; (':..-:::-·.~:._:~.~: 

:,;_< ~:-: : ~ .·,~\'.~i\:.~r~! <,':;· 

(72,88) 

. ··::. ·. 
Esta prueba. permite diferenciar a los estreptococos 

del grupo D en ent~~ococos y no enterococos. 

Los enterococos (S. faecalis y sus variedades zymogenes 

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

los medios líquidos como sólidos que se emplean para la pru~ 

ba y, aunque producen la modificación del indicador en un 

plazo de 24 horas, algunas cepas tardan en hacerlo hasta 48 

ó 72 horas e incluso puede ocurrir que no se produzca el vi-

re del indicador a pesar del desarrollo bacteriano. 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 él¡ sin embargo, en forma ocasional pueden 

aparecer algunas cepas del grupo A que toleran la sal. 

Los microorganismos no enterocóccicos del grupo D: S. 
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~ y S. equinus. asL'~omo S. viridans no crecen en este 
. -·~· 

medio. 
.~'.:.\)~ 

~" ;?(~·:: :·~,; ·• .. •[ ' . ·. , ,_ 

pru~h¡;·:.~r.~·.~c~J.·do; se .inoculan d6s o ~~es co;o-
, •• ,-0. 

Para•la 
' , --::~'. ·" ; ,. 

ni as y se. incÚba a./35'0,c/''.La. reacción és positiva, si .el indi 
- . -, . . .- ·. ': ~,~ -'~·'J'.~, .. : -.J: ;~·~'.~{ ~ti~~jf ~/~;j>}·¡:::f~'. ::.~/'..:: :;'. ;:~-:-,:_~ :·:-:.·-; }.'.::,~_;··~;::-~:>·~: ~;!:·~\~'.} :: }.~.'. ~-:·!~~ ~ -~~-;~--:~tY ·.: :· ::· ; .. -~ 

cador cambia de'color}'.púrpurafa úamar.i1lo'1'en,;24'.ó. 48 horas 

o cuando el éreci~I~R~;¿·~~J~'·~~C1~¡~~l'.:;~~:'4J·~~.1~'.di:~~:ic·aiio~ ,no 

. __ :?~-~~:.:~~.·.?·,··.~.· ... .r,:.~.·:~.:.··;~:;;~;;·}:':~ ;•,? ".'/ :~'~,,~;i •'e!. ,,;;. ;·, ','· 
vire. ;;· .. , , .·;:º A•'i:>·;;' ·"' : .... 

- ;:,>.~~,;~~~ :.!_:-;;;-, ·,'.'. ,-. ~ ;: "-~j.~ ,_. __ _ 

En la prueb~,~~~1;:~:t·~~~!• se·i~~~ulan dos o tre's colonias 

en el medio y se 1~·¿:~,~~·~~da la noche en una atmósfera nor-
1';·> 

mal o con co 2 a 35°0. La prueba es positiva~si el crecimie~ 

to es visible en la superficie y es negativa sí no, hay de-

sarrollo después de 24 horas. 

La prueba 

caldo con NaCl 

cocos. 

Ahora bien, si todas las prueb~s microbiológic~s se 

efectúan debidamente, permitirán identificar de material 

clínico a más del 95% de los estreptococos patógenos; ~o 

obstante, las identificaciones resultan tes serán, presunti-

vas y deberán, siempre que sea posible, com¡;ilemen,~8:rse con 

alguna de las pruebas serológicas. 

Facklam (62) sugiere que se considr~~~:~"(f:~\f1'"~·ic~~:i;nt~~ 
criterios para agrupar a los estreptococos' ~uan1'lb i:iói'o se 

realizan pruebas microbiológicas: 
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l. El grupo A. Son beta hemolíticos, sensibles a bacitraci-

na, resistentes a. SXT, re11.cci6.n de CAMP negativa y bi-

1 i ~-·~ S.C.úÍ. in~:-;;~.~g-~ ~1:~á. 

2. El gruP:Cí'a:\sori beta hemolíticos, su sensibilidad a ba-

citra~iila Y·~ SXT es variable {aunque la mayoría de las 

cepa~}~6n r·~f:l{stentes a ambos agentes), reacci6n CAMP P2 
···<;J>. :·;·:r: 

siti\T~·jif;biUs-esculina negativa¡ las cepa13 del-grupo B 

que :~~'•ao:n beta h~molíticas presentarán p~troli:ii~ ae·~1~ac 
·-~·~~:-~< - .:·-~s_- __ : 

ci6ri similares. 

3. Los grupos C, F y G. Son beta hemolíticos y reaccionarán 

en ·tres formas a la bacitracina y al SXT: a) la mayoría 

de las cepas son resistentes a bacitracina y sensibles 

al SXT, b) un número considerable de estas cepas son se~ 

sibles a los dos agentes mencionados y c) unas cuantas 

serán resistentes a ambos. Con respecto a las pruebas 

CAMP y bilis-esculina, la reacci6n es negativa. 

4. El grupo D. Aunque la mayoría de las cepas son no hemolí 

ticas, algunas pueden presentar reacciones alfa y beta. 

Todos los miembros del grupo son resistentes a bacitraci 

na y reaccionan negativamente en CAMP. Los siguientes p~ 

trones de reacción a 'SXT, bilis-esculina y desarrollo en 

NaCl al 6.5% son característicos en los enterococos: 

a) la mayoría de las cepas reaccionan positivamente-en. 

bilis-esculina, crecen en NaCl y son resistentes ·a1·. SXT, 

b) algunas cepas son sensibles a SXT, reaccionan ,posit! 
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vamen:te .en bili_s-:~scui,ina= y d~~-~rrollan en·~~Cl YPL a.! 

gunas son.resisteiúe.s~· SXT,>c;~~~~e~ NaC~'!l:~ro son bi 

1 i s--_~s-c J1:·~•#.tr1~·~;~:f f'Rf ··D· -:.r·~:~;9~'.4~~:::.::··.,·~··,};¡; ,;:.::-~,¡1r~: .•.. 0:·. :e _· .. 
;; :.·"' < ' •• ''•. ..,'.:;· •• ~·:.;. ~- •• .. ~-'~:.;;:-:,l.--·: ~ .. 

car a 

del 

W excepto I 
;.·:-!. ,:,,-; •. :_::;,· 

y J l p~rt~~-~~~'.,i,e~·~\?~.?.?t~~Fª."Jº.?;~y~ ~u~stión. 

De ac·~:~·~i~'~i~h'~ii~-'.~~:l~;:F1:;':.~ara agrupar al 99% de 
:~:~,:~ :·~_,' .. j~);~}f:;;~i;~'.;/:~;j_::~--;'~:_ .. '~--; _'.>:\~--~~-. _ .. , ¡~)· :· <<. :;"; 

los estreptococo·s>:beta. heinolítÍ.co:s procedentes de muestras 

clínicas -b~~~,t~l;'~ff:~;:~~~pi'~·ar l.os sueros del A al G • 
. -. ',,:.,.:.-.',' ·' .. '· 

~-t:.;_:·;;~:' .. : :· -
CE' : '/' _· ___ TABLA I .1 

. -
REACCIONES SEROLOGICAS DE LOS ESTREPTOCOCOS BETA HEMOLITI-

cos. DE ORIGEN HUMANO IDENTIFICADOS DE 1969 A 1975 EN EL CE~ 

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 

F 133 1 

G 535 4 

NINGUNO 80 1 
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Las pruebas serológicas que se utilizan para determi-

nar el grupo serológico incluyen: 

l. Prueba de 

2. Coaglutinación 

3. Aglutinación con 

4. Contrainmuno.electt~tb,~e~i~ 
5. Inmunofluorescencia. 

En ·la prueba de prec ipi tinas se: extraen los determinan 
- . '_.--·~ 

reaccionar con sueros adsorbidos de· espe'ciúé:id!id;i';conocida; 
-:. . .. ,~4:_~ .·:·}:, ·;~~~~~:;: ~-:. '·~:)i~-:- -~:·:·· ~ ~:- --- ·-· ·:· 

esta extracción puede realizarse utiliza~'a6)c,I~'6 en CaÜe_!! 
.- . :~;·.·.:_- . . : :'(~<~;·_;<:)!_,~-· i.<':;;~~·:·~--17:'./'. ·: ,:-_< __ 

te ( Lancefield), formamida en caliente (FÜlle':J,/.aútoclave 

(Rant. y Randall), ácido ni trm (El ~\'~;\;~\{~~i~f ':,~~ ~;< 
~ (Maxted), enzima de s. albus-lisozima•(Watáonb:o·'en-

. . . ~·:¡_·:: :· - ;.·." ,/ ,_ -'-· .. : -~· ~-. ; . 
zima pronasa B (Ederer) (57), 

La técnica de Lancefield (88); se consider~~el pro6e-

dimiento estándar con el que deben compararse todas las de-

más; 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 utilizarla 

porqüe es la Onica que extrae los antígenos del tipo prote! 

na, los polisacáridos (grupos A, B, e, F y Gf y lti~~~e-áci­

do teic~lc'c{ (Í~upos D y NI. Para la extracci6n dei'ta.n'tíge-
-· <.:.\..=.;.:..:·. :.?·~.> .. ,_~-~--' 

no, las cepas se .cultivan en 30 ml de caldo\Tbd~~~·e\l/itt; o 

en otro 'm'~áik'i~~·c~ado. Después de incub~~· ~'o~~\1~-~C>che 



98 

(16 a 24 horas) a 35° - 37°C, se •sedimentan las células por 

centrifugac,i6n _y se elimiria ,·el '~obrenadante:·-~A..l sedimento 

se 1 e añaden .una. go ~'a.:lie''p~;púr~; d~t~é~,,~~~;~,~~sis,);~iA'.o. 04% y 
'-.; ~·t ,. .. ,. • -,;;:-'.;-'· "" --;:.-~c~:.f·- , ... :~,''"<< ¡--,: o·;~~:_';;;~;~;;,-'·::-.--=:;::;,~;~~;~; 

a pro X i m adamen. t e····~:~~;t;t[M;:¡ ·t~2[i;t~·0t1.,W:lir:r:0: .. ~'.j~,¿~;i~~:fe¡~:~irla a 1 
O. 85%. Una vez que<.s.e[:1hafme.zcTad_~·._bfen','-·s.e .. ;trarisf.iere la 

- ;¡ .. :·-·<~~;~p¿·~~tt~~t'::;:'.(·:~:::,,. ... ·:··:·_:·;·~~~~-\-,·· - ·- ':J ~-· : '.~~<' 
suspensión a un_: tubo':-de'"Khan ,;.-_ s1-;.•esta no es; de·· ;::ó'lól:'.. rosa de 

, '"·. : •• :, " • • ·.;·:·.'' '-.¡ '"«•'• • . . :- ~-- -.- - . -. '- -. - . ·- - :· ~ .- - . 

.· C''. ;;;.;.,· ~: '.". :- :-'J: ;;"'$:"';.·: 

gota de.HC~; des-rinido (pH rfo ar~:i.~'.i;~,/:4'H~l añadirá otra 

pués se coloc~t:¡{c~f't~o' en·un baño de agua hirviendo durante 

10 minutos y se a:&it~ constantemente; enseguida se .vuéive a 

centrifu~ar y se ·.~~c~-n,ta el sobrenadante en otro tubo de 

Khan; el sobrenadante se neutraliza con NaOH 0.2 N prepara-

da en agua destilada hasta que el extracto adquiera un co-

lor ligeramente púrpura (pH de 7.4 a 7.8) y, por último, se 

vuelve a centrifugar y se decanta el sobrenadante en un fras 

co pequeño ~on tapa de rosca. 

La técnica con formamida caliente de Fuller también es 

reiativa'lll~-nte compleja y, - aunque extrae todos los antígenos 
• . 1 • 

de grupo, destruye los de tipo proteico haciendo imposible 

la tipificación de los estreptococos de los grupos A y B. 

Las cepas que se utilizan para extraer el antígeno se culti-

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

se incuban a 35° ~037°C durante toda la noche (16 a 24 ho­

ras), posterip,rmed1e->se centrifuga para sedimentar las célu-
,,., .. · :.·) 

las y a-1 secliiri~nto< se le agregan O.L ml de formamida; se me! 

cla bien y, en-seguida, se coloca el tubo en un baño de acei-
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te a 150°c··••dura~te 15··minutos. Después de.enfriar'e1 .. tubo 

con .aguái-co;~{~iji~·./s~ -1~ .afl~den_o'•.gs•/mL'd~\a1cóh61, ácfdo 
;!:·,· ·.· .': "~ ·.<.-,.- .:1 _,r ··:<;:. :. -'i·1:::.c_~ ·1 '!,'.'.,";;'~ " ~'<:: .. j~~-·~-';'c '·:~·-~:C,'· :·:;L ., ;-.·:,. 

:::::::rtI~~i~t~!3t~tif ~~l}l~{~~f~iif~{ti~íf~~Jrt:: 
:·:.:~::i:;~f ,t~f ;~it~~~f Í~i!t~J¡i;j~~~~~~~~!~~;t:_ 
nadan te y e'!', pr.ecipktado:r:esultante'<¡ú:·i_mer:o:-s.é!{résuspende 

· ~, . :):. ~·.,. -~-," ;,: ::;;;hI~~~~-:~?/.~:\:~<-·,., -~-~~: .~·~.:~~ _ ·- _ --=--~~iJ~}~-•\: -~~---~·- -· ... :,-:-:~:o;:"-{~:.:· 
en 1 ml de. áolüci,Íón:salíriaV;'brí(una ;s<i,t~bde)'Jnélié:ador rojo 

de fenol y, :;~;~,"¿"f~~;~~~.~·t~;"n:-~•t;~id¡~~~~u~-~. ·p·i~ca de car-

bonato de sodio. S¡ a pes¿r de sg1~~~·.··r.~l:p~ecipi tado no se 
Í•>'.8·,: 

ma descrita anteriormente. 

disuelve en la solución saHna ·se dgt~~'á 2c~~Úif~gar; otra 
' ... ~ .. ·::::;'.~-;S'·~~r':'r~' ";:, "••·,:,,:'.:-'.; . .¡;: 

vez y se procederá a neutraliza!.". el .'é()'t)'i;'~naillint'i)e~;ta 
·.. . . .- . ' ~. . ""' -. 

.. ·, ;i~"\S;'.·~~;1'.{?~;~j :'.··.<:,.:::\;~¡ ._ .. 
: .f.J' ;_.~ '(:e:~;:;¡-· ·-.<·:~··~·. 

>',!\~'.~::-\ ~:-, ·~« ~';. ..:\:'·. " :r :.' '.· ~.:.:: \ . :· .. :: ;~ 

fór-

Contraria a las anteriores, la técnica de autoclave de 

Rantz y Randall es relativamente sencilla y, aunque se ex-

trae menos antígeno de grupo, puede utilizarse eficazmente 

para realizar el agrupamiento serológico. Las células para 

la extracción 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° - 37ºC, se sedimentan las células por 

centrifugación y se elimina el sobrenadante. Al tubo que 

contiene el sedimento se le agregan 0.5 ml de soluci6n de 

NaCl al 0.85% y se le introduce al autoclave a 121°C duraD-

te 15 minutos. Por último, se centrifuga y el líquido sobre 
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nadante se decanta en un recipiente limpio, 

La técnica:.de. ácido nitroso de El· Kholy.• se .basa~ en una 
__ , ~.: .'.·, ...... , ""-·. 

y no es. ,n~c~~a~i6.·t~~1~a'r;é:J;íá~'.:;.J'.o~(~·~:tiiliiü~F~~~·¡·~e ·han 
·<::&·:·!.~;·:~··:--_' ... ·: __ :.::·e: ·_: ~ -;. l~-;-.,{·::~X:{ .,_, ._-:-·-.~:·. "~"'' - ·-· "0 -··· ••• -..;::,:;-,,_ ,,. • 

re a 1 i ~ ~·ci 6·:~t.yi\~~f f f~.i~~ ~'.a ;\2~~~f:~~-~~~J;;.~6·iF~~~~f-"tI~~·~:t~.t~~~·:· ~1 g un as 

cepas~; colecciones.bacterianas•pero-ninguna~•üestr~~clini 

" ºº" •• ¡;.;¡,,t~ti.;;t~~\r~ ·'5~~~/\;]'[~¡¡¡~~;Ei;?~~~~ ·"º •• 
conoce su:·efec.tivi.dad-~n_.e13~()s···~·ici-e>o~gris.~os; ~a2~i~·· la ex-

::::• :~:.::':~~1~ii~t.~~~Í;!i~~~~~t~f i~~tttf f {~j~~!~:·.:: 
cuado. Después' ii'é-inctlbar;;_~>3~ 0 ' ~(;;. C' 0durallti';:t~a~ la ·no-

che ( 16 a24 ~~~'¡)), :1°se·:~tiliza el medio\i~~~i;do, las c! 

lulas se ~ecupe~~fáll por centr"ifugaci6n resuElpendléndolas 

después en un_a.'·gb~-~ de soluci6n salina y, cuando se emplea 

el medio s6lido, se afiadirá una o dos lotas de suero fisio-

16gico para transferirlas a un tubo pequefio. Enseguida se 

agregan a la suspensión correspondiente, provenientes de 

cualq~iera de los dos medios, dos gotas de solución de 

NaN0
2 

4 M (276 g de NaN02 por litro de agua destilada) y una 

gota de ~cido acitico glacial, Una vez ~ue se ha mezcl~do 

bien, se deja reaccionar a temperatura 'ambiente durante 15 
; ·-:_.'.·· 

minutos, tiempo después del cual la,sl1spensi6n se neutrali-

za con N~oi() N ~unpH de·7,4,·Jún~ari'do·co~?·•indicador 
púrpura;~:'•-~etacresol_, 'Por úlÚ~~ .. Í~_s¿~·¡leni{6n_ se _.centr i-

. - . - . . . 

fuga para ~larificarla~ 
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La técnica de Maxte.d permi~e. identificar e.~ forma sen 

cilla a lós gFÚpoei< f:;.a;>d;''F' .irG pero no. propo¡~ciona bue-
;:,>.":.'(:'·:.''• .. ,-·····;' .:.;' -· .. ·._. 

::· ,:::;01¡:·~~· .. ::·:· .··~::i~~~~~~{~~~'it~~.~ef ::~¿~~:~~~-~:::: 
ó 24· ho~~ªª~·oespué~'.·· ~~, /;.~~~~~~,d~~·;~~~:~~~;a~0Ji~'ffcJ~·nJa 
en un tub~· q~e contiene b;]~¿!5,:~f~;~~¡'~r~:~;~~{6~·'~~~Í;~;á'ú'~'ª de 

Streptomyces albus (de v~nta~:~t:i~~~~i'~'1:f;EJ.',~\lb~~éc'o~dei iri6 

culo y la solución en'ziin¿{¡·~~~'.~~~,;~~i~~~~;·~·ri"·H{baaB'-d~· agua 

a 45°C hasta que la soluc'f6~t\'~l3tá··.cl~ra (ap~~ximadaménte 
.~ - ~ . ···?:º·-<);_~.i~~~!~j~_~i:ú~i~7~~::~i~'.'.~~::y:(:~-~; -'. --- _-, ·. -·' . . ' - _· _, 

unos 90 minutos); se de.Já:~~rifriar~atemperatura ambiente y, 

enseguida, .s.e centI'tri:g~,;.~S~a~9 ~;;pm por lo minutos a1 cabo 

de los cua1'i~ e{ ~oll~~p~d¡~'~t~ ~~'.deposita en un tubo limpio. 
, ·:· ;: ___ ;_:_,,. ~~:__,:'.;· ~~t. -;/~_-_ ' .. ; -/'.:,~;:r~~:--·~::·~~~::-

ú ~.té6~ic~·:'dé 'E'd.~rer C:ciri PI'oií:asa a es similar a la de 

Maxted y,· ~unqJe también es fácil de realizar, no es mejor 

que ésta¡ además, no extrae los antígenos de los grupos D 

y F tan bien como lo hacen las técnicas de Lancefield, Fu-

ll•r, Rantz y Randall o Watson. La extracción del antígeno 

se efectúa con la solución de enzima tamponada la cual con-

tiene 20 mg de pronasa B por ml de solución reguladora de 

boratos, cuya preparación se describe a continuación: 

Se disuelven 12,404-g de ácido bórico (H3Bo
3

) en 100 

ml de NaOH 1 N y s.e afox_:a- a un litro con agua destilada; de 

esta solución;':s25' mLse'mezclan con 475 ml de HCl ·0.1 N y 

10 ml de g119~2,1~/:p~;I~ ~'inservar la solución de enzima 
'·:_.·. ·,.,.:,_;. __ -:.-_ ::· ,' 

tamponada se distribuye eri porciones de 0.5 ml en tubos de 
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13 X 75 mm y tapados con corcho se congelan a -20º 6 -70ºC 

hasta .su uso • . , 

A .pai'.tir;:Je ¿f¡ai ~f~f(;~ .de agar sangre inÓubad~ '.a· 35° -
.. -,,,,,,;-·-~·--.·· ·<:;;_<T-· ·r:>~J;\::']i,,~::_:~<,'·:/i¿·;' •. , . , : ·: , . ' , .. ~ .. 

37°C d~~~§t~:;~~i:~'.;''2~.:.h~'i·~~> se'.toma cÓ~ un hisopo todo el 

cu~t;i·~~}'l~"%'~;~:~~~~~f;~.fr.~~~2',ia solución de enzima tamponada; 

el hi?,~.P.o ;se: hace.:.'girar·:·y ·escurrir lo más posible apretán-

dolo é'ó~tra· Í~s··· J~~~des del tubo¡ a co~tinuacióri,< · ia sus­

pensión s~ :'dej:~ reaccionar duran.te, 2 horas;·ª 3;;;"' >45° e 1 

: ~ l. ;.¿·~-·~ - .-;_·.'·:.:..-;,~:;:;._-., -.. : " 

después se centrifuga ele is a 30 miriti~os y' se' d~carita el so 
- .:.,,_ -- --~ • - '~ .,o..:: 

brenadante en un recipiente. 

Por último, la de Watson tiene una ventaja sobre las 

otras dos que emplean enzimas, ya que extrae el antígeno 

del grupo D igual que lo hace para los de los estreptococos 

beta hemolíticos de los grupos A, B, C, F y G; desafortuna-

damente, los reactivos para esta técnica son mucho más ca-

ros que los de cualquiera de las mencionadas. Para la ex-

tracción del antígeno se emplea una mezcla enzimática que 

se elabora de la siguiente manera: 

Se prepara una solución que contiene 2~ mg de lisozima 

por cada 5 ml de agua destilada; a ésta se le agrega la en-

zima de Streptomyces albus y la mezcla se centrifuga; el s~ 

brenadante se almacena en cantidades de 0.5 ml-a -20ºC en 

tubos de 10 X 75 mm con tapón de corcho. 

En forma semejante a la técnica anterior, el ~ultivo 
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de la placa de agar sangre incuba.do a 35º - 37º0· durante 
,··:;':···· ,. ;. \;. - .; .-

16 ó 24 hor'as' se transfiere c6r1/~n ,hisopo'.~ la sol ucic:5n 
·~ .... 

de enz i~ •• ~·~·; C~ •. s· ml l •..• Y···~ese.u·é;~;,;·.·~-~;,~.;~;i~~1~.:'.;i~;·'1t§~';R~;en•.~.\ln 
baño de a~Ga a 4.5º - 50°c poi:,9ó~ ml.ntitosí\"P'bster'iormerite, 

se centrifuga y el sob?'.e~~~ant~);·~}~~P~·~·~~~.i;~·~·}i:SJ·Zcipie!! 
: ::.: 'U:;· <·º~''. ·· ,,. · '.{: :·-.. :· .'::··:.:. ·:·~- ·: ·:": , .~:~< :'.1·:::/~ 

te. -:-:·>e·.·.~~- - , F!~ :• .:'.: !~·~\:;~;;::~i:~· 7·i;:·;·:~··~c;_5~]'~',;·~--- -; ~ ::.¡",_. 

·:-·.',,'.i _,-. re:~; -.·;·;:':;,;_:;,:l-::·~':, .. · .. _::',-;:·; ·:~ .. i~-~'.~'.'.> 
_' ;: ,, -~· ::-.. ::~~,'; ;_~.~-~~~,l,J 'Ó. -.~,-''--~~~:.-c.::~-:~-~:: .;_ '.··;~-'~. ::.·:. :~'. 

La e f i c i ene i ~·· d~ :~ó~~;~:~}f~· té~iif~J~ .%1~~Ir~B~?K;·.~·:,d,epe!! 
de en gran medida d'e fá'c'afid~d . ,a·:,áUe?'.OS'qtie•se em.:. 

plean en~;1,~ª ;~ueba de>pfeclp¡;~f~,~.~:t;·º~*·Í~ :~bia r.2 se in-

dican íai}té~nicas de extr~c,~i6!l'dónilas vent~jas y limita 

ciones. qúe .deben considerarse para ·adoptarlas en el labora 

torio clÍnico, 



TABLA I.2 

TECNICAS DE EXTRACCION ANTIGENICA PARA AGRUPAR SEROLOGICAMENTE A LOS ESTREPTOCOCOS. 

Investigador 

Lancefield 

Fuller 

Rantz y Randall 

El Kholy 

Maxted 

Ederer 

lllatson 

Técnica 

Acido caliente 

Formamida 
caliente 

Autoclave 

Acido nitroso 

Enzima de 
Streptomyces 

~ 

Enzima 
pronasa B 

Mezcla enzimá 
tica: 
Streptomyces 
~-lisozima 

Ventajas 

Extrae antígenos 
de tipo proteico, 
carbohidratos y 
ácidos teicoicos 

Extrae a todos los 
antígenos de grupo 

Es sencilla, extrae 
a todos los antíge­
nos de grupo 

Rel a ti vame n te 
sencilla 

Es sencilla 

Es sencilla 

Es sencilla, extrae 
todos los antígenos 
de grupo 

Limitaciones 

Es compleja, requiere 
tiempo y dos ajustes 
de pH 

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

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

No extrae el antígeno 
de la mayoría de las 
cepas del grupo D 

No extrae bien los an 
tígenos de los grupos 
D y F 

Es.la más costosa 
.... 
o 
l> 
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PRUEBA .DE PRECIPITINAS ( TECNICA DE~ .CD.C) 
:·<:,~'. ~'--' ·,·::~~ ·_,,, - ··. 

El procedimie~t~; a~t\doópa~a:ere~·t~a~. i~ prueba d.? 
.. . , : .. : .. ·. ··'\ e· ,' ';V, ¿··:1 .. ·',· -;:;'. .. - ,·;,~~: ;.·· .. 

prec ipi t~Ja,·4:;.~}~~t~~,'.~~.~,ff;\~.l~:f·fJ,~o'·~fH:ginálm:~ te .. por 1 a Ora. 

Lance field i.en.}qúe .el•'antígeno 'f~~f~·~cto) ~~ :•cc:;l.oca sobre el 
!,_: ~)-i ·~- ~·':f.-.. ~f· ;.:·'~:.; .t~t:r:·,_; ·}:::;) .,_;-(:·~~-~} :>>· .- ·· -

suero y 'ri'ci}~J::y revés¡· está comprobado ( 62) que la, técnica de 
,,. _.,;;:·.,,;;_·: , ' , ...... :~- '·'·" . . ' 

la Dra. -f~.r"~'.~étt.~'~'.il~~~~[~f;\~~·~.!~n'~T~~;ima,ment~e .. cua.n~o· ª.~~.~os 
sueros. tienen> baj á';!poten'éfa'¡ w'é)r< .éóris iguiente¡: la técnica 

de 1 e De ~·~faz[~J·g~~~,5;~:i'~~:~;~~·.; .• ·.~.··.\·1·'.~.· .. ·~ ... ·.~~~:'2f f j~ '.·.•.~; .....• ~·_·' .•. ·.• .. ···.} ~' .. : :.' ... :}; X . ·.•·. 
-;-, .. •• : : e • -, '' .' • ··-·;.~;~\~>--~'. --- - -- - '·_:'.·:\;. . , 

SU m
L e

0 rsg,Pi,:r;~u~·nj •. :.•.·.'.ªt•.·~.·u~b-.i.:.'º·!.•.•.·.· .. ·.·.:.~ .. •.uc.~.;~.·.··-ª··i···'~Pr .. '..~·;·:·: .. i:.~.sl·E···;ºª'·'··rn.;;Jt~~:{~,', ~,:~,!.¡~ e L 
1. . ·. f'~~J;~i,·~~~e~ii~~·ao~\?ara vacunas 

con un·~aiám~tr;b·;·~i~~~Í.d~;·ci~ .. l..I a i.s'~in de vidrio boro­
..:->< :,\ :· ,/-::~~:(";' ·t':~;~~~:,~'-). 

silic~~~J~t~-~~i;~t,f~},e'Jd'.;~1>ye~to en ambos extremos y liger~ 
mente puliCÍo'·:ar:ruegÓ) en el suero (en un frasco pequeño 

•'¡\.e 

con tapa de ro~ca) hasta que se haya formado por acción 

capilar una columna de aproximadamente 1 cm de altura 

(es importante que los tubos capilares se encuentren es-

tériles para evitar que los sueros se contaminen). 

2. Limpiar el tubo con una toallita facial, sosteniéndolo 

de modo que no entre aire ~n el extremar 

3. Sumergir el tubo en ~l extracto hasta llegar a una canti 

dad igual a la columna de suero; si llegara a quedar al-

guna burbu~a de aire entre el extracto y el suero, se 

descartará el tubo y se repetirá todo el procedimiento. 

4. Limpiar el tubo con cuidado para que las huellas digita-
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les, el suero o el. extracto que;pudieran quedar en el ex 

terior ~.~ sy~~~en'ú oscureic·k~:~ria reacci6n positiva. 

s. Sumer,gi~'.~~De~·¡;::o:·}~}~Cio;·d·~;~;·~~:~o:~·~ la··plasÚiina 

has\~. q~;~;r~5~P~ q~eñ,9_ ..•. t~i>.~~t:¡;~;~~it~i;~:~~;j'.~f ~.:~s·i n •-.. p_e r mi -

t:Lr que .se. mezclen los reactivo.a. El tapó~_·de plastili-

na, ~ri e:l~·~i~·~"c:>';eJ(t~ern9 ;ql1~ Y~~![e;~·~·ifT~~b:i;: ?~vi ta;á que 

éstos a~,a~~t:n~n su .fü·~;~r~;'~f'i~Wi:;~~';;ip·:~~~:c:esté inverti­

\. \,;;' .. · .. ' ' .fa~ 0 l,·.!;iJ¡:~~:_:~_¡· ... :.~~,: .:;¡:·):.,•' 
··- \'."'º ·::·,,:·? -- - . ,-_.-< ''".:'- -, ... ,. ~ 

6

• :::::,~;i~l:~i~~$i~~~'~f ~~~~2}1~~UbO Y " in•Úta ª"! 
,, '.•_.:;-:..-~ . ;~~''."~~"{<~ '(_·-~.";' ·:·t:~·~ !.' 

7. Des'p~é~;Z'á
2

t·_f~y~¿·i.~.cm ":·~~:,:~~~'¿'{11~ con luz brillante 
; ... " . ~·¡¡: - ·:- , .. , ·' - . ' -<": '! 

contra ul'l'!'roll(d,o:;o~·-~ti~·¡,i '•i¿ presencia de una nube o ani-
:·:~/,; 

ll~ blancic:> ~;./'~ji··~•eki'iü.;· de la .columna a los 5 minutos, 

indicá que ;l~;?f;~~,~~,r:~t'.'e;~ fu~rtemente positiva y si es 

débil, el preci¡)'úado tardará más tiempo en formarse; d~ 
. -- --~·~,:.:.~~ ... -.·- .· . -- . 

do que después }él~ :30 .,minutos, la reacción puede desvane-
--- ---:~:= _;:~_:-~;_~;~-- _ _:; -_ - ' 

cerse o:pllede'áí>'arécer un falso positivo, habrá que exa-
; ::, . ,.:~ 

minar lo¡')tti'~J~ capi,iáfes a intervalos frecuentes entre 
\ ,~:-1{;:~:~~~ _:¡.':F.:~, .. :¿ ~; :::.: _. -

los 10 Y' ~.()s: :3.0 liiirihtos. 

La coaglutinación se basa en la afinidad que posee la 

proteína A de Staphylococcus aureus por la-regÍ.:cSn Fe de la 
··~ 

IgG; fundamentándose en tal propiedad, los an.~ibÜ'~r~o·s 'que 

se obtienen contra los estreptococos de lo~ grup~s A, B, C, 
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D, F y G se unen a la proteína mencionada, la cual se en-

cuentra en' la superficie de estafilococos inact'ivados (cepa 

Cowan I d~ Staphylococcus aureus ATCC 12598 tratada con ca 

lor y tormaldehído) y cuando e1~omplejo resultante se mez 

cla con los estreptococos correspondientes, los antígenos 

que se encuentran en la superficie de la bacteria reaccio­

nan produciéridose ~¿~ aglutinación que se observa a simple 

vista (Fig. ·l.~}· 

Antígeno Anticuerpoe uridoe 
o la Proteína A de 
Staphylococcua aureus 

Coaglutinacidn 

Fig. 1.1. Reacción de coaglutinación 

Los sueros comerciales para los grupos A, B, C, D y G 

pueden usarse p-ara probar cepas provenientes de cultivos s6 

lides o líquidos, con excepción del suero para el grupo F 
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que se emplea únicamente con las colonias (78), 

Para': efectu~;'i'a·' prueua directa a parti'r cíe las colo­

nias, se>lhg~~ ~Üidadosamente las de estreptococos b.eta 
::·,~<,-, 

hemouti'~6~';ien ·:¡.caso de los grupos A' B' e' r' y G); Pº.!! 

ted~oJ~'g'h~~:;·;,~;~ una asa se toman entre 1 y 5 colonias que 

se ~tiÍii~~· como inóculo. 

~dJ~~~o ia prueba se efectúa a partir de cultivos lí­

quidos de una noche, la turbidez debe ser evidente (equiv! 

lente .. a una densidad del estándar 2 ó 3 de Mac-Farland), 

- . . ' 

k'.cpntinuaci6n, se trate de cultivos líquidos o s61i-

dos, se~dep~sita sobre una laminilla una gota del reactivn 

seleccionado (sueros de los grupos A, B, C, D, F ó G) y ce~ 

ca de ella se coloca el inóculo; empleando una asa o aplic! 

dor se mezclan ambos reactantes y, enseguida, se balancea 

la laminilla dur~nte 1 minuto inclinándola a un ángulo de 

45° cada dos segundos. La coaglutinaci6n ocurre generalmen-

te entre 15 segundos y 2 minutos; después de este tiempo no 

es recomendable hacer lecturas porque el reactivo se puede 

evaporar y la reacción podría interpretarse erróneamente co 

mo positiva. 

En relación a la·s reacciones cruzadas que deberán con-

siderarse están las siguientes: 

s. pneumoniae coaglutina con -el suero· para él grupo e 
.·, :_ ··.:>. 

y, en ocasiones, algunas cepas ·dé ·s·. ·raec~li~ prov'ocan Una 
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coaglutinaci6n dudosa con el mismo reactivo, 

Los. miembros .del género Listeria poseen si~il~tudes 

antigéniC:aEI. h~klos• estreptococos del grupo:.B y, por .. lo 

tanto' re'a~~igr1a~<positivamente con el sue~o;.~'ir·~·gi.do con-
. ·,- -:é~.~-.~l~:~~:?·:._;<~t->:~"/¿:: : :·.:~<::~'~·;\ ""'/·:'. 

tra este g~t~b\•~t'., ... ,.'.'.; ·· · '' ·' 
: .... >:, --'e;.-· ·. -. ·' .-:;}' :·>-c/:;;\1::.:·· 

AGL~~/Nti":§~;ac.~·~C~ARTrcuL~s;c:rii: üiEB'·i(j2J} .· 

::: :::Ei~~~~!~1F,~;Ii~~~l!i~~íi\lilli~fü!:~:: 
se produce cuando l_a susp~-ll~16n :_de ;l~.:t:e~•>s~ ~~zc,i,.~·con el 

;.~;~~~::,..:L; ; ·¡-~_;:~(:.~ :·;-•e·-:·:. ;;:, • -=.:,-,o.,=",-o'.-'.·~· . 

reactivo correspondiente. ;;:-:,, --~:-~--·-~ 

En este fundamento se basa la prÚeba Streptex Strepto­

coccus Test l~·,dal~Ú~~~·co~o variante· el uso de una enzi­

ma (pronasa)'~,~~·~~1-~i:.~·~·, el carbohidrato específico de gru-
"'¡-.· .-. _ .. ,},;. -

po; dicho sill~'.e~El.·p~ede aplicarse a cultivos puros prove­

nientes·CÍ~·'medi~s-s61idos y/o líquidos (34,88): en el pri-

mer caso, a pattir de un cultivo puro de estreptococos inc~ 

hados durante toda la noche a 35°C en agar de tripticasa y 

soya adicionado de sangre de carnero, se prepara una suspe~ 

si6n abundante de células transfiriendo'como mínimo tres 

asadas del cultivo a ,0;4 ml de solución de pronása · (propor-

cionada én''~l:'.;éq\ii.¡j6) r enseguida, se mezcla. la _su~pensJ6n y 
·•' ~ .. -_,.,.; •«• .. -·· ; .,. ·~ .. 

;·~.;: -,:,::;' , . n,-· 

se incuba a':.s'6°c.:i~or una hora y el último paso 6dri~iste én 
. ·:~~~~~'.~·.:\;;·_i :~-~;.~·~,~:~~.~~~'.~.{~~ ;/::·!. :- -::::.-.-.;· · ·- r:·- :· - .--, ·0- ~ 

centrif.ugar:p,ara' .. obtener el sobrenadan te 1 e 1 cual· .se<proba-
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ri con el rea~t~~o de litex. 

Para efectuar, la prueba a partir de medio líquido, los 
:.· ~- -::' . , . 

estreptococ~s/s,~:f~ri~c~.ran .en 20. ml de caldo Todd..;He~i tt y 
• ,·.Y>::,<· . :.':.> , . 

se incuh~n 'ª·;35~c :'clli~ante .~o.da ia noche {la:í~d~as);' después 
"' (: ·,'.,~-::_;'. >-~ ..... -~. ·.·.,·, -· .. ·, -~< ~- :_.:,,_ .. _,,_::·;_.¡,. -_-:·.; 

de ~a·t~ ····~i'e~k;~iJ;~,~3{~.w~~tf,~ga(éi .m~dio·/P:~t~l·~·~.~.u~~,r~~+·· •1 as 

::,::~~~{;~~~~~J~!~!!l~~!J!:!~~ill~f l~t~~~~:::._ 
centrifuga· para ',obten!:!r~el · sobrenadan;fe ·que sé ,probará con 

~· ~ ~:z;:··::;: ~ .<;,:_;:_:::.;:: :::~'---~'~--'.;;;~~.,~,;-e-!~.'-' .:__"-~: :._, ¿ : >: \ ·;_~-~'"{::·-~: ~-:_q::f~·;:;;_;:3~r.-~~; -~~ -? '::~ 

el reactivo de• i'ª~ex•' '''>~·?~.:¡;;' .. .'' 
. ·;. 

__ ,'.;-< : ' . .'., - - ) :.~: . : ... ,' ,· 

- ·_:, :·. ·: 

El procedimiento a seglii;, para la prueba em~Íeando el 

medi~~~6Íid~ y/o líquido se expone a coritinuación: 

Con una pipeta Pasteur se deposita sobre una placa una 

gota de extracto del antígeno y junto a ésta se coloca una 

gota de los rRactivos de aglutinaci6n para loe grupos A, B, 

C, D, F ó G; con un aplicador se mezclan ambos reactantes 

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

serva una a~{~tiriaci6n definida. 

r<: 'coNTRAINMUNOELECTROFORESIS ( 31, 88) 
,··:}·.~~~ ·: .- .. '. 

ú.:~on_trdnmunoelectroforesis (CIE) es uná técnica in-

munol6g~~a· que sir.ve para la detección de ;.antígenos solu­

bles º -anticúeri>os; se usa mucho en iX f:d~'r:t1ficac16n de 
, , .... ·'', 

los antÍg.enó~: bact danos a partir de suerg ple u-

ralea, ór'i.na¡< 'espu o y líquido La combina-
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ción de CIE y observación directa al microscopio proporci~ 

na una detección del 85% en un l~pso de un• hora~ además, 

por medio de la CIE es posible obt~ne~ resultados positi-

vos en muestras falsas negativas mediante tinción de Gram 

y cultivo dado que se está detectando antígen~ soluble. 

Este método inmunológico se basa 

los antígenos bacterianos solubles poseen carga negativa 
',', 

en un medio ligeramente alcalino (pH. = 8.2 8.6)y, bajo 
~ : ' .:' ~·~' ,-_,·.:~ 

las mismas condiciones, el anticu_erpo (gene'r~~mente IgG de 

conejo) es neutro o bien posee'.ca;~a ~e~Ú~ñ~).:.·~~(,; 

t" .:·:: :::::::: .:t~t;:~~:;"~:~:~j'f :frt1~f iJ;~·u::u:: 
< .: __ · __ :· ·:~ ' 

ellos se llena coi1,el a~Úgeno y, ~lotro' ~c:>n' ~{·~~ticiu~r 

po específico. Se coloca un campo eléctrico' a tra:·v·és>'del · 

portaobjetos, en forma tal que el antígeno sea ;t~~ído~h;~-

cia el ánodo y, el anticuerpo, aprovechando el flujo nor~~ 

mal de la solución reguladora (electroendosmosis){ io~~ea 

hacia el cátodo. El complejo antígeno-anticuerpo f.ormado, 

en la zona de equivalencia se observa como una lín_e,a de. 

precipitación entre los dos pocillos (Fig. Í.'2). 

Con respecto a la sensibilidad de la CIE, Smaron (88) 

reporta qu~se• requieren de 10
5 

a 10
7 

unidades formadoras 
- ---~o·; ---

de colonias {UFC) po~ mililitro para que se puedan detec­

tar los ~~tÍ-~~~~~s ~~.· l~os -estreptococos de los grupos A, B, 

C y D. 

• 



CORRIENTE ELECTROFCRETICA 

+ 

LINEA DE PRECIPITACION 

Fig. 1.2. Principio de la contrainmuno­

electroforesis (CIE). 
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En cuanto a s~ uso em el diagnóstico de las enfermeda-

des producidas por estreptococos, la CIE se emplea básica-

mente en la identiticaci6n del antígeno del grupo B en los 

casos de meningitis (31¡99) y, por lo regular, el corrimiea 

to de las muestras sigue la técnica descrita por Edwards 

(31): se emplea una cámara de plástico para electroforesis 

(d~ la casa Hyland)~y piacas prepa~adas con solución regu-

ladera de barbiturato de sodio (pH = 8.6) en 1% de agarosa. 

Los pocillos de,:ias placas con una capacidad de .10 ,t(l cada 

uno, SE! encu~ntl"aria 3 mm de distancia¡ las placas se sorne-

pera tura a~Í5ie,nt~ •<se inspeccionan· dos v~ºc'es. por hora y des 



113 

sorben la ~nergía luminosa rle ciert~ longitud de onda y 

emiten 1 a 1 uz de otr'.i. en :Jn clapeÍC>. de' 10_;7 
11 l0-9 segundos 

(88,90); ésta eá la}propi'eaad;:e'n.1a cual se basa la técni-
' ·· . ~ ~~;:é,.·,:(~1i}j:i~~{/Y~~i~-':~/H:H~l~}/~iL\~~~<~<::: :_ .· 

ca de inmunofluore'á'cencia':'J:ritroducida por Coons ( 39) en 
;\R,'~'.> ... ; '~-·:·: ·:<):~<·:<_;:.~·/ .,,'. - -,~~-',-' 

1941. En la ~r.~~\~:,~~:;.i:i.<lii'~::r;ruC>rocromos de mayor uso son e 1 
' -- ,~,; ·-~ 

isotiocianato·de•;fi\1oreséeíria (FITC) y el isocianato de te 
,-'·:.' 

trarnetilr~darr{l.~á; ·ciui:_o'~ espectros de absorción y emisión 

son car~cterís~icios.·:·1a. absorción máxima del FITC es a 

490-49!;> nm y emite su color verde característico a 517 nm; 

por su parte, ei isotiocianato de tetrametilrodamina emite 

luz roja y tiene su absorción máxima a 550 nm (39). 

La técnica de inmunofluorescencia puede ser directa 

o indirecta; en la primera (Fig. 1,3), se añade a la exten 

sión del material problema el anticuerpo marcado con el 

compuesto fluorescente y, una vez que termina el tiempo de 

reacción, el anticuerpo marcado que no se combina es eli-

minado mediante lavados; posteriormente, la preparación se 

observa con el microscopio de luz ultravioleta para deter-

minar la presencia del antígeno la cual es puesta de mani-

fiesto por la fluorescencia, 

En la técnica indirec.ta · (Fig, 1.4), los reactivos son: 

el antígeno, e~ anticuerpo A y una antigammaglobulina mar­

cada con .~l compuesto fl~orescente dirigida contra el anti 

cuerpo A. En primer lugar, se añade el anticuerpo (que ge-

neralmente es el problema) al antígeno y después de incu-
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bar se elimina ·éon lavados _lo que no haya reaccionado; a 

continuación; se agrega:e1 a_nticuerpo marcado, se vuelve 
.· .. ::,; 

a incubar y a_ lavar> y; ,~'~; ~l Ji{ti~Uer,po Ac:~éú pres en te, 

se observará ··ra r/~~;~~'~;6¡ncia;en ~1 ~i~ros~o~-io, 

+ 
ANTI GENO ANTICUERPO COMPLEJO 

MMCADO CON AG·AC 
FLUOltESCEINA FLUORESCENTE 

Fig, 1.3. Inmunofluorescencia directa 

.... + 8 ~ 1 
--

ANTI GENO ANTICUERPO A COM~LEJO 

A~TllENO· 

ANTICUERPO A 

1 + M 
COMPLEJO ANTICUERPO COMPLEJO 

ANTI GENO- MARCADO CON f'LUOftESCENTE 
ANTICUERPO A FLUOltESCEINA 

Fig. 1.4. Inmunofluorescencia indirecta 
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En comparaci6n ~on las técnicas ~acteriol6gicas y se­

ról6gicas convencionales, las .de inmunofluorescencia son 

rápidas, ya r¡ue p~r~it¿f1 obtener. resul tadós a partir de 

las muestras clínicas en 1 6 4 horas; desafortunadamente, 

como lo demuestran los trabajos de Cherry, Moody, Eveland 

y Nahmias (BB), de todos los procedimientos (aplicados 

aproximadamente a 30 especies de bacterias), s6lo un núme-

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

quiere de personal bien entrenado y de equipo adecuado. 

Entre las técnicRs de inmunofluorescencia completame~ 

te aceptadas y de uso en la rutina se cuenta la de anti-

cuerpos fluorescentes (técnica directa) para la identifi-

caci6n de los estreptococos del,grupo ~ a partir de exuda-

dos faríngeos ( 33, 88) • 

La técnica estándar (33,88) para preparar las láminas 

se describe a continuaci6n: 

a. Se coloca el hisopo (del exudado faríngeo) en 1 ml de 

caldo Todd-Hewitt, tripticasa y soya o infusi6n de co-

raz6n y se incuba a 37ºC durante 2 - 5 horas. 

b. Se retira el hisopo y se centrifuga el caldo por, 5 minu 

tos a aproximadamente 2000 rpm. 

.-- ·-. _: ·--- - ' -~-' 

c. El sobrenadante se vierte en una sol~ci6n de~infectante 

y el borde del tubo se limpia con un algod6n humedecido 

con desinfectante. Las células se resuspenden en 1 ml 
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de solución salina··amortiguada estéril .( pH = 7. 5) y se 
.·. :-~~ •jJ:,i:,: >'.~/·"· . 

; i::;~~,:f~·}/ ~: :;: .. ~,r ):- :;, : ;,-

d, La soili~rnri·~·~y~W~.·.;~;~ ~t~r'te' ~ri;'des'infecitante y mien-
...... ,: ;;:t::'.~¡:-~ .. _.·:··,_~~-=:f~~~;~~·it):~·~>~i·~-:~~~: .. /~:·\': ::_;_;:~;~--\, \:_:~ __ \ __ . ',.·. . '·_-. 

tra's e1.'tuoo:';és'tá'~'en···'posici6ridnvert1da; Éie elimina el 
-,.- .\':..: ... ·:, :···/·::·_-.:·,-~---,.~~n':"·;--.: - ·.:: > ··::;-:'".<-<~~;,;~~ ~:'. - --

di l uy~n'te6o~.:··~:i.:?/~?d,6rl .F~·~;~:~i,9f,fo. ~on·.· .de si nfec tan te. 

e, Después ,de cof~~ia~ el' tubJ}!':~-~~~~s~yci ~ri )lna gfadilla 
:··;_·:_:~'.L- . 

::::::: : :.: :::";;:;~:·i~rgt~,~~~,{i¡~:;;;;~m ::,:: 
cantidad posible de sedirnen'to:¡~·;ra:Iii!iiná ciüe. se uti1i-

za para la prueba, 

f, Una vez que se ha secado el frotis af·aire, se cubre 

con etanol al 95% durante un minuto y se e.apera a que 

el excedente se evapore. Los frotis ya secos están lis-

tos para utilizarse o guardarse en congelación si s~ 

van a emplear posteriormente •. 

Para efectuar la tinción, el procediinient~~A~~~g~ir 

es: 

a. Se cubre el frotis con el conjugado globulina anties-

treptococo del grupo A marcada con FITC, 

b, Después de incubar por 30 minutos a temperatura ambien-

te en una cámara húmeda, se elimina el exceso de conju-

gado con una toalla de papel empapapa de desinfectante. 

c. Las placas se sumergen en solución salina amortiguada 
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estéril con un pH de 7.5 y, posteriormente, se transfie 

ren a un segundo recipiente que contiene la misma.s~lu­

ci6n dejándolas reposar durante 10 minutos, Por ~ltfmo; 

se sumergen en agua destilada y se dejan secar al ~ire, 

d. Para la observaci6n de las placas se añade una gota de 

glicerol amortiguado de montaje (pH = 9.0) y encima de 

ella se coloca un cubreobjetos (con una gota de esmalte 

de uñas en cada esquina) tratando de impedir la forma­

ci6n de burbujas. Los frotis coloreados y montados pue­

den refrigerarse (no congelarse) y examinarse dentro de 

las 24 a 48 horas siguientes, sin que haya pérdida sig­

nificativa en el brillo de la fluorescencia. 

Las cepas de los estreptococos del grupo A exhibirán 

una fluorescencia de 3+ a 4+ con las células bien delinea­

das de color amarillo verdoso brillante y centro no colo­

reado claramente definido; los estr,eptococos de otros gru­

pos y los estafilococos no mostrarán dichas característi-

cas. 

Las principales ventajas de la técnica de anticuerpos 

fluorescentes son que es rápida y no se requieren cultivos 

puros. Con respecto a la identificaci6n de los estreptoco­

cos de los grupos~B, C, D, F ~-O, aunque se dispone de los 

sueros, no ·se .recomienda usarlos debido a su baja potencia 

y porque se. presentan reacéiones. cruzadas ( 33), 
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I.2. COMPOSicroi:Y~PREPARAbION·DE MEDIOS DE CULTIVO 
,.,,, ,-. 

El c~ido de Tod0p.;;Hewitt.;~i ~fsef\6 originalmente para 

detectar la produccióll de. hiillÍoH~ina estreptocóccica; la 
.· ., . ' '.,,· . - - ~ ,.: ~,/.'"- -. -. ' ' . - . -

modificación de Upd,yke y .Nick'Íe s~ emplea de .preferencia 
._,,~-- ·' " .. -. _·, --.. , ·:.,,'.-> 

para realizar el estudio d~investigaci6n serológiCa de 

los estreptococos. 

Composición: 

Fórmula en gramos 

Infusión de 

Peptona 

Dextrosa 2.0 

Cloruro de sodio 2.0 

Fosfato iÚsódico . 0~4-

Carbonato de sodio 2.5 

Preparación: 

Se disuelven 30 gramos del polvo ~n. un litro de agua 

destiladá, se distribuye y se esteriliza en ~utoclave a 

12lºC durante 15 minutos, 

CALDO DE TRIP.TICASA Y SOYA 

Es un medio muy rico en nutriept~s. q11.~ perm~te la mu.!, 

tiplicación abundante de los estrep~ococos. Se emplea como 



119 

medio líquido para el hemocultivo. 

Composición:·· 

Fórmula en gramos por litro .de ag~a destilada: 

Peptona Tryp~icase 17;0 

Peptona Phytone 3.0 

Cloruro de sodio 5;0 

1 

Fosfato dipotásico 

Dextrosa 2.5 

pH final 7.3 + 

Preparaciñn: 

Se hace una suspensión con 30 gramos del polvo en un 

litro de agua destilada; se mezcla bien y se calienta li-

geramente para completar la disolución. Posteriormente, 

se distribuye en tubos y se esteriliza en autoclave a 118º 

- 12lºC (no más de 15 libras de pr~sión) durante 15 minu-

tos. Si se van a preparar volúmenes mayores, se deberá i~ 

crementar el tiempo de esterilización pero no la presión 

ni la temperatura. 

AGAR SANGRE 

(Agar para infusión) 

Este medio se E!m.plea>p.a~~·~d~t;.~rnlnar la actividad he 

molítica de los es~;;pf~C:occis''Y es'"~l' recomendado para 



Composici6n: 

F6rmula en gra'!1os por litro de. agua destilada: 

Peptona·:~~{~¡b~~'.% 
Cloruro' d~·~;~·~·o·'.~;·· L. ; 

''c.".' /'·";<;;f/Jo;;~\c) 
Agar •ye:- :,; 

·-::· .. .:::~~ . ,,:<:f.,;.;;-._· 

pH nnib;!~{t~.t3 · 
'·o"~.:._.;'~.:'. .:;_ ~ 
~:·-/'.~:~:,~-;;-~_,,_- -· . - -

Preparaci.ón: 
--· i'' ·' 

375 

10. 

5 

15 

120 

Se ·5¿~penden 40 gramos del polvo en un litro. de agua 

destilada y se deja reposar durante 5 minutos. Se mezcla 

bien y se.calienta agitando frecuentemente. Se hierve du-

rante un minuto, Si se emplean matraces de 100 y 1000 ml, 

el medio se esteriliza a 121ºC (15 libras de presión) du-

rante 20 y 30 minutos respectivamente y cuando se distri-

buye en tubos se esteriliza por 15 minutos en las mismas 

condiciones. Después de la esterilizaci6n cuando el agar 

se encuentra a una temperatura entre 45º - 50°C se le afia 

de sangre de carnero desfibrinada estéril al 5% con una 

rotación suave para que la sangre se distribuya uniforme-

mente en el medio. La mezcla se vacía en las placas corres 

pondientes. 

AGAR DE TRIPTICASA Y SOYA 

Es un medio s6lid6, muy rico en nutrientes, que per-



121 

mite la multiplicaci6n abundante de los estreptococos, Se 

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

Composici6n: 

Fórmula en gramos por litro de agua destilada: 

Peptona Trypticase 

Peptona ~hytone 

Cloruro 

Agar 

pH final 7.3 ! 

Preparación: 

15 

5 

5 

15 

Se suspenden 40 gramos del polvo 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 118º y 121°C a una presi6n no mayor 

de 15 libras durante 15 minutos. S~ se van a preparar vo­

lúmenes mayores, se deberá aumentar el tiempo de esterili 

zación pero no la presión ni la temperatura. Una vez es­

terilizado el medio, se deja enfriar aproximadamente a 

45°C y se añade de 5 a 10% de sangre de carnero desfibrin~ 

da estéril, se homogeniza y se vacía en las placas corres­

pondientes. 

MEDIO PARA LA HIDROLISIS DEL HIPURATO DE SODIO 

Para determinar la hidr6lisis del hipurato de ·sodio 
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se utiliza el~aig~iente medi?1 
. . . : . 

<f~ido de·fnrÜsicSri ele .. coráz6n· 

~·~i~~t¡~;:i•,,.~#5~ ·;; ··.. )j 
. . )ft~$~i¡tt#t~t,;~~i~t~fü;:'·; ;.:;¡? :.·,3;. '.':': .•>_·; '"· 

25 g 

10 g· 

. Después Zde ;'-.ver ti r ~if:;~e·af¿/~f{ '~libo~::.c'il4n .tapa cde\.ros-

ca de.1sx:·Í¡~:.:~Y de apr,eta~;.;111••·· t:aíl;~;.,J~~~:.i~p~({fat;1~/ 
-,--;·,'· ,, '{· ,.,-;,~-,::;• '1 ·~·"'.,f.,':. "'; <~- :·-:·~·-

evaporación sé·.·esteriliia e\i'' ~.~}%'.f-1'.t::J~;~~:fi,1.2J0 .c~~dtir.a.~.~~-'.1s 
.-.:.;;>:·; .: ,,., \::'·:;.~:\~~~A-: .: ;:;;:~_·-,~·- i:~~~:-f :. á~;~-~:-c:, 
.'-~~: -: ····"·'¿,• ~--·.·oc-¡c·;-,..,-- -:;·-~;~·-~.:"·· 

---. :::~j::;_~~,~~i(fj;~rP~\~ ··:t·<)--~~--.: -
•.'.'. _, -

r~·~eiador ,·~X:.iE{fg~Ú~¿ .f'.e_ac-

tivo: 

FeCJ
3

.6tt2o 

HCl al 2% 

El HCl al 2% se prepara agregando 5. 4 ml ·de HCl con­

centrado (37%) a 94.6 ml de H20. 

MEDIO PARA LA PRUEBA DE HIDROLISIS.DE ESCULINA 
'('.>. 

Para prepararlo se util{ia el siguiente procedimien-

to: 

l. Se agregan 23 g de agar nutritivo a 400 ml de H20; se 
-. ~. '. . '~ . '. _'. ' 

mezcla .bien y se calienta.hasta que la consistencia 
. .,;.: 

sea coloidal. 

2. Se agregan 40 g de t>Í.iia de buey a 400 ml de H2o; se 
.·-\::./. -

mezcla bien y se caliehta hasta que se disuelva. 
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3. Se agregan 0.5 g de citrato férrico a 100 ml de tt
2
o, 

se mezcla bi~ri j ~e calienta hasta que se disuelva. 

4. Se agrega l g d~ 1 'esculina a 100 ml de H
2
o, s~ ·~al{ehta 

suavemente par~.d'.isolverla y se esteriliza por filtra­

ci6n (Seitz o i.iifíipore). 

Se combinan l~~'.<á~l.Ücion~s 1, 2. y' 3, se mezclan bien 
<-<-~ 

y se mantienen a 100,ºC;~or 10 minutos¡ después de esteri-
~- ,., 

lizar en autoclave a~ii1~2 dur~nte 15 minutos, se enfría 

el medio hasta los 50°C y s~ le agrega en forma aséptica 

la soluci6n de esculina esterilizada; se mezcla bien y se 

vierte a tubos con tapa de rosca de 16 X 125 mm colocánd2 

los en un plano inclinado. 

MEDIO CON NaCl AL 6.5% 

1) Caldo de infusión de corazón: ,25 gramos 

2) NaCl: 60 gramos -·:·-

.,., ; 

3) un ml de indicador. ( 1. 6 gramos _
7

de ¡iúJ'ptira ~de :bromocre-

sol en 100 ml de etanol al 95%) .: . 

4) Dextrosa: 1 gramo 

5) Agua destilada: 1000 ml 

Se añaden los reactivos juntos hasta completar 1000 

ml; no debe compensarse la pérdida de volumen causada por 

el NaCl. Se distribuye en tubos adecuados :(l·s X 125 mm 

con tapón de rosca) y se esteriliza ~n·autocli~e d~rante 

15 minutos a 121•c. 
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