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HISTORICOS.

sreptoseoois representa un grupo de 3drmenes
myy civerscs, su amplia distrabucisn ¥y su poder patSgens tan
variade explican en gran parte las m@ltiples afecciones dea -~

la=s gue son resgonsables.,

los estireptocoros tiehen una historia interesante y -
kar causzade proizblemente nis enfermadades humarnas a través -
1

casi cualguier cira baczeria, con Ia posi-=-

o
. 2o . 5
ble exnceznsifn fel bacilo :ube:culoso.‘l !

Zn la ez:ipa terprara de la historia de la bacteriolos
gfa, Eilliroth, =o 1874:15}. deseribls por srimera ves: uncs my
croorganismos esférices gue crecfan formanio cadenas a partir
de exudaiss purulentos <e lesiones de erisipela » heridas in-
festaias.

{22}

ehleisen en el afic de 1833 , Drovocs erisipelas -

g

tf{picas en voluntarios humanes con cultivos puros de estrepto
cocos obrenidor a partir de lesiohes de pacientes afactdogs ~ -~
de esta enfermeZad. Fue hasta 1884 ¢uando Rosenbach cio a ep
tos misrmorganismos el nombre de estreptococos (del griego -—=

Streptaos , sinuvso, torsisnadol.

£n su afdin de investigacién los hombres de agquella &=



Foca cophtinuvaron su trabajo y obtuvieron resultados muy varia

72
(z2) reportarcon la produccién de masti--

dos. Nogard ¥ Moleraw
tis en la vaca v en la cabra por inoculacidn en la tbre de es
treptococos obtenldos de la leche de vaca con esta enfermedad
Schutz en 1887, logrs aislar estreptococos de lesjiones de e-=-
quinos con neumonfa. Pasteur los llegd a observar en pacien-
tes con sepsis puergeral y Foch en el pus de heridas infecta-

das-(l%)

Estos descubrimientes llevaron al ¢gonocimienteo de la-
amplia distribucidn de los estreptocmcos en la nasuraleza. -
Fue hasfﬁ 1¢l19, cuando Brown(E). introduje los té&rmings alla,
Leta + gama para Jescribir los tres tipos de reaccidn hemoifl-
tica gue gproducfan estas kacterias en placas de agar sangre.

£n 1833, Zebecea Lancefieta'?)

daseubrid que los es--
treptococes patSgenos puecden clasificarse en varics grupos se
rolé8gicos en base a los antfgenos carbohidratados de la pared
eccelular; estos grupos fueron correlacionados , en forma gene-
ral, con la epidemiologfa de las enfermedades concernientes.-
Se reconoce gue la mayoria de los estreptofocos, ech excep- -
cién de los newrococos ¥ algunos de los estreptococes sapréii
tos, poseen estos grupos de antigenos v pueden ser clasifica-

dos, por lo menss parcialmente, sobre esta base.

En la actualidad, se sabke que ademis de las formas pa



tégehas mis virulentas hay estireptocpcos parfgitos relativa--
mente innécuss nis o nmehos en Jorma constante en la garcganta-

y +vias intestinales hutanas; ts3tos organismos asumen un papel

i)

atfizeno s6lo baio circunstanzias ern gue la resistenclia nor--
mal e¢std noteoriamentve reducida y desde el punto &¢ vista pric
tics pueden econziderarse comd parcizipantes de la flora nor--

mal el cuerpe numano, ademis, los podemc: chncontIar e€n esta-

do libre en el szelo, ag

cooos que Eon patfzenocs para -

el mis sus-=-

1
<.‘.cicv-no:e:-..("n

-

A el gue mis

Siendo los estrepiecofos keta hemsliticos del grupo A
los principales patSgenos para el hombre, cabe mencionar gue-
puelen causar enfermeiades de tipo supurativeo cormo la faringi
tis estreptocSoica, fiekre escarlatina, irmpétigo v cndocardi-
tir como las mis importantes, y Lo supurativas come la glume-
rulonefritis y fiebre roumitiza, responsable de secuelas de -

alzo indice de morbi-nortalidad.{z3)



1.2. JUSTIFICACION ¥ OBJETIVO DEL TRABAJO.

La bisqueda de un medio mids gensible para la recupera- -
clién de estreptococos beta hemolfticos del grupo A, sigue « -
sierdo motive de innumerabkles estudies ée investigacisn ya -
que como so renciond anteriorrmente, esite mnmicroorganisio estd

impglicado en una amplia gama de infeccicnes en el humano.

En st affn por encontrar solucién a este probklema, --
Bruce A, Gunn, David R, Ohashi, Charlotte A, Gavdos y Edith S.
Holt en su trabajo "Selective and Hnchanced Pecovery of Group
A apnd B Swrestococci from Throas cultures wulth shesp blood -~
agay containingy gulfamethoxactole and Trimethoprim™ publicado
en la revista Journal of Clinical ¥Microbiolegy de Junio de ==
1977 (pdgs. G650-3G55), sefialan jue este medio selective {agar-
sangre Jde carnero con sulfametcxazol y trimeteprin) peormite -
una mejor recuperacidn del estreptococo Jgrupo A Y B, Supri- =
miendo ¢l erecimiento de la flora nhormal de orofaringe inclu-

vendo Streptococcus viridans, facilitando de este modo = pri

moaislamienco,

tartiendo de esta hipétesis, he considerado prudente-
1a realizacidn de un estudio gue compruebe le gue sefialan es-
tos investigadores, ya gque de resultar acertado dlcho estudio
sarfa de gran provecho implementar en nuestro medio el método

que se propone, Ya gue aparte de facilitar la identificacisn-




del escreptocoro beta homolftico del grups A, reduce costosg !

disminuys el tlempo para reportar con certeza dicha bacteria



CAPITULL 2



2.1. TAXOROMIA Y NOMENCLATURA.

~a clagificacién de los orzanismos (taxonomfa) tiene dos
finalidades, Una es puramente descriptiva: agrupar organis-—-
mos e la misma clase y describir la base para este agrupa- -
mients, de suerte gue la informacidn recogida sobre una espe-
<le €a2a pueda ser reunida y comparada. El ordenamnientc de -
las entidades en semejante esquena podrfa ser entonres cues--
tisn simplerente de conveniencia, con tal de gue se alcance -
una clave determinativa para la aplicacisn de una sucesiSn de
criterios hasta la descripcifn correcta do un especimen desco

nociss.

La segurnda finalidad censiste en yroporciohar una ela
sificacién filegenftica (natural), en la gue los sucesivos ta
xones {niveles de ordenacifn} en un &rbol familiar jerdrguice
{especie, 9€nero, familia, tribu, orden) apunten hacia 1f{neas

de reflexifin de la descendencia eva!utivn.(S’

En la actualidad, el sistema de clasificaciln y nomen
clatira mis aceptado es el del Bergey's of Determinative Bac-

terioclogy, octava ediciSn (1974), mismo gue se tormd en cuenta

para extraer los siguientes datos:



COCOS GRAM POSITIVODS

Al herfbicos v/o anaerdbicos facultativas

Familia I. Micrococacceae
Género 1. Micrococcus
Género 11, Staphylosoccus
Género II1. Flanocoecus
Familia [1l. Streptocaccaceasa
Géners 1. Streptococous
Género II. Leugonostoc
Ginero 11i. Pediococcus
G&nero IV, Aerocogcus
Gé&nero v, Gemalla

B} Anaerdblcos
Familia III. Peptococcaceae
Género I. Peptococcus
Género I1 Peptostreptococcus
Género III. Raminococcuz
Ginero IV. sarcina

La diferenciacisén e identificacién da los estreptoco-

cos tiene mucha importancia préctica deblde a su relaclsn e.-
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tiolbgica con muchas enfermedades difundidas ampliamente en -
el Yombre y apimales domésticos, y de igual importancia tedri
ca. La clasificacién ha sido y continia siendo un aspecto --
particularmente diffcil, va gue ni los métodos fisiolé&gicos -

ni los inmunolézicos han resultado completamente satisfacto--

rios.

Sin embargo, existen bSsicamente 2 criterios para la-
clasificocién de 1los estreptococos Yy son los gque a continua--
cidn se mencionan:

A} Propiedades hemollticas.

B)] Estructura antigénica.

A) Propiedades hemolfticas.

El erplec de la hexmSlisis en placa de agar sanure-
fue introducido por Schottmiiller en 1902 guien sugirid gque es
ta actividad hemolitica fuera utilizada para la clasificacién
{9)

de los esgtreptococos En base a estO ¥y a sus estudios, on

1213, Brown introdujo los t&rminos alfa, beta y jamma para --
describir los 3 tipos de reaccibn hemclitica observados en di
{5}

chas placas de agar sangre Taranta ¥y Meoody recientemente

Lan separade y descriteo a los estreptococes tipicos en las de

£iniciones ée Brown., Lstas 5on las slguientesl17‘:

Alfa hemblisis: Corresponde a una 2ona vaga de destruccidn --

parcial de los eritro¢itos alrededor de la g
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lonia, y bastante menor gue la zona de beta -
hemSlisis: a meanude acempafiada per una decalo

racidn del medic verdesa o marrdn.

Deta hemSlisis: Es una zona clara, bien definida, incolora al
rededor de la colonia, en el gue el medio esw~
ti completamente decoleorado por la 1isis to--

tal de los eritrocitos presentes.

Gamma hem8lisis (estreptococos realmente no hemoliticos): La-
celonia no preduce decoloracién ni posee aesti

vidad hemolftica aparente.

La expresidn de la actividad hemolftica se ve afecta-
da por la composicifn del medio bagal, la preduccién de las =
hemolisinas estreptocéccicas de acuerdo a la atmosfera de incu

bacidn ¥ el tipo de sangre usada.

Dog tipos distintos de hemolisinas sen las responsa--
bles de la actividad hemolftica, é&stas se diferencfan en base
a su poder antigénico y en su susceptibilidad a la inactiva-=-

cién por la oxidacién.

La estreptolisina O tlene poder antigénico y es 1l4bil
al oxfgenc, pudiendo ser reactivada por la presencia de agen-

tes reductores.



La estreptolisina S no es antigénica y es estable al-
oxfgeno. Esta estreptolisina no se produce en un caldo de --
culeivo sip suero, ¥ se inhibe su formaczidn en un medio rico-
con glficides fermentakles (glucosa), debido al Scido que se «~

acumula.

Canociendo estas propiedades, es ficil dedusir gue la
incubacién aerdbica de placas por estrfa neutraliza la activi
dad hemolizica de la estreptolisina Oy, por tanto, limita la
caracterizacidn de la accifn nemolitica de los estreptotocos-

a la estreptolisina S, gue es variable de una cepa a otra.

Han sido estudiados ampliamente los efectas, gue so0--
bre la expresién hemolltica poseen diferentes :ipos de cstrep
tococos.  La conclusisn de gue el tipo de hemSlisis cambia ra
dizalmente descde alfa a beta o garma, cependiendo del tipop de
sangre del medio basal,sorprende y asombra por sus implicagip
nes. & pesar de gue existe algln fundamento para esta inguie
tante afirmacién, en la actualidad la informacién gue se po-=
see sefiala que estas variaciones en ¢l tipo de actividad hemg
1frica 5510 se dan en el grupo Qe los enterococos, un 920% de-
Estos muestran alfa hemblisis en agar sangre de borregeo y al-
gunas cepas de S, faecalis dan reaccibn beta hemolitica con -
la sangre de caballo, humana y de coneje, mientras que con la
de carnero muestran reaccién alfa hemolfitica. El resto de --

los estreptococos son siempre alfa, beta o gamma hemoliticos-
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cualquiera que sea el tipo de sangre usada.

Por tanto, el cambio en la hemSiials beta con sangre-
de diferentes procedencias, se manifiesta lexcepto los entero
cocos) como una 7ariacidn en el tamafio de la zona hemolfrica-
y en la definiciédn del borde de la misma, un débil cambio en-
la opacidad del medie en la tona de hemblisis no es consecuen

cla de una incompleta hemdlisis.

La sangre de borrego es recomendable para el aisla- -
miento del estreptococe beta hemolftico porque contlene un ==
factor gue inhibe el crecimiento de Haemophilus haemolyticus,
el cual es un comensal normal de la garganta y sus colonlas -
son muy scmeiantes a las de lo3 estreptococos beta hemolfti--

cos en la superficie del agar sangre.

La sangre humana nho es recomendable ya que puede con-
tener factores inhibitorios, tales como anticuerpos anti-es--
treptolisina O, substancias antilibacterianas o concentraciones
de 16n citrato que inhiben la actividad litica © el crecimlen

to de leos microorganismos.

En el cultiveo de las muestras, es recomendable utilji-
zar medios y condiciones de cultivo que favorezecan la demos--
tracifén de las caracterfisticas de los estreptococos. Inocu--

lar la muestra en un medio sin gldcides, 2e pi 7.3 - 7.4 con-
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un §.5% de sangre de carnero desfibrinada. Lo mejor es5 sem--
brarlo por la tfcnica de agar fundido y vertido para poder --
exaninar con el microscopio las coleonias internas del medio.-
Las sospechosas se examinan a tajo aumento {10 X) con un mi--

¢roscople narmal,

22 imprescindikle enforar el borde de la colenia para
la édeterminazidn de la actividad hemolftizca. Es aconsejable-
semkrar una porcién de la superficie por esiriacién para faci
litar el aislamjento de las colonias beta claramente identifi

cadss.

£l espesor del agar deberf ser aprosimadamente de 4§ -
rm a fin de pernitir una buens okservacibn de la hemSlisis. -
Realizando unha siembra por puncién y esirlia es posible cdetec-

tar ambas estreprtslisinas, hajo condicipnes de aerobiosis.

La incubacién bhajo tensifn de coz por 13 & 24 horas =~
se ha recomendado para el aislamiento del estreptococo bheta -

hemolftico sobre placas de agar sangre <e carnerc.

Los estreptococos beta hemoliticos gue producen perd-
xido pueden ararecer como alfz hemolfiticos en 1a superficie -
del agar cuando se incuban aerébicamente o bajo tensién de -~
coz. va gue la presencia del oxfgeche faveorece la produscibn -

dal per6xido y &ste impide la lisis celular.
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Los estreptococos alfa hemplitices productores del -
perdxido iphibven la expresiSn de la beta hemdlisis producida

por el estreptococo del grupo A en la superficie del agar.

Estas factores son muy importantes cuando la hembli--
sis se determina en cultivos de exudados faringeas, porgue el
estraptocoro alfa hemolitico es parte de la flora normal de -

la garganta ¥ los beta hemolfticos son potencialmenze patége-

nes.

Esta clasificacién es insuficiente ya que catos dife-
rentes $rupos no corresponden a especies definidas. fPodemos-
encontrar estreptococes que presenten el misme tipe de hembli
S5is pero que su podor patSgeno varfe en gran pedida, y por o-

zo lado es pesible encontrar una sola cepa de es5tLreptocoCOS-
gue presefte diversos tipos de hemSlisis, esto es dekido o va
riaclones que sufren en los eultives. Sin embatgo, hay dque -
hacer notar gue esta clasificacién ha sido y seguiri siendo -
de gran utilidad en la ldentificacién de los estreptococes ya
que viene a ser un punte de partida para la identificacién de

las especies en particgular.

B) Estructura antig&nica.

La rigida pared de los estreptococos tiene algqunas
capas de un polimero lineal, que se compone de icido t-acetil

glucosamina N-acetil murdmico (péptido glican PPG), unidas am
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bas por un puente peptidico farmande un enrejado tridimensio-
nal. El1 PPG constituve un 40-30% de la pared celular, en la-
maycrfa de los estreptococes teta hemoliticos vy el PPG se en-
cuentra unide covalentemente a la superficie del polisaciride
€, rrobablemente fste Frotege al PPG contra la lisozima. El-
carbochidrato ocupa aproximadamente un 3J0-50t del peso sece de
la cared celular intag:a ¥ guizls se establece 2 ambos lados-~

del TPG.

Gracias a los estudios de Febeca Lancefield y colabo-

- 9 . .
raccreql ! se rezonocierdn los patrones de la estructusra  ans
tigénieca del estreptococo betz hemolf{ticn, estakleciéndose la
bace de nuestro conocimiento aZrual de los estreptocoros patd

gencs.

Mediante extraccibn de antfgenos solubles ¥y apliczando

la rrueka de pregipitina, Lanrefield demspstr$ 1z presencia de
ntizenos especificos de grupoc ¥ de especie on los estreptoso

cos hemolfticos. Cada uno de los grupos de Lancelield se ca-
raczeriza por uh antigeno especifico de grupo {(llamade subs-=-

tancia C) comparticdo psr todos sus miembros,

Comfinmente, ¢l antigeno especifico de grupo es &e na-
turaleza polisac&rida; Bin enmbargo, se sabe gque cn dos grupas
(D v N} el antfigeno es icido teicoico, correspondicnde en el-

gruge D & un Scido glicerol teicoico que se encuentra en gran
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cantidad por dekajo Jde la pared celular.

El antfgene de grupo es parte de la pared celular, --
mds quec mazerial capsular, ¥, en la mayorfa de los casos, no-
es tfxico. La ramnosa parece ser un componente comin de es—-
tos antigenos del grupo polisacirido que han sido estudiados;
se sabe gue sdlo el antfgeno Zel grupo O estd libre de ramno-
sa. lo obssante, la inmunidaZ egpecffica reside cominmente -
en otros residucs de azdcar. En el antiqgeno polisacidrido del
grupod A, lz especificidad se Zdebe al H=acetril glucosamina qque
estd fija al peptideglicane €e la pared celular a travds de =
resiluss lg pamnizsa. Las itzdas de los pollisacirides de es-
tos antfigenos especificos de srupo son haptenos, ¥ son inmung

génicos sédio cuando son parte dfe la pared celular.

£stos antfigenos pueden ger extrafdos del estreptococo,
en el cual elles son solubles ¥ se pueden precipitar con ace-

tona.

Dan un precipitado esrecffico comn un antisuero obteni
du @n coneios por la inycccidn de formalizado de estreptoto--
cos,. Estos antisuerms permiten de esta manera la determinae-~

cién del grupe seroldgico de una cepa aislada.

Originaimente, basindose en la especificidad de este-

antfgeno, se describieron 5 grupos estreptocScicos designados
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cemd A, E, eto.; desde entonces se hah enconrrado grupes adi-
cicnales gue en la actualidad llega al nfmerc de 18, leos cua-
les han sido denoninados por las letras: A a la B y de la ¥ a
la T. En algunos estireptocesos no se han idertificado antfge
ncs: grupo especificos.

La distribucifn de lts trupos antigdnicos corresponde

arroximadamente a el hudspe2 animal, vy al tipo de ernfermedad-
del cual el estreéptococo ha sido aislado. Asf se llegs a conm
prehay 1o siguiencea:

Grupo A; Prinsipalrmente paifgenss para ol hombre,

Grupo E: Prinsipalmonte agentes de mastitiz en el ganmado.

c 5 Fara animales inferiores.
Sraupo D: Incontrados reneralmente comd corensales en-
viag digestivas del hombre y animales infe--

riores.

Sin embar3zs, esta relacibn entre origen ¥y grups inme-
nzl53ice ho es absoluta. In ocasiones, estreptococos del aru
Pt A& se encuentran en ahimales tnferiores produciendo, por e-
'}e:plo, mastitis del! ganadc, en tante cue 1os del dgrupo C se-

encuentran ¢on cierta frecuyentia en el honbkre.

La ravorfa de los grupos estreptocdcicos pueden divi-
dirse en tipos serolégicos en base a oiros antfgenos de guper

firie celular. Cstcs antigenos especificos de tipo son muy -
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heterog8necs en slase, distribucibdn y localizacién celular,

Lancefiell demostré gue los tipos incluidos dentro —-
del grupo A estin dererminades por un polisaclrido compuesto-
per un polfmero de L-ramuosa (60%) v H-asceti! D-zlutosamina -
{2£%) en una propsrcisdn de 2:1.

82 especificidad antigénica depende principalmente de

la nmaturaleza éel rosiduo terminal de azGear de sus cadenas =

lazerales fe ramnosa, gue es un oligoesaclrido.

En ¢l antfgeno del gripa 4 a este determinante es la=-

Cuundo cepas &f G5tOs @SLYCPtococos son pasados a tra
vés: de ratones llezan a perée:lsu especificidad antigénica y-
adguieren otra, estas variantes son antigénicamente similares
¥ a3 variantes correspondientes de cepas del grupo €. En ca
da caso la terminal amino-azizar s¢ pierde % la ramnosa qgueda

exziasta.

£1 Zeterminante anticénico en los polisaciridos grupo
B » G viene a sor la ramnosa, por lo cual ambos ¢rupos mues—-
tran reaccidn cruzada. Pero la ausencia de reaccifn cruzada-
enzre el polisaciridso grupo 2 y la variante grupo A, sugiere-

una diferencia en ¢l papel de la ramnosa entre los 2 antfge-~-
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nos. El detorminante del polisaclrido grupe L es también la-
¥-acesil glucesamina unida al oligosaclirido romnosa, & lo ~ -
cual se debe la resccilin ¢ruzade entre los grupos A ¥y L, pero
el puente de unidn de la termisal de la rarnosa parece ser di

ference en los 2 Jrupos.

Algunos de los estreptccocoz poseep adaemis antigeno -
tipo especifico, ¢omo parte de la estructura de 12 pared celu
lar situdndese mis superficialmente o formande una microcpsy
la. 21 estreprocnco grupo A presenta los antfgercs de tipe N
T ¢ B los cuales gon de naturaleca protefca. Estog antigenos
sa han detectads por regcciones de aglutinacién, con lo cual-
resdlta gue los estreptococos del crupe A se subhdividen sero-
ifgicarante en 44 tipas M ¢ 26 tipos T, dependiendo del antf-

geno tipo especiiico de superficie,

Los estreptococos del grupo B poseen un antigeno do -
aavoltura gque es un carbohidrato, &ste a su vez presenta 3 ti

pos geparades: I, IX y IIIL.
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Especies de estreptocorcs qgue comprende cada grupe an

tigénico de Lancefield.

u

Grups anticénico de Lancefield Ispecies de estrestococos que carprende
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A continuacidn se mencionari los diferentes grupos an
tigénicos de Lancefield, sus respectivas especies, el tipo de

hemflisis que producen y la ianfeccién humana gue rresentan en

combn:
HArire Esoecie Homilisis Infeccién hurana comin
LS £. plomenes Beta Faringo-amigdalitis
Infeccl&n respiratoria
Escarlatina
Crisipela
Piodegivis
Tichre reumiticy
Glomerulcrefritis ag-ia
Erdocarditis ajuda
Fiebre puetrperal
B 5. ajalactiae Deta Sepals meonatal
Tndocarditis amsda
Meningitls
c 5. equi y owros Beta Sepsis neonatal
Endocarditis aguin
D Enterncosss Alfa, Beta o Endocarditis sub-agula
§. faccplis no heroliti-  reningitis
8. faeciwm cos Infecciones urinariasg
3. durang




Grupa  Lpperie HerSlists Infeccidn humina corndn
F S. minoedis Beta Infeceicnes dantales
Meningitis
Sinusitis
G 5. anmingsus Bota Endocarditis am=la
Ee; 515 puerperal
E 5. sansais &lfa Endocarditis sub-agula
Infeccidn poriodontal
I3 8. salivarsus  Alia Enlpcarditis sub-aguda
teningitis
Eipusitis
Mierkros de Alfa » no Erddocardicis subenyuda
otros grupos hermlivice Meningitis
que ooacional
monte pueden
5&r eleonira
dos
o &= S. mutane s+~ Alfaam Endocarditis sub-aguda
gruna  rotipos a.b,s, homolitico Caries dantal
da., g,e, ¢ £ Infeceiba periodontal

lo cla  Peprostresto-
sifica- coegls
dos inmincls
gicamente
{esrecies
anaerdhigas)

o hamoliti

COs

Abscesos pulmonares ¥ cerebroles
Infecziones puerperales
Endocarditis

Dnptema

[23)




2.2. ASPICTOSE MICROBIOLOGICOS.

I

2.1, HORFOLOGIA
Los escreptococos son cflulas de forma esférica y
de 0.2 a 1,0 micrimetzos e difnetro, Las condicisnes #e los

cultivog ¢ausan algunas variaciones de tamafio: por ejemplo,
las cfiulas individuoles frecuentemente son mids peduehas cuan

do proeliferan baje ceondicipnes anaceydticas. Las gspecies de-

mener tamafio, $We 3 menuda @ COnofen coma estresptococes dimi

nutoes, tienen aproximadamente la mitad de tamafio de las célu-

las estreprocScicas tfpicas, o zea de 0.4 a 0.3 micras da did

meLro.

Tipicamente, los egcreprococos caracterfisticos ge livi-

den en un solo plano v la tendencia de las células a permanc-

car unidas ocasicona la formacifa de las cadenas peguliares =--

que dan al microorganismo su némbro genérico.

Esto parece mis pronunciade antre las coflulas hijas de-

primera divisidén celular, ¥ frecuentemente las cadenas tienen

aspecto de eslabones de diplocagos, con mayor proximicad de -

los gue forman los pares que con los pares adyacentes. La --

firmeza de la uwnién es en cierio grado caracteriszica de aspg

cle; algunas especies aparecen como cadenas relativamente lay

gag, otras muestran pocce mis de dos pares de diplococos.



Aungque los primeros investigadores diearon cierta impar-
tancia 2 la longitud de las cadenas, y suponfan que las varie
dades de cadena larga eran mis virulentas esta diferenclacisn
tiene poco valar, a pesar del hecho de gue por lo comdn las -~
cepag aisladas recientemente de procesos patclSgicos forman -

cadenas mis largas gque la flora normel.

aln entre las formas pacdgenas se han ghservade varia=-

ciones en la longitud de la cadena:; se han descriks variantos

de colonias opacas gue exhiben cadenas eltremadamente largas.

Loe factoves ambiientales tamkiZn afectan la longitud de

las cadenas: la presoncia de anticuerpos especificos inhibe -

las enzimas gue causan la separagifn de las eflulas producien
de cadenas m8s largas,

ta formacidn tipieca de la cadena es -
nis reguiar cuando el organismo prollfera en medios liguides.
El examen microschpico de frotis tefiidas tomado de cultivos -
en medios s38ilidos, ¥y en menor grado de axudados, muestran no-

sdlo estreptocacss tipicos, sino adends c&lulas simples, pa~-~

res y cenglomerados ocagionales gue semejan a estafilococes.

En la mayorfa de los casos, los estreptococss no son mb

viles. Sin embargo algunas cepas del grups 0 de Lancefield,-

particularmente el Streptococeus faecium,

exhiben motilidad,~
El Streptecocsus pyogenes, la especie patfgens humana mis fre

cuentemente aislada, asi como algunos miembros del grupo €,



puedien formar cipsulas constitufdas por Scido hizlursnico, -

Los estreptococsos ho formanh esporas.

Los estreptococos se tifen con facilidad con los colo~-
rantes bacteriolégicos ordinarios ¥y son tfipicamente gram posi
tivas: casi todas las cepas zisladas de proceses patoldgicos-
humanoE muestran estda reaccisn,  $in emkarco, generalmente se
wbservan cocos gram negatives, lo tual sucede cor mis frecuen
cia en padecimientos supurativos de animales inferiores que =
en huranos. Los cultivos vieios pueden mostrar también tin--

cifn gram negativa, as{ como otras aberraciones rorfol&gicas.

9.

2, CARACTERDS DE CULTIVO

Las colonias de estreptofocos que se desarrollan
en medios de azar, por lo conin son muy pequefias, translicidas
convenas con bardes completos y ligeramente granulosas. PRara
va: exceden de 1 mm, de difimetro después de un perfodo de in~

cubacisn de 24 horas a 37 grados centfizrados.

La pigmentacifn es poco comin y se limita a los grupos-
B y D {S. agalactiae y enterccocc), eh los cuales a veces se-

ckservan pigmentos amarillos o rojos.

Las variedades encapsuladas pueden mostrar colonias mu-

coides, pero en las cepas virulentas comunes de estreptococo
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beta kemolftico, esta forma d¢ colonia se denomina mate, con~
una superficie basal vidriosa, en contrazte con la superficie
resplandecionte o brillante caracterfstica de las variedades-
avirulentas. Esta forma de colonia mate aparentemente se re-

laciona con la presencia de antigeno M en la superficie celu-

lar.
2.2.3. CARACTERES FISIOLCOGICOS.

Todos log estreptocpcos son acrbbicos ¥y anaerdhi

cos facultgtivas. Cuando crecen en anaerobiosis fio utilizan-

el axfgeno, por lo que ye les llama bacterias anaxibidnticas.

Existen cepas de 5. pyogeéned, feumocotes ¥ 2. mutans -

que reguieren de una tensidn reducida de oxiIgene, lo cual so-

logra afadiendo a la atafsfera de thoubacisdn un £-15% de CO,.

Son sepsibles a las varlaciones de la %femperatura y de-
pH. Comeo grupo estos microorganismos proliferan dentro de un
margen amplio de temperatura, que va desde 10 grados centigra
dos hasta 30 grados centfgrades, aproximadamente. Los estrep
tococos del grupe piSgeno, que incluye la mayorfa de los patd
genog humanos y animales, son mesafflicos, con temperaturas -
Sptimas de crecimiento cercanos a los 37 grados centfgrados.-
Los del grupe lictico, el astreptoceco de la leche y sus deri
vados, se desarrolla dentro del margen comprendide entre 10 y

37 grados centlgrados.
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Los estreptococos tienen el mayer margen de desarrollo,
gue va de 10 grados centigrados hasta por ancima de 45 grados
centigrados. El margen de temparatura de desarrecllo es una -

caracteristica diferencial importante,

Una temmperatura de 6C srades centigrados durante 30 mi-
nutss mata a la mayorfa de lzs espezies 42 estreptococos, que
por ¢l contraric baje condicicnes de frio sobreviven meler.

Tl pit Sptivo de creciriento es de 7.0. L1 enterococo -

crece a un il de 2.0, siendo &2t0 una carasterfstisa fnica en

E2u mestabolismo fermentative utilifa Ia glucosia, maltosn
laziosa v sasfarcsa comd fuentes Ge enersia, su principal pro=-
Gucto moctabdlico es el Scido ligtico ademis de una pegueia --
canzidnd de Scifs £S5rmico, acftico v erandl, La produczidn -
de fcilo lictico ocurre tanto en condiciones aexébicas como =
annertkicas. Lz acumulazidn <e ¢ste prodiste especialwente -
en medios ricos enh Flusosa disminuyen el pH, por lo gue es re
comendable tamponar los redics ya gue este gormen €s muy sen-

sible a los pH Lcidos.

Los reguerimientes nusricionales minimos de los estrep-
tococos son muy compleios ya gque son incapaces de sintetizar-

muchas de sus substancias esenciales para sobrevivir. En ge-



neral reguieren de 12 a 13 aminodcides con glutamina, ribofla
“»ina, dcido panetotfnico, piridexina, fcide nicotfnico v bioti

na. Los estreptococos del grupe A tzambién necesitan deriva--

dos del Szido nucleico: su crecimiento es netamente escimula-

do por pértideos. Algunas cepas se han cultivado en medios ==

con hidrelizados de alkumina o caselina, complementados con va

rios amincdcidos y vitaminas: aljuncs pueden cultivarse en n

I

dios gquimicamente definidos.

e los medios do cultive-

£

g por esto, gue la selgccidn
debers ser bien arimada., In rnedios ordinarios el crecimients
©s muy pobre v suele llevar a fracasos, es zor ello juc se re
comienda el uso de medics enrizuecidos entre los cuales tene-
mos: Infusilin cerekro-coracina, infusidn de sova-tripticasa e-
infusién de Todd- Hemitt. Il medio s8lido mis satisfactorio-
es el agar base con 5% de sangre. En cuanto a los medigs 1=
quidos, ez recomendable el rcalde glucosado tamponadso Y enri--
quecido, ed los cuales el crecimiente de los estreptocscos es
en forma de flfculos gue se depositan en ¢l fondo del tubn p-

dejan un scbrenadante claro.

Referente a sus propiecdades bicgufmicas, tenesos que as
t3n desprovistos de todo sistema resplratorio, por lo cual ==
dan reaccifin negativa a las pruebas de catalasa y oxidasa. -
No presentan soluhilidad en sales biljares, lo cual permite -

hacer diferenciacién con los neumccocos. acicdifican la leche
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por la preduceidn del dcide lfctice a partir de la lactosa.

2.4, CARSRITERISTICAS PECULIARES DEL TSTREITOLOZO DEL

GRUPS A
A es5tos ricroorianismos se les considera come --
los Iniecos mientros del grupo pyogenes de suficiente importan

cia tlinica, gQue Justifican uns definitiva identificacibn.

Zn la literatura, a los estreptococos del grupo A corin

mente =g l1oS NORTRa SONS BstrePRitocCocos piSgenss O estreptoto-

¢cos tetz hemolit:icos del 3

Erres microorzanismos son de forma ecffrica u oveide de
¢.£ & 1,0 micras de didmetro presentindose tipicamente en ca-
den: Son gram positivos siendp su ultragestrugtura la carac-
toriztica ée las masterias sram positivas en las gue hay uba-
rfgida paredé gelular, una wmembrana citcplismica ¥ nusleolde;-
ajexis on la part2 eXtervna ﬁe.la pared celular hay una supere

ficie bellosa la cual contiene la proteipa ! tipo especifica.

esztos organisnos ¥y alounos del grupo C tieren-

e

Cepas 4
la capacicdad de formar cipsulas que se componen de fcido hia-
lurénico, por lo cual en Ias plaocas de agar sanjyre dan un as-
pecto mucoide a las colonias, pero coms el gel de fSecido hialy
r&nico se difunde ripidamente en el medio, s8lo es posible de

mostrar estas estructuras en cultivos recientes de 2 a 4 horas.
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Otra forma de detectar la formacidn del icido hialurdni
€, @35 en caldos .le cultivo a partir de cepas qgue no dan colo
nias mucoices, Seastonetza] rnostrd gue las cdpsulas se for--
man fdcilrente en el ciclo de crecimiento gue tienden a desa-
parecer pociteriormente debideo a la produccifSn de hialuronidas-
sa. Mo Lennon establesis que las cirsulas son mejor demostra

[oXu]

das microscSpicamente en cultivos de 24 keras sobre placas hi

medas ¢on un 200 Ze suers de cabpalle v un 11, de azar glucosa.

El significado de la cipsula en las infecciones npatura-

les es Incierto porgjue rocec se sabe acerca del balance entre-

2s. Ll hialurcnato no es anti-

3énico, desido guizds 3 gue suw estruciura guimica no se pucde

distinguir de la del nialuronatc que cxiste en la substancias
intersticial del =ejido conjun

Los estreptaceocos del grupo A son capaces de presentar-
farmas "L" las cuales carecen de la ravorifa Jde los componen--
teg de la rared celular. Estas formas son inducidas por agen
tes gue actdan directamente en la sintesis de la pared calu--
lar, &stos agentes soh la penicilina, anticuerpos especfificos
e hidrolasa, Tarkifn pueden ser inducidos cuandso los micreor
ganismos se someten 3 concentraciones elevadas de sales o por

medio de fagos asociados a la lLisis.
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Por lo regular, la eliminacidn de la penicilina vuelve-
a la cepa a su forma inicial, sin enbarge existen Zozrmas L ~-
Jque no 50N capaces de suirir esta revercsidn. Las Iormas L se
caracterizan porgue pueden multiplicarse y asi dan origen a -
las ¢olonias L en medios de agary hipertSnicas. Durante su =-=-
crecimiente likeran el anticens ¥ de la pared celular al me--
dio, as!l como tambi&n la hermolisina v la cesoxirribonuclieasa.
El papel gjue juejan las formae L en las irnfecciones o en la -
persistencia de los estreptozocos en 1o tejides no es del to

g6 conosfide,

Todos los estreptococas del grupe A muestran ketad hemb-

lisis sozre placas de agar rangre, pero existen algunzes va- -
riantes Ko hempolizicas gue =oh poco comunes, % &€ varios ti--

Y- 3

Primers tenenos aguellos jue producen eoolontas alfa he-

molfvizaz cuando son incubados aerfbicamente v heta cuando se
[14)

’

someten a anaercbiosis. Fuller v laxted {132392) demostra-

terciznen varies factores en estos resultadse. las

culenias beta hemolftizas bajo condiciones aerSkicas s=e for--
ran si tedes los az@icarcs reductores son removides o si la en
zima catalasa es adicionada al meéio. Cllos sugirieron que -
en las colonias alfa el perfxido se forma antes que la hemoli
sina responsable, con lo gue resulta la zona verdosa. Si la-

formazién de peréxido es prevenida por una incubacidn anaeré-
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bica o @s neutralizada por la catalasa, la hemolisina produce

tfipicas colonias beta hemolfticas.

£l segunco tipo de wvariantes, son aguellas c¢2lonias gque
soh completamente hemolfticas, Estas fueron descritas per Co
burn ¥ Pauli (1941) y Colebroox {12421 %1%) . & partir de un -
brote de una infeceidn respiratoria por estreptoccsos, estae-
blecleron gue el agente 2ausal se presentaka de des maneras, -
una €s que daban colenias hemgliticas a 17 grados centfigrados
¥ otra as gue daban las mizmas colonias pero s&lo a 12 grados

centigrados.

Se estudiaron una serie e casos en gue a partir de he-
ridas se aiszlarcn coleonias no Bermoliticas, tante aerdbica co-
mo anacrShicamente. Eséos dos <orrespondian siemgpre al mismo
seretipo vy ne formaban la hemolisina 5, pero la mayorfa de e-
llez se ha probado que producen la hemoligina 0. Finalmente-
Todd fue capaz de obtener por medlo de pases por ratones de -~
cepas tipicas de estreptococos beta hemolfticos, variantes --
que no producen hemdlisis aerSbicamente perc sf keta hemSli-~

sis anaerdbicamente,

Za hemag mencionado las propiedades fisiolégicas de los
estreptacocos en general en donde obviamente se incluyen los-
del grupc A. A continuacibn daremos las caractercfsticas pro-

pias de este tipeo de microorganismos.
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Su crecimiento Sptimo €8s a un pH de 7.4 a 7.6 a 37 gra-
dog centigrados produciendo baje estas condiciones colonias -
convexas, grisnsceas, opalecentes de 0.5 mm de didmetro, dando
el aspecto de gotitas de rocio con su beta hemSligis caracte-
ristica, muchas veces mayor gue el mismo difmetro de la colo-
nia, El medio para el creciniente deberd estar provisto de -
peotidos en forma de un dializado de infusidn de carne, el =-
cual es necesario para un crecimiento completo y para la ela-
boracitn de productos extracelulares y proteina M, ademis de-
berf contener sangre de carnero desfibrinada al 5: preferible

mente.

Presentan variacidn en guanto al tipo colonial, comp ya
mencionam®s anteriormente existen colonias wmate, brillantes y
mucoide. Las cepas que prescentan colonias mucoides producen-
cldpsulas de gran tamafio, por lo tanto la abundancia de 8cido-
hialurdnico cda a la colonia un aspecto acucseoc y brillante y -

le confliere virulencia.

Las colonias mate se les considera como colonias mucei-
des desecadas, el gel se deshidrata y la superficie de la co-

lonia se contrae y s¢ convierte en rugosa.

Los tipos brillantes son los de menor tamafio, sus Célu-
las no producen hialuronatso © no lo incorporan en forma de --

yel capsular, por lo tanto no son virulentas.
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En cuanto a los caracteres bioquimicos, son uniformaes -
pero no distintivos. Ademis de las propledades comunes de todos
les estreptococos, son sensibles a la bilis, muchos de elles-
no crecen en agar bills al 10%, no hidrolizan el hipurate y -
rara vez la esculina. Usualmente fermentan la lactesa, trea-
losa, sacarosa y salicina pero no el monitel, sorkitel, insu-
lina ¢ rafinosa. Con la excepcién de la cepa tipo 3, el perf
%xido se produce generalmente por la ausencia de un sistema ci

tofromo cnmo ia catalasa,

Es importante hacer notor gue estos microorganismos son
anaerebios facultatives y algunas cepas gon capoces de crecer

a tenciones reducidas de oxfigeno {3 a 5% de Cozl.

Su metabolismo es fermentative siendo su principal pro-
ducto el fcido lictico. Su ecrecimiento se favorece en un me-

dig libre de azlcares o con un sistema Buffer para evitar los
pH dcidos.

2.2.5. ESTRUCTURA CELULAR

La cflula del estreptococo grupo i presenta en -
su superficie una estructura compleja que contiene un gran ng
mero de antigenos, Su envoltura exterior esti compuesta de -
un gel de Acido hialurdnico, aungue esta cipsula es muy ln- -
constante, Por debnju.de esta clipsula se encuentra una es- -

tructura protefca muy resistente: la pared calular. Se puede
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considerar gue esta pared comprende tres capas. Una capa ex-
terna que localiza a 3 antfgenos protefcos, uno de ellos la -
protefna M la cual se relaciona con la virulencia por tener -
propiedades antifagocitarias, v los otros dos antigenos T ¥y R

gue no se relacionan conp la virulencia.

Una capa media, gue por su pese constituye la parte mis
importante de la pared celular, estf compuesta por un garhchi
drato grupe especifice en el cual se basa la clasificacidén de
Lancefield. Este carbohldrato se encuentra unido covalente--
mente al peptiloglicanc, gue es un polimero lineal que se comn
pene de fcido W-acetll glucesamina N-acetil mur&nico. Este -
PPS constituye el 40 a BO% de la pared celular v el carbohi--
drats aproximadamente un 30 a 30% del peso seco de la pared -

celular y cerca de un 10% cel peso de la célula intacta.

En la filtima capa de la pared celular existe una deliea
da mermbrana gue incluye el citoplasma celular. La membrana ~
es una triple capa, gque se compone de lipo protefnas y gluco-
sa, Ll citoplasma de los estreptocncos c¢ontiene protefinas --
{incluyendo enzimas) y fcidos nucleicos. Un total de 11 com-
puestos diferentes se han detectado en esta e@structura, entre

ellos una nucleo protefna, .
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CAPSULA

Acido hialurfnico

FARED CCLULAR

Proctelna;

Antigenos M.T.R,

Carbohidrato grupo especificzo
N
R

-acetil=-glucosamina
amnesa

MUCOPEETILO (pepticdoglicind
N-acetil-glurosamina
H-acetil-Scido murimico

Clijzopéprido de L v D-alanina

Acido C=3lutdmico ¥ L-lisine

SHIRANA CITCPLASHMICY

Protefna, Lfipido. Gluzosa.

FIGURA 1. Diagrama esquemitice de la cdpsula, pared
celular y merkrana citoplismica de la cé&-

lula de estreptococo hemolitico grupo A.
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2,2,6. PRODUCTOS ZNTRACILULARES

La zran variedad de procesos patalSgicos produci
dos en el horbre por los estreptoctocos hemoliticos del grupo-
A Fueden estar en relacidn con el elevado nCmero de productos
extracelulares gque e$tos organismos son capaces de produsir.-
Por mEtodes inmunoelectroforfxicos, por ejemplo, se hab encon
tr2io en recelas Se clobulinaz gama huranes 20 anticuerpos éi
ferentes gue reaccionan con los antigencs extracelulares ela-
borasos per la cepa C-203 de estroptocoro hemolitico del gru-
pe .  Estos datoc sugieren gue los estreprococes del grupo A
pusien liberar hasta 20 antfigenos extracelulares cuando cre--
cen en tefidos hmumancs. De exnzre todos los identificados, -~
le: gue se citan a schtinuacif5n parccen seher ravor significa

ve
cifn patozénica. )

METAGOLITO ARTICUERPD

Toxina erizrogénis Anzitodina eritrogénica
Estreptoliszgina "O" Artiestreptolisina "o"
Estreptolisina "F" o antigénica

Alfa hemplisina tie descrito
Estreptocinasa sntlestroptosinasa
Dasoxirribonoclueasas No descrito
Ribonucleasa Ho descrito

Hialuronidasa Antihisluronidasa
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Toxrina aricrogénica:

Se sabe gue la toxrina eritrogénica es responsable del -~

exiante2ma de la esearlatina. Las cepas de estreprococos del -

grupa A gue procugen toxina eritrogénica son lisogénicas (da-

made parecidso a las cepas koxizénicas de Coryvnebacterium diphs~
teriae,

La cantidad de ronina preoducida por las diferentes Se~—

pas lisogfnicas es muy variable.

Nlo sa concce ol modo edMarto de aocidn da la toxina eri-

trogénica. Cuando se inyecta en la piel de nifios sensibles,-

causy reacclones eritematosas localizadas, cuye rmining apare~

ce alrededar 32 las 24 horas {zruela de bick)., Sste efecto -

eritrogénico se newtraliza por los anticuerpos, cume se evi~-

dencias 1} por el hecho de gue durante la cenvalecencia, cuan
do el suero de los enfermos contiene un tftule alto de antitg
#ina, la prueba cutinea se vuelve ttegativa, ¥ 2) por la chser
vaeifn de gue la inveceidn intradérmica de antitoxina homdlo~
ga en la acné de la escarlatina devermina la desagaricibn lo-

cal del exantema (prueba de Schultz-Charlton}).

Oa zecuerdo con ello, una prueba da Dick pesitiva se in-
toerpreta como muestra de la ausencila de antlitoxina eircalante

¥, por slle, de sensiklilidad a la esecarlatina,
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Hay tres clases de toxina eritrogénica inmunol&gicamen-
te distintas {tipos A, B ¥ C), producidas por diferentes ce--
pas de estreptococos, Posiblemente las 3 son protefnas, Cier
tags cepas de estreptococos hemoliticos de 1o§ grupes C y G, =
nsf como de estafilococos, producen toxinas eritrogénicas muy
parecidas, si no idénticas, a las de los estreptococos del ~=-

grupo h.(S)

Hemolisinag estreptocHcicns © estrepipliisinasg,
122)

Harmoreck (1t95) mostrd gque algunes estreptococos -~
tienen la capacidad de lisar a los glb&bulos rojos y que gl -~
factor responsable de esta hemSlisls se puede extraer de los-
organismos 7 obtenerla en los filtrados de cultives. Todd --
{1932-1938) v Wildé (1935}, demostraron gue existen no s8lo u-
na sino dos hemolisinas estreptocbcicas, las cuales son subs-
tancias protéicas, ¥ no s58lc hemoliticas sino también téricas
para los animales. Dichas lisinas se les designd como estrep
tolisina "0” y estreptolisina “S”, cada una de las cuales tie
ne su forme especifica de accibn., Arbos son extremadamente -
lfibilaes & temperaturas de 37 grados centigredos y desaparecen
ripidamente en los cultivos después de las primeras horas de-

incubaecién.

tas 2 son producidss ademfs por los estreptococos de --
los grupos C y G, son citopéticas para células de mamfferos y

bloguean la fagocitosis: quizés por dafio guimiotsctico y por-
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ingestidén de leucocitos y destruceidn de sus lisocsomas,

Estreptolisina "O".

Se le denomina asf por la facilidad con que es inactiva
da irreversiblemente per el oxfgenc atmosférico. Es una hale
proteina con un peso molecular de 25-70,000 posee una activi-
dad muy grande sobre los eritrocitos del hombre y otras espe-
ciles de animales y s¢ sabe gue la cantidad necesarla parza la-
lisis de un eritrocito estd por el orden de 10711 microorga--
nisros, es decir, 1060 000 veces menos que la sagpopina necesa

ria (en moléculas).

En ¢onhtacte ¢on el aire, la lisina se encuentra en su -
estacdo oxidado (estado inactive), ¥ se reduce ripidamente con
agentes reductares tales como la cistcefna, beta-mercaptanol o
hidresulfito de sodio. En estas condiciones de reduccifn as-
¢uando la lisina es hemolitica o citoctBxlca ¢y letal, ¥ es por
esto gue in witro la estreptolisina "0" manifiesta su activie
dad s8lo en la profundidad del medio al abrigo del aire o en=
la superficie del agar <¢uando se somete a cendicicsnes de anag

robiostis.

La actividad hemoiftica depende de los gruges SH que -«
contienen, &sta es fuertemente inhibida por el colesterol y =
otros esteroles y ¢on un tratamiento de iodoacetamida o peryo

dato ocurre una destruceidn irreversible. Permansce estable-
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zando se le schete 3 temperaturas de concelacidn, pezd se ~=
inactiva irreversiblemente & temperatura ambiente guisfs por-

la accidn de la protefina estreptocSeoica.

La estrepiclisina "O" parece ser importante para la vi-
relencia 2el estreptococe, siende tSxicas para cBlulas rojas-
¥ blancas vanto in vive como in vitro, ademis de aue afecta ~
tankidn a cflulas del miocardio en 2ultivos y ruestra una ag~

ividad especifica cardiotdxica provgcands en animales de la~-

turatorio, efertos letales debide & una disfuncisn cardiaca.

Ctando esta taxipa allamente potente es inyecnadd intra

venosamente en ratones, concios y cobayos pueren en cuestifn-

de rCIUnEos.

£} mecanismp de accidn de esta toxins sobre las cé&luias
ozurre de lb manera sigulente:

La hemblisis comienzs despuBs de un periedo de latencia
{tan pegueiio come un Mminuto, con una alta concentracibn de 11
sina) y a5 casi instantdnea, La estreptoliszina en su forma -
redurida coumienta a liberarse y se une a los glShules rojos -
probablemente por la fijacidn del colestersl en la merbrana,-
come Ya se menciond esta lisina tiene accibdn citopitica tpm--
bién sobre los leucocitos {granulocitos y macrbfagos) de tal-
maners que afecta primeramente a la membranz plasmitica de la

eélula con 1o cual puede peaectray a eila. Una vez gue esto -
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ocurre se origina una lisis de los grinulos citoplismicos (li
sosomas) de¢ los leucocitos provocande que las enzimas hidrolf
ticas de estos grinulos se liberen al citoplasma y lesionen a
la célula de una manera [rreversible, otras enzimas pueden a-
fectar de igual manera otrag estrycturas celulares tales como
las mitccondrias, aumentando de egta manera las lesiones es--

treptocdcicas.

Otra de las prorviedades importantes de esta estreptoli-
sina es que es antigénica (tanto en su estado coxidado como re
ducido}, por lo que determina la formacién de antizuerpos gue
neutralizan su accidn hemolftica. DbDiehos anticuerpes se en--
cuentran presentes en el suero de convalecientes da una infec

cisn faringea e gistdmica producida por estreptogogos.

Los anticuerpos antiestreptolisina-0 pueden ser detecta
dos por inhibicién de la hemé&lisis por toxina reducida y esta

es la base de la prueba de anti-estreptolisina @ (AS0).

Los tftzulos de la ASO y la prevalencia de la poblacién-

aumentan con la edad.

De este modo un tftulo de 300 a 5060 se consideran en po
blaciones infantiles como de alto riesgo de infeccifn estrep-
tocteica, mientras que en los adultos estos tftulos se consi-

deran bajos.
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Esta hemSlisis presenta una reactividad inmunolégica --
cruzada y propiedades similares como oxigeno 18bil con otras-
toxinas tales como la hemolisina neumocécica, tetanolisina y=-
la toxina 0 de Cl. perfringens todas estas son neutralizadas-
por suerc de caballe hiperinmunizado contra la estreptolisina

O.
La hemolisina de Bacillus cereus fue similarmente neu-=-
tralizada por antiestreptolisina -0 de caballe, pers con la -

antiestreptolisina -0 de humano no tuve el rismo efecto.

Estreptolisina "s".

La naturaleza biogufmica dée esta lisina es un poco con-
fusa pues no es como la estreptolisina-0 <de naturaleza protel
ca en su totalidad, se dice cgue 53U molécula consta de unn par
te proteica o pEptido hamolftico especifico y una parte ho =--
proteicacuya naturalexza varfa seghn las condiciones del medio
La parte no proteica se une a un acarreador molecular gue pue
de ser alblmina sérica, lipoproteina sérica, polinuclebtidos-

de fcide ribonucleico y detergentes no ifnicos.

La extracciftin de ests lisina dependeri de que se forme-
el complejo péptide hemolfitico-portador macromolecular, Ade-
mis de ¢que como esta substancia es muy termeldbil es diffcil-
su purificacién. No ha sido posible aislar libre la lisina -~

del portador,



En los primerog estudios se establecid que la adicidn -~
de sueroc a caldos estimulaba la produccién de la hemolisina.-
tater 22! establecis que cuando el suero se adiciona a suspen
siones lavadas de estreptococos, la hemolisina aparece rdpida
menhte ¥ Se puede detectar en &l filtrado. De este hecho deri

va el norxbre de estreptolisina - 5 (S de suero}.

La hemolisina es una molé&zula estable frente al oxfgeno
por lo que no se inactiva per la oxidacidn ¥y manifiesta sus -
propiedades hemolfticas tanto in vivo como in vitro en pla--
cas de agar sangre, siendo responsable de la beta hemdlisis -~
superficial de las c¢olonias de muchos estreptococos cuandeo se
incuban aerdbicamente. Algunas cepas carecen de esta hemoli-~
s$iha por lo gue aparecen como no hemolfticas sobre la superfi

cie del cultivo.

Es sensible al calor y al &cido y puecde ser preservada-
solo por almacenamiento a temperaturas bajas. Es fuertemente
inactivada por lecitina y beca-lipoproteinas, pero no por el-
colesterol ¥ se inhibe por la fosfatidileclina y fosfataetano

lamina.

Tiene un peso molccular considerablemente menor a 20000
10 que explica gquizds su falta de antigenicidad. Berheiner -
explica gue este agente hemolftico es un compuesto peptidico-

que consta de unas 18 moléculas de amiho&cidos.
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Como @& antigfnica no se encuentran anticuerpos gue = =
sean capaces de neutralizar la accifn de esta hemolisina la -
cual se considera la mis t&xica de las subsctancias producidas
POT el estreptococo, pero cone yva se dijo anteriormente, esta

accisn se inhibe por las lipoprotefnas séricas.

La actividad Iftica se ejerce sobre una gran variedad -
de céiulas vome los glsdbulos rojos, granuloritos, macr&iagos,
protoplastos, formas L, ademfs in vwitro tiene una acecidn cite
pfitica sotre leos levcozites y una variedas de células tumora-
les afectando ademis estructuras subselulares comc la mitocon

dris v lisosomas.

El modo de accién de esta lisina es muy parecido a la -
de la hemplisina O, s6lc que la lisis ocurre nmiis lentamente,.-
Una ves gue el pépcido hemolfitico se ha likerade de la bacte~-
ria ¥ se une al portader molectlar, éste la transporta hasta-
la superficie de las células en donde actfia directamente sp--
bre los fosfolipidos ce la membrana celular y ahf{ se inactiva

el péprido.

La estreptolisina -5 tieng un efecto letal sobre anima-
les de laboratorio. Por invegcibn intravenosa en conejos cay
sa ripidamente la muerte con evidencia de homblisis intravas-
cular y 1la inyeceidSn intraperitoneal en ratones causa necro--

sis de los tlbulos renales.
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El estreptococo grupo A posee ademis una herolisina in-
tracelular con propiedades similares a la tipo 5, solo gque si
pregaenta antigenicidad. Dicha lisina puede ser liberada selo

después de una sonificaci&n bacteriana prolongada.

Estreptocinasa.

En 1939, Tillett v Garner(sj dascubrieron una substan--
cia en los filtrados de cultivos estreptocdccitos que produclfa
lisis de los codgulos de sangre humana. Denominada primero =~
fibrinolisina escreptocSeosica se demostrd postericrmente gue-
catalizaba la conversis&n del plasmindgeno en plasminha, pzz leo

que fue llamada postericrmente estreptccinasa.

Se¢ han aislade dos espacies moleculares de estreptocina
sa (A y B), gue difieren per su antigenicidad y por su movilji
dad electroforética son inmuhogénicas e inducen la produceidn
de anticuerpos antiestreptocinasa en la mayor parte de las en
fermedades causadas por estreptocoeos del grupe A. Aungue su
accifén se ha relacionado a menudo con la falta de formacidn =~
de Larreras limitantes de fibrina en la periferia de las le--
siones estreptocSecicas permitiendo asf a los gérmenes, su di
fusién con gran rapidez, no existen datos fonclurentes para -
mantener esta sugestiva hipStesis. En efecto, la invasividad

de las lesiones estreptocSccicas no parece estar influida por-

los anticuerpos antiestreptocinasa.
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Hialuronidasa.
La mayor narte de los estreptococss hemollticos pradu--
cen hialuronidasa, cuya accldn enzimfitica despolimeriza la =--

sutstancia fundamental de los tejidos.(g}

Las tepas aisladas de faringes hormales producen tanta=-

hialurenidasa como las de infelciones graves o kenignas.

,La substancia capsular ie cepas encapsuladas de estrep-
tosscous hemolizicos Ge los grupos A y € estd formada por dci-
do RialurSnice, ¥ tales cepas noe producen hialuronidasa, a pe
sar de gue generalmenie son +vwirulentas., Cake suponer gue la-
prciuccidén de ezta substancia pueda tener relacidn causal con
la zapacidad d¢ los ez:treptocotos virulentos para diseminarse
en o5 tejidos; en efecto, la mroduccidn de hialuronidasa au-
m&nta an presencia del subsstrate. La virulenhelz de las cepas
ersapsuladas v la fal:a de f£atos experimentales pareceria in-
validar esa afirmacibn. Par el contrario, la produceidn de -
fciifo hialurénico, o sez, de =ipsulas, aparentemente sin im--
portancia para la infoccidn experimental por via intraperito-
neal, parece ser esencial para la infeccién causada por inha-

lazidn.

Desoxirribonucleasa.

Los estreptococos del grupo A, ademis elahoran enzimas-

que despolimerizan el ADN (DNasas). En los filtrados de es--
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treptococes se han encentradeo 4 tipos inmunolégica y electro-
foréricamante distintos, llamados A, B, € ¥ D. Dado gque es--
tas enzimas ho penetran & travis de las membranas plasmicicas
de las células vivas de los mamfiferoa, no son citotdxicas. -
Sin embargoe, sor capaces de despolimerizar las acumulaciones-
viscosas de ADN gue existen en el pus ¢speso como resultade -
de la desintegracién de logs leudocites polimorionucleares. -
Preparaciones enzimiticas gque <¢ontienen ostreptocinasa v deso
xirribonucleaﬁa estreptocScicas {estcreptodornasa) fueron in--
troducidas por Pillet: para fluldificar exudades purulentos =

en enfermedades tales como el empiema neumocdeico.

2.2.7. PRUZBAS EEPECIFICAS PARA LA IDENTITICACION ©n ES

TRIPTOCLCOE RETA HEMOLITICGS DCL GRUPD A,

SUSCEPTIRILICAD A LA EACITRACILIA.

Esta prueba se utiliza para distinguir entre es-
troeptococes beta hemoliticos del grupo A de otros tipos de en
treptocdcos también beta hemolfticos {no grupe A). Sin embar
go, se& deben tener en cuenta varios factores importantes en -
su UsO:

1) Urtilizar discps diferenciales, no de sensibilidad. -
Estos Gltimos contienen una concentracidn excesiva de bacitrg
cina para permitir una diferenciacién segura entre los del =~
grupo A vy el resto. Los discos de bacitrocina diferenciales-

contienen unas 0.04 U por disco, mientras que los do sensibi-
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licdad contienen 10 unidades por disco.

2} Emplear un indculo abundante de un culiiveo puro. Bi
el indculo es escaso, cepas de estreptococos no pertenecien-

res al grups A parecerin mis susceptibles a la bacitracina.

3) Usar un cultivo puro. La prueba se ha disefiado para
cultivos puros y no mixtos. Se ha visto gue el uso de estos=-
diszos en placas primarias inoculadas con exudado faringeo s6
lo han permitides un 70% de presisidn en la identificancidn del

essrenptococo Jrups H

4) Uzar Snicamente gstreptogoces beta hemcliticos. De-
berl difcrenciasrse bien el tipd de hemblisis, va que muchos -
estrecrtococos alfa hemolfticcs incluyendo el newnococo 590 --
inhibidos por el disce diferencial. Para esto, cada nuevo lo
te de dissos deberd ser probade c¢on ¢epas conocidas tanto del
grupe A, tomo ho grupe A, a Iin de establecer variacién ¥ es-—

cetilidad.

5) Interpretar toda zona de inkibicién como indicacidn-
positiva independientemente de su tamafio. La ausencia de zo-
nes de inhibiclén, cualesquiera gue sea su difmetro, signifi-

ca 4ue el cultive es reslstente.

Afin cuande algunog autores y boletines técnicos reco- -
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miendan medir el tamafio de la zona de inhibicién, el creador-
de la prueba (Maxted) no estipuld gque las zonas debfian ser de
un deterninado tamarfico. Mo existen datos experimentales gue -
confirmen que deban tmedirse los difmetros de las zonas a fin=-
de diferenciar entre los estreptoCocos grupe A de los no gru-
po A7 ademfis de gue leos resultados falsos pesitivos son poten
cialmente poco perjudiciales gue si son falsos negativos, Al
considerar un determinado difiretro {10 mm) para ‘omar como ro
sitiva la prueba, aumentd el errcr en un 10% (falsos negati--
vos). Aproximadamente un 5% £e los estreptococos grupo A, =«
tienen 2onas menores de 10 mm de difmetro. Se ha logrado i--
deptificar un 99.5% de los estreptocceos 4rugo A sSin conside-

rar ¢l tamgafio de la zena.

Se debe tencr en cuenta de gue los discos de kbacitraci-
na, inhiben el crecimiento de algunas cepas de estreptocoCos-
beca hemoliticos no gruge i, for lo gque ¢l informe del labora
torio seqgin se recomienda en el manual de procecdimientos para
el aislamiento e identificacifn de estreptococos, deberi ser:
a) Prokable estreptococo del grupo A, por medio de la prueba-

de la bacitracina.
b) Estreptocnc05_beua hemolfiticos no grupo A, por la prueba -

ée la bacitracina.

Aprozimadamente un 6% de los estreptococos beta hemoli-

ticos grupo B de origen humano son susceptibles a la bacitra-



clna, Este error puede ser eliminado usando una prueba fisip
ldgica para la identificacidn presuntiva de los estreptococos

del grupe.

LA mayor causa 4¢ error en esta prrueba es la susteptibi
ilidad de lops estreptococos beta hempliticos no grepo A, B ni-
D. Los estreptococos de los grupos © y G =on ocasionalmente~-
susceptibles [(7.5%), por lo tanto son ifdentificados por error

como del grupo A,

Los estreptococcos viridans muestran sarnbién suseeptibi-

[

idad en un 7.8t pero puede eliminarse este error identifican

do correctamente la actividad hemolftica de las cepas.

2.3, FISIOPAYOSENIA Y EPICENICLOGIN DE LAS TNPIQCIONZS CHUSA=-
G

DAS POR LETEEPTOCOCOS SEL GRUTO AL

2.3.1. TISIOPATOGEINIA.

Los estreptococoes del grupdo A poseen Numerpsos -—-
factores que incrementan la virulencfa y permiten gue los or-
ganismos se cstablezcan en el huésped. Muchas cepas tienen -
predileccidn por las vwlas afreas superiores, en oposicibén a -
la piel, pero no estén claros los mecanismos responsables dee

esta especificidad de tejidos.

Recientemente, sin emkargo, sa ha demostrado gque las ce

pas farfngess © cutineas pueden unirse selectivamente con cé-

]
i
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lulas epiteliales eh estos sitios.
Laos estreptococos del grupe A portadores de protefna M-

de superficie son resistentes a la fagocitosis. Se ha demos-

trado que la pared calular del estreptococo activa =1 comple-
mentas a través de la via alterhativa. Esto parece deberse a-
un receptor de superficie para activadores de la via altetrna~
tiva, gue tuede sar reconocide por fagocitcs e iniciar la fa-
gocitosis. La protefna M bloguea la activacidn del complemen

to y asf puede conferir resistencia a la facocitosis por este

me@canismo.

Sin embaryo, la presencia de ansicuerpos de tipo espect
I

fico hace gue los organismes sean totades por neutrffilos ¥

monocitos, probatblemente por activacidn de la opsonizacisn a-

través de la vfa cldsica del complemento.

Los estreptococos son rdpidamente destruidos luego de -
la fngestién, v la desintegracidn de la mayorfa de los orga--
nismos ocurre en 1 a 4 horas. Sin embargo, la pared celular-
es resistente a la lisozima u enzimas ligosSmicas y puede Fer
sistir en células o tejidos incefinidamente. La pared celu--
lar y glucop@ptidos de los estreptocoees del grupo & producen
lesiones inflamatorias crénicas en tejldos animales y puedan=-
provocar la aparici®n de nSdulos cutidneos y miocarditis en co

nejos. Ademis la pared celular y los glucopéptidos inducen -



54

la activacidn in vitro del complemento, con produccifn de fac
tores quimiotdcticos capaces &e causar inflamacién, 5Se ha -~
postulsado, peroc no se ha demos:trado el papel de estog fendme-

nos en la induceidn de enfermedades posest:eptocﬁccicaa.clq)

El estreptocecd del grure A puede ocasionar tanto enfer

medades sSupurativas Come SeCuelas No supurativas.

El primer grupo inclure la faringitis estreptocSecica a~
guda {con o sin esearlatinal} v todas gus complicaciones supu-
radas, incluyendo la adenitis zerviecal, la oiitis media, la -
mat=oidiciz, los abscescs peritansilares, la meningitis, la -

peritenitiz v la neumonia.

También incluve laz infecciones uterinas estreptocdeci-
cas del puerperio (sepsis puerperal), la celulitls de la piel
el impétigo, la linfanyitis y la erisipela. Las principales-
enfermedades no supurativas son la glomerulonefritis aguda y-

la fiebre reumitica.

Enfermedades supurativas.

Faringitis y escarlatina.~ La faringitis estreptocédccica
habitublmente asociada con organismos del grupo A, aungue se-
han inforrado casos esporfdices y epidemias con microorganis-
mos de los grupos € ¥ G. Cuandec la infeccién es causada por-

una cepa infectada con un bacteridfago atenuado, puede produ-
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cirse escarlatins.

En la era preantiblética, la faringitis estreptoctccica

frecuentemente se asgciaba con complicaciones supurativag - -
(abscesos amigdalines, otitis, septicemia, mastoliditis, osteg
mielitis) 251 como no supurasivas (fiekre reumdtica aguda ¥y -
¥Ya sea por la administraclén temprana de

glomerulonefritis).

antibidvicos o por camhkios en 1a virulencia, la incidencia de

seécuelas serias ha declinade progresivamente.

La infeceidn faringea purde ser asintorsdtica © puede a-~

sociarse con todos leos grados el sindrome <é dolor de gargan

ta, flebre, escalefrios, cefdlea, malestar, nifuseas vy vimitos

Ccasionalmente, se observa dolor abdeminal en nifos y puade -

confundirse con apendieclitis. La faringe puede presentarse le

vemente ervitematosfa o francamente enrojecida con exudados ama
rille~grisicens gue con frecuencia sangran cuande se efectfian
hisopadas para cultives. Hakitualmente se constatan adenopa-
tfas cervicales anveriores y leucocitosis, Pueden verse sin-
dromes clinicos indistinguibles de una faringltis estreptocsc

cica en la difteria, monohuclecsis infecciosa, e infecciones~
por muchos virus respiratorios l(adenovirus, virus Coxsackie,-

rinovirus ¥ Herpes simplex).

La asociacidn de un enrojecimiento escarlatiniforme l(e-

ritema gue se emblanguece ton la presidn, qus iniclalmenta ~-

[

A gy o g
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corpromete el tronco y el cuello ¥y se digemina hacia las ex--

trenidades} es casi diagn6stico de infeccifin estrestocGocica.

Los pacientes pueden presentar varies episodios de es~-
cariatina, ya gue existen por lo menos tres toxinas eritrogé-

nicas {pirSgenas) diferentes,

Probablemente la infecc:8n faringea confiere inmunidad-
de tipo especifico para el resto de la vida del paciente, Sin
exbarge, un tratamiento tempranc puede abortar la infeccidn -

nazural ¥ prevenir o modificar la respuesta inmune,

Infeccifn cutanea.

Con frecuencia se aislan éstreptococos del grups A, v -
en menor grade de los grupos B,C,D y G, de lesiches cutfineas.
Los estreptococos del grupe A producen impStige, ¢elulitis, -

erisipela, infececibn de heridas y gangrena,

£l impftigo es una infezcidn muy superficial de la piel
caracterizada por la formacidn e costras, lesiones de color~
dmbar que pueden gomentar come peguefias vesfculas, Las lesio
nes tempranas habitualmente contienen s5lo estreptococos, pe-
ro tambié&n pueden hallarse estafilococos o &stos pueden sobre
infectar posteriormente lesiones estreptocéecicas., Se han im-
plicado muchos serotipos y diversas de las llamalas cepas epl

dérmicas han sido asociadas con brotes de nefritis {(por ecjem-
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Plo, tipos M2, 49, 55 ¥y §7).

Ademis, muches organismos aislados o carecen de protefl-
na M detectable o mis probablemente, representan tipos ¥ toda
via no descritos, Los tipos 5% & 63 han sido descrites re= -
cientemente Y constantemente se encuontran otras SBI’OCLPUS -
nyeves. Los patrones de aglutinacidn T han sido de gran uso-
en la caccegorizacién de cepas jue no podrian ser tipificadas-—

da otra forma.

Fuede producirse celulitias con linfangitls i+ adenopa—--
tfas locales luego de una invasidn mds profunda de estroeptece
cus. 5e observan sintomas sigtfmicos como fiebre, escale- -~
fxfos y malestar, y puede producirse una invasifin del torren-
te ¢irculaterio., La erisipela es una infeccidn de la piel y-
tejidos subcutineos que habitualmente ocurre en la cara. La-
lesidén se caracteriza por eritema, edema e induraciSn, gue ha
bitualmente presenta un borde diferenciado gue avanza. Pue-~
den aislarse estreptococos de la piel v ocasionalmente de la-
sangre. Algunos individuos eastdin predispuestos a recafdas, -
habitualmente en el mismo sitio. La celulitis superficlal --
puede digeminarse causande gangrena, especialrente en pacien-

tes con enfermedad vascular periférica o diabetes.

Ademis del grupo &, pueden estar involucradoes estrepto-

cocos del grupo B, C ¥y D y anaerobios. Ocasionalmente se . -
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constatan brotes esporSdicos de onfalitis en reci&n nacidos.-
Puede presentarse una glomerulonefritis aguda luego de cual--~
quiera de estas infecciones cuando son causadas por estropto-
cocus del grupo A, S5in embargo, la fiebre reumitica s6lo se-
Presenta luego de infeccifn respiratoria.

Ho estf documentado el desarrollo de inmunidad de tipo-
especifico en el impétigo estreptocbecico. Se han demostrado-
anticuerpos para protefna M de muchas de las cepas plod&érmi--

cas en menocs del 10%Y de las infecciones.

Sepsis puerperal,

La sepsis puerperal era una causa comGn de mortalidad -
macerna en la era preantibiftica. Los estreptocsces pueden -
provenir de la £flora vazinal normal o son introducidos durahe
te 2]l parts, ocasionalmente por el gobstetra © las enfermernsx
Ocasionalmente todavia se dan casos en algunos hospicales, y-
algunos pueden deberse a portadores respiratorios o anales dae
estreptococos. En afics reclentes, graclias a las mejores téni
cas obsiftricas, las infecciones puerperales son poco comupes
El sfndrome clfisico se caracteriza por escalofrfos, fiebre, -
enrojecimiento facial, distensién abdominal con sensibilidad-

pelviana y secrecifn vaginal serosanguinclenta.

Con frecuencia se aislan estreptococos del grups A de -

los loguics o de la sangre. La mortalidad ha disminuido en -
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forma significativa con los antibibticos, incluso con trato--

miente, la recuperacisn puede ser complicada y prolongada.

Secualas de infeccifn estreptocdccicaaguda.
Fiebra reumdtica aguda {(FRA).- La fiebre reumitica ha -

sido descrita por Feinstein como una porcién arbitrariamente-
designada del espectro de complicaciones inflamatorias que —-
pueden segulr a infecciones por estreptococos del grupo A, ma
nifestada por la aparicién, ya sea sola o en diversas combina
ciones, de artritis, carditis, corea, eritema marginado o n&~-

dulos subcutdneocs,

Esta constelaciéin de sintomas habltualmente aparece 2 a
3 semanas despufs del comienzo de la infeceifn estreptocéeica
aunque la corea y el eritema marginado pueden observarse has-
ta 6 meses despufis. La diversidad de las manifestaciones dao-
la fiebre reumftica, la demora del comienzo luego de la infac
cibn ¥ la incapacidad antes de la d&cada del 20 para clasifi-
car a los estreptococes, hicleron 4¢ue fuera considerablemente

diffcil]l entender esta enfermedad.

Ademis de los criterios clfnicos, la comprobacidn de in
feccidn estreptoctecica reciente por cultive o gserologfa es de
capital importancia. Dado que la infecclén estreptocScica —--
causal puede haberse resuelts o puede haber sido asintom&tica

es necesaric detectar un aumento en el tftulo dea anticuerpos-
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para por lo menos uno ce los diversos antigenos estreptocbeoci
ces {estreprolisina O, ADN asa, hialuronidasa o estreptoguina

sal.

La capacidad para documentar un cambioc en los titulos -
depende de la duracifn del perfodo de latenzia, ya que muchos
pacientes pueden tener una respuesta mixima en el momento de-

la enfermedad aguda.

Puede observarse fiebre reumltica en hasta un 2%t de les

individuos durante faringitis epidémicga,

También puaden chsecvarse estados inflamatorios poses-~=-
treptocSceicos mids leves (fiebre artralgia sin artritis, erite
ma nodoso), perc no se clarifican como fiebre reumitica a me=-
nos Jue se asetien con manifestaciones rmayores (carditis, ar-
tritis, corea)l. La mavor norbilicdad y mertalidad asociadas =
con fiebre reumfrica estSn ligadas con el posterior desarrc--
llo de valvulopatfa reumSticta, responsable de aproximadamente
15 000 muertes por afio en los Dstados Unidos. La incideneln-
de esta complicacibn depende primariamente de la incidencia y
severidad de la carditis, durante la FRA y brotes posteriores

de FRA.

La patogenia de la fiehre reumitica se comprende pobre-

mente. Se han propuesto diversas teorfas, incluyendo reacti-
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vidad antigénica cruzada entre antigenos estreptocdodeos ¥ te
jido cardiaco, tozicidad directa deblda a exotoxinas estrepto
cfceicas invasién real del corazén por los estreptocscos, o -
localizacidén de antigenos dentzo del misculo o tejidos valvu-
lares lesicnades. No es necesaric declr gue el estsreptococo-
produce muchas exoctoxinas potencialmente lesivas, v sa ha de-
mostrado gue los componentes de su pared celular producen in-
£lamacifn en tejidos de mamffercs, s pesible que nunca se -
dilucide la vwerdadera pategenia de la FRA debido a la falta -

de un modelo experimental adecuado.

Glorerulonefritis posestreptoctoeica aguda (GUA).

La GUA es una complicacidn de faringitis o infeccién cu
tiéinea par estreptococos del grupo A, En contraste cdn la fte
bre reumitica, gue puade aparecer luego de infeccifn faringea
con cualguier gserotipo, la GlIA es causada por un nimero limi~

tado de cepas nefritSgenas.

El tipo 12 se ha asociado con mucha frecuencia con GHA-
luego de faringltis y una variedad de cepas, muchas de ellas-
tipo M recientemente cefinides, se han asoclado con nefritis-
piodérmica. La incidencia de GNA en epldemias ¢ infecciones-
eatreptoclocicas esporidicas puede variar desde menos del (% -

hasta 10 a 13%.

La GNA se observa mig a menudo en nifios y se caracteri-
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i por edema de comienze agude, oliguria, hipertensidn, insu~

ficiencia cardfaca cangestiva v con frecuvencia convulsiones. -

Los hallazgos de laboratorio inciluyen orins cbscura o ahumada

con eritrocitos, clilindras eritrociticos, glébulas blancos,

praoteinuria, disminuciin de romplereanto séefico, disminucidn -

de la tasa de Tiltracidn glomerular ¢ evidencias sernlégicas-

de infeccidn estreprocdzcici reciente. Ademss, con frecuencia

ocurren casos menos sSeveros 3 pueden asociarse con camtios mi

nimnes en el sedimento vrinario o disminucidn del complemento-

s&rico sin sintcmas.

Lstes carilos se onservan gon {recucncis en hermanos de

pacientes con GWA. En la biopsia renal, en los casos tipicos
se obrerva edemz e hipercelularidad glomerular con eritroci--

tcs ¢n el espacis de Dawman & en la loz rubular. 21 examen -

con inmunofluorcscenciz perrmite observar componentas cel copm—

plemento con © =in iamunedliokulinas en un patrdn globular.

Para establecer una etiologia esrrertocdosiza, es necossz

rio documentar una infeccién estreptaclccica previa & concu= =
rruente o una respuesta inmene n productos ostreptocbecicos. -

Una grar mayoria e pacientes pueden presentar una respuecsta-

seroldgica a SLO ¢ Abliasa. Es importante bustar esta Sltima-

en pacientes con impétigo, ya que la respuesta a 5L0 es pobre

luegoe de una infeccifn cutinea,
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ELl perfcds de latencia entre una infeccidn estreptocteci
ca ¥ el desarrolle de nefritis es de 1 a 2 semanas luego de ~

una faringitis y de 2 a 3 semanas luego de una infececién cutd

nea.

Puede ocurrir hematuria durante el perfodo de latencia-
tanto en pacientes que desarrollan como en pacientes gue no -

desarrollan GNA clinica.

En lo referentce a patogenia, los clmuleos granulares de-
inmunoglobulinas, gue se cbscrvan caracter{sticamente con tin
cifn inmuneiluorescente, corresponden & los dep&sitos subepi-
telialos gte se obhservan con nicrosconfa electrénica. La rag
puesta inflamatoria posiblemente so debe al depdsito de com=-
plejos inmunes dentro del »ifén, aunque tambi&n puede desempe

far un papel la loealizaciésn de componentes celulares o exo-=~

toXinas estreptocdccicas.

Las cepas nefritégenas producen una preteina de peso mo
lecular 50 000, que ha sido detectada recientcomente en mate--

rlal de biopsia renal de pacientes con GNA.

2.4. EPIDENIOLOGIA DE LAS INFECCIONES CAUSADAS POR ESTREPTOCO

CO0S DEZL GRUPQ “aA",

Las epnfermedades caugadas por estreptococos del grupo A-

se hallan entre las infecciones bacterianas mis frecuentes en
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contradas por el hombre. La faringitis estreptocSccica v el -
impétigo son las manifestaciones clfnicas m8s comunes. Se --
destonore la verZadera incidencia de estas infeeccjiones. Sin-
embargo, es improbable gue un nifioc llegue a los 10 afios de e-
dad sin haberse topado con estreptococos del grupo A. Los es
tudios de nifos en edad escolar en busea de anhticuerpos para-
estreptolieina ¢ u otros exoproductos han demostrado que la -
mayerfa tiene ti:ulos significatives, indicands infeccién en-
lus 3 a € meses previos. Las infecciones de las vfas adreas-
superiores ocurren mds frecuentemente durante los meses de in
vierno, cuandeo aumentan también los portadores faringecs y na
sales. Los estreptotocos del grupc A Be transmiten primaria-

mente por las gotitas de las cecresiones respiratorjas.

& transmizisén por la leche y productes licteos ha side
ampliamente conzrolada con la pasteurizacién., 5in emhargo, -
pueden ozurrir epidemias explosivas luego de la contaminacién
de alimentos por individuos infectados. las infecciones hos-
pitalarias ocasionalmente son causadas por portadores anales-

o personal médizo con lesiones cutfneas minimas.

El pioderma estreptocdccico {impftigo) es predominante=~
mente una enferredad de <¢limas templados ¥y oocurre con mayor -
frecuencia hacia fines del verano y comienzos del otoihe. Se-
desconoce la forma exacta de transmisidén. Los organismos co~

lonizan primero la piel, antes de la infeccidn clinicamente -
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evidente, ¥y luege secundariamente pueden colonizar en la fa--

ringe. Se ha sospechado pero no se ha demostrado la transmi-

sién por vectores, como mosguitos © moscas.



CAPITULO 3
MATERIAL ¥ WMETODOS
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3.1, PROCEDENCIA ¥ SELECCION DE LA MUESTRA.

El trobajo de laboratorio estuvo dirigide a un grupec ge-
100 pacientes gue fueron remitidos al Laboratorio de Patolo--
gla Clinica del Hospital Dr. Angel Leafio y al Labpratorioc de=-
Anfligis Clinicos "Paraclinicos"™, para cultive bacteriol&gice

de axudado faringec.

Fara la realizacifn de esta investigacisn nc se tomé en

cuenta nirgln porimetro clinice,

3.2, METODOLOGIA MICROEIOLOGICA.

3.2.1, TOMA DE MUESTRA
Como es bien sabide la cavidad cral presenta una=-

gran cantidad de microorganismcs considerados como sapré&filos

ejemplo, Staphylococcus epidermidis, estreptococos alfa hemo-

lfticos, especies de Melcseria, Staphylococcus aureus, Strep-

tococecus pneumoniae, Y numerosas especies de bacterias anaerg

bias, ¥ fue por esta razfn gue la toma del exudado farfingeo -
se hizo con extremo cuidado evitando tocar con los hisopos -

las paredes bucales, lengua o paladar.

tina vez que el paciente estuve preaparado para la toma -
de la muestra correspondiente, mediante una buena fuente de -

ilupinacién v la cavidad oral bien ablerta, sa procedis a se-
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parar lo mejor posikle la lenyua usando un depresor de madera
para inspeccionar conscientemente la faringe, a&mixdslas, pila-
res, @tc., pbosteriormente s¢ tomd la muektra con 3 hisopos eos
tériles frotando firmemente el lugar sospechoso de infeccidn-

resurando no contaminarlos cfon saliva.

Con uno de los hisopos se practicaron 2 frotis en portg
cbietos nueves y plenamente identificados, los cuales se colo

rearen peor el wdtodo de Gram,

Los otres 2 hisopos restanses se introdujeron en un me-
dis de transporte (para este caso se utilizd el medio de - --
Stuart} y después se realizl con ellos la siembra para 21 pri

moaislamiento.

3.2.2. MICROSCOPIA,
Una vez tefildo el frotis mediante la coloracitn
d¢e Gram, se procedid a la observacidn microscépica con el ob-
jetivo de inmersidn (100 ¥) del microscoplo y se huscaron co-

cos gram posfisivos coh tendenscia & agruparse enh cadenas.

3.2.3. PRIMOAISILAMIERTC.

Cada una de las mueéestras de exudade faringeo se-
sembraron cn 3 placas con los diferentes medios:
1. Agar sangre de carnero al 5% (para la preparaci&én del me~-

dio se utiliz& una base de agar nutritivo y sangre de car-
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nero degsfibrinadal.

2. Agar sanyre de carnerp con colimicina v Scido nalidixico =
{CNA) .

3. Agar sangre de carnero con sulfametonxazel ¥ tripetoprim --

(medio de pruebal.

Las placas se marcaron con el nfimero ccrrespondiente a-
cada muestra ¥y con una pinca esterilirada a la f£lama se tomé-
uno de los 2 hisopos preservadcs eh el medio de Stuart ¥ ensg
guida se procedid a sembrar los dos primeras medics (agar san
gre de carners ¥ ajar sangre <eé carnero ccn colimicina v dci-

do nalidfxico) mediante la técnica de aislamiento.

Cabte mencicnar gue estos dos medios antes citades son -
los utilizados en el faborateorio de Patolegia Clinica del lics
pi«al Br. Aangel Leafo en este tipo de muestras, mismos cue me
sirvieron para comparar fstes con el medio de prueba en cuan-

toc a creciniento bacteriano.

Esterilizacds nuevamente la pinza a la flama, se casd a-
tomar el hisopn rastante en el medio de transporte y s5e sem-~
bré el Gltimo de los medios {el agar sangre de carnero con =-
sulfametoxazol ¥ trimetoprim) utilizando la misma téenica de-

aislamiento.

El modo de sembrar las placas fue el siguiente: El hisg



10

pPo se hacfa rocar por complets sobre 1/6 cde cada una de las -
cajas petri, i mediante un asa ¢on la punta ©on aro se proce--
dfa a dispersar el inéculo mediante la tEcnica antes menciona

da como se muestra en la figura 2.

FIGURA 2

METODO DR SIZMERA TO8 ATSLAMNIZNTO
N 1] inbculo primario son hisopo

2) y 3) Estrfas con z=sa

Para hacer las estrias del nlmero dos se debe quemar el

asa al igual que para hacer las estrfas del nfmero tres.

Una vesz sembradas las placas se incubaron n 37 grados -
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centigrados ¥ una atmbsfera de 5-10%1 de CO2 que se obtuvo me=

diante el sistema de la vela encendida en el breoecal, durante-
24 heoras.

3.2.4. EVALUACION CUANTITATIYVA DEL CRECIMIEUTO MICROEIA

KO.

Después de este periodo de incubacién se revisa-
ron las placas buscando las coloniass tipicas del estreptoccco
beta hemolitico {finas, con hexSlisis completal Okservando en
cual da las tres placas se obtenia mejor desarrollio y beta he
m&lisis ¥ en cual se inhibfa mis la flora normal de erofarin-
ga. Se llew6 a cabo la evaluacidn del erecimientc microbiane
¥ los estindares que se usaron para dicha evaluacién fueron -

los siguientes: (tabla ¥o. 1).



TABLA No. 1

HANERA DE CUMITLIFPICAR KL CRECIMIBHTO DACTLRIANO.

CRECIH1EHTO

SLCTOR 3

STOR 11

SLCToR 181

Negativo

Ho erceimiento

Ho creciniento

Ho erecimiento

Cecasn cantidad

14

Colopias aisladas

(3-30 colonias)

Hlo crecimiento

to crecimiento

Moderada cantidad
2+
1

Crecimiento con-
fluente (abundap

tes colonlag)

Colonlas aisladas

Ho crecimlente

Abundante cantidad

34

Crecimiento con-
fluenie Labundan

tes colonias)

Crecinicento con--
Mucnte, Labundan

tes colonias).

Colonian alsla

dan.

Muy abundante can-
tidad
a¥

Crecimiento con-

fluente.

Crecimiento con==-

flucnte,

Crecinmiento con=-
flucnte {muchas

colonias aisladag)
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La evaluacidn cuantitativa del crecimiento microbiano =
se llevé a ¢abo en cada una de las 3 placas sembradas ¥ sSo rg
portd el crecimiento de 1la flora normal de orofaringe tanto -
come de las colonias sospechasas (beta hemolfticas con carac-

terf{sticas de estreptococos).

Ademis se midid el difmetro de la colonia v de la hemd=-

lisis de las colonias sospechosas,
Se practics un frotis de las colenlas sospechosas, el -
cual se tifié por la coloracisn de Gram para canfirwar 1o mor-

fologfa {(cocos gram positives sgrupados en cadena).

Preparacién del agapr sangre de carncro con sulfapetoma=

zol v trimoronrim lnedio dc ewperimenwazifnl.

El agar sangre de carnero se prepard de la siguiente ma
nera:

Se disolvi& el agar’ tripticase soya en agua destilada ¥y
desmineralizada y enseguida gse procedid a esrterilizar a 15 --
1hs, de presifin durante 15 minutos; una vez pasado este tlem-
po, dejamos enfriar hasto aproximadamente 40 gradeos centigrna-

dos para después agregar 5% de sangre de carnere desfibrinada

El agar sanqgre de carnero con sulfametoxazol y trimeto-
prim (SXT-BA) se prepard adicionando 1 ml. de solueifn stock-

{antibi&tice) a un litro de agar sangre de carneroc. Ensegui-
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da se procede a vaciar en las plafas el medio aproximadamente

5 ml. por caja de petri.

La splucisn stack que contiene los antibibdticos se pre-

para cowmbinande partes eguivalentes de selucibn A con solucidn
B,

La splucifn A se obtjene disclviendo 0,125 g. de trime-
tonrim en pogos mililitros de HCOL §,IN y después llevar a 50-

ml. con aygua destilada.

La solucibn B se prepara disolviendo 2.375 g de sulfame
toxazel en pocas mililitros de HaOH J.OHN 3 se lleva 2 50 ml.-~

con agu destilada.

KOTA: Las rantidedes de agar tripticase soya, de agua destila
én v desmiperalizada, de sangyre de carnerp y de solu- -

clén stock empleadas en la preparacidn de este medio, -

varfan seginh sea la cantidad [(de nediol gque se desce ==

preparar; para ©sto se debe tomar en cuenta lo sigulen-

te:

Emplear 40 g de agar tripticase soya pers 1000 ml de me

dio.

5%t de sangre desfibirinadn de carnero (5 ml. de sangre -

por cada 100 ml. de redio}.

} ml. da solucidn stock por cada 1000 ml. de medio,
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Para la preparacidn de la solueién A y soluclién B se de
be tomar en cuenta la pureza del HCL y MaOH respectivamente -
al igual gue la dengidad gue marque ¢l frasco del reactiveo em

pleado.

Considerande lo anterior se deben hacer los cllculos cg

rrespondientes.

3.2.5. REAISLAMICITO.
Las cplonias sospechesas {(beta hemolfeicas y co-
cos gram poeEitives) del estreprocecw grupe A, s¢ resembraron-
en placas de agar sangre para obtener un cultivo puro de - -

1las.

Hediante un asa en punta esterilizada a la flama del me
chero y enfriada en el agar, se tomé de la colonia un pequefo
inSculo y se sembré en el agar sangre por el mBtodo de estria
cifin. Las copdiciones a las gque se sometis fuergn las mismas
en las gue se obtuvo. Se incubd a 37 grados centigrados y --
5 - 10% de 502 durante 24 horas, después de este tiempo se re
vigsaron verificando la beta hemSlisis, morfologia colonial y-

celular,

3.2.6. IDENTIFICACION DEL GRUPQ.
Después de la obtencifin del cultivo puro, se pro

cedid a realizar la prueba de la Bacitracina 0.04u. (Taxo A}~
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gue fue la elegida para la identificaciédn presuntiva del es--
treptococo grupo A. Simultanea a &sta se practicd tambié&n la
‘prueba de Camp, para cescartar el grupo B gque es positivo a -

ésta.

Para la realizaci&n de ia prueba de la bacitracina se -
usaron sensidisecos diferenciales de D.G4 u. del antibibtice -

(Difco) ¥ el cultive puroc de los microorganismos sospechosos.
¥ P

Se tomd Zel cultivo puro un insdcule abundante con un a-
sa con la punta en aro y sc sembrS sobre una placa de agat -~
sangre haciendo las estrfas ¢omo s¢ muestra cn la figura néme

ro 3.

TISURA Lia. 3
I:0D0 DE SIEMBRA ¥ COLOCACION DEL DISCO
EN LA PRUEBA DC LA BACITRACINA
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Mediante unas pinzas desinfectadas con alcohol ¥y flamea
das, se tomS el disco de bacitracina por un extremo colocindo

lo en una zona donde no estuviera muy cargada ¢on la muestra.

La placa se someti$ a las mismas condiciones de cultivo

{37 grados centfgradeos, 5-10% de €O, durante 24 horas}.

Cualquier zona de inhibicifn alrededor del sensidisco -
se toxd como resultado positivo ¥y la ausencia de zonas de ~ =
inhibicidn significd que el cultivo era resistente por lo tan

to e grupo A segln el criterio de Maxted.

Cabe mencionar que esta prueba predice con una seguri--

dad Zfel 951 la identificacifn presuntiva de =ste grupo.

Simulti3nca a esta pruesba se realizd la prucka de Camp.-
Se trazd una estrfa de estreptococes (por identificar) en for

ma perpendicular a otra estrfa de una cepa de Starhvlococcus

aureus conocida como productora de la beta ligina. Ambas 1I-
neas no deben tocarse. El medlo en que se realizd esta prue-
ba fue agar sangre de carnero, mismo gue se incubdé a 37 gra--

dos centfgrados, 5-10% de C02 durante 24 horas.

Esta prueba esti basada en la actividad hemolitica de -
la beta lisina estafilocédeica sobre los eritrocitos ya que se

ve intensificada por un factor extracelular producide por es--
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treptococos del grupo B, llamado factor Camp. Por lo tanto,-
tof2 vez que dos reactantes se Superpenen en una placa de a--
gar sangre de carpero se advierte una intensificacidn de la -

reazcién beta hemolftica.

Interpretacidn: Como se ilustra en la figura No. 4 la -
zond ae intens;ficacidh ge lisis asume la forma ce una cabecza
de Ilecha en la interseccifn e ambas estrfas. Cualguier es-
treptococe bacitracina negativo, Camp positivo, bilis-esculi-
na negativo, puede ser inforrado como estreptocosa grupo B, -

presuntive por Zamp.

FIGURA No. 9

Cuando las pruehas de bacitracina y de Camp resultaron
negativas, se report estreptococos beta hemoliticos grupo -

no A ho D,
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RESULTADDS

Tomando en cuenta gue se procesaron 100 muestras de exy

dades faringeos, se obtuvieron los siguientes resultados:

0%, .........N0 desarrollaron heta hemSlisis.
3%.4..40....Presentaron colonias beta hemolfticas, catalasar
positivas.
27% . 4.1 00v0-Presentagon colonias beta hemolfiticas, catalasai

negativag (Género: Streptococcus!)

e e

100%: TOTAL

En la tabla No. 2 se muestra el crecimiento bacteriano-
oktenido tanto en el medlo de prueba (SXT), come en los medios
de comparacifn (CHNA ¥ gelosa sangre! a las 24 y 48 horas de --

haberse serbrado.



TABLA No, 2. Crecimiento bacteriano en los medios de 5XT, CNA
¥y G5 a las 24 y 4B horas de haberse sembrado ba-
jo unas condicicnes de cultivo de 317 grados cen=-
tigrades ¥ 5 - 10% de c°2'

MOIERD DE GELOSA SANGEE Crh =T
PULSTRA Gs
1 iX FHO 3¥ FNO 2% FRO 24 hrs.
3% F¥o ix FNO ix Fro 48 hrs.
2 1x FRO 1¥. FHD 1% FNO 24 hrs.
1z Flo i FHO 1% FRHO 48 hrs.
3 1% FRO % THO 1% o 24 hrs.
% Fu0 I% FRO 1% FHO 48 hrs.
4 35 FRO X FRO 23 CBH 24 hrs.
2¥ FHNO
3% CBH CH{P) 2¥ CBH C{¥) 48 hrs.
3x ryo 3% FTho 2% FRO
3 3x FNo 3X FHO 2¥ FNO 23 hrs.
3% FRO 2% FROD 2¥ FRO 48 hrs.
6 37 FNO 3% o 3¥ FHO 24 hrs.
3¥ Fro 3¥ FHO 2¥ CBI C(P) 48 hrs.
3% Flo
7 1% FRO 1x FHO 1X FNO 24 hrs.
1x FloO X FHO 1% FNO 48 hrs.
g 3% FRO X FNO X FNO 24 hrs.

ax FNO X FHRO X FHO 48 hrs.
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MAERD DE GELOGA SANGHRE QtA SYT
MJESTRA Gs
9 2X FNO X FNO 1X FuO 24 hrs.
2% FHNO 3% FHO 1X Fho 48 hrs.
10 1X FNO 1X FHO 1% PNO 4 hrs.
1¥ F8O Ix ruO 1¥ FNO 48 hrs.
11 2% FNO 2X ENO 1% FNO 24 hrs.
2% FNO 2X FHO 1% FYO 48 hrs.
12 2% FuQ 2y FHO 1¥X F¥O 24 hrs.
2% FHO 2% FNO 1% Fuo 8 hrs.
13 2% FNO 14 FRO 1% Etio 24 hrs.
2% FNO i% FNO 1% FHO 48 hrs.
14 1x CBH C(N} 1¥ CBH C(N)Sin desa- 24 hrs.
1% FHO 1% P rrolle
1% FNO 1% FHO sin desa- 48 hrs.
1X CEH Cy) 1% ¢8I C(N)rrollo
15 1X CBH Gt 1X FNO 1% cBH C(N) 24 hrs.
1% FNO 1X FNO
1X CBH 1X FNO 1% CBH 48 hrs.
1% FuO 1% FNo
16 iX FNO 2X FNO 2% FNO 24 hrs.
3X FNO 2% FHO 2% FNO 48 hrs.
17 1¥ FNO 1% FHO 2% FNO 24 hrs.
1X FHO 1¥ FO 2% FNO 48 hrs.
18 2% FNO 2% FNO 2X FNO 24 hrs.
2X FHO 2% FNO 2% FHO 48 hrs.
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LIMERD DE GELOSA SRGRE [mer:Y &XT
MUESTRA GS
18 2% FNO 2X FNO X FHNO 24 hrs.
2X FHOD 2X FNO 2X THO 48 hrs.
20 2X FHO 2y FNO Sin desa- 24 hrs.
rrollo
2% FNO 2¥ FNO Sin desa- 48 hrs.
rrollia
21 33X PO 3y FNC X FHO 24 nrs.
3X Fho 3x e 3X FRO 48 hrs.
22 3¥ Csx Cc) 3% CBH Ci{N) 3x CEH cC(n) 24 hrs.
3% FrQ 3 Fuo 2% P
3% CBH ax cBH 3% CBH 48 hrs.
ix Fi0 ix FHO 2¥ FNO
25 1% C2H Ccin) 1x CBH C{X) 2X Fhio 24 hrs.
1¥ FhO 1X FRO
1X CBH % CBEH 2% ruo 48 hrs.
1x FRrRO 1x FNO
24 3% Fro 3ix PO 2X Flo 24 hrs.
3% FI0 33X Tio 2X Tho 48 hrs,
25 N FUO 3% FHO 3¥ Fho 4 hrs.
33X FHO 3% Fuo 3Ix FHO 48 hrs.
26 3% FiO X FHO 2X FHO 24 hrs.
3X Fro ¥ Fuo 2X FHo 4B hrs.
27 2¥ FHO 2¥ FNO 24X FRO 24 hrs.
2¥ CBH C{N) 2x CBH Ci)
2X Fro 2¥. FRO 2¥ FHO 48 hrs.
2X CBH 2¥ CBH



85

F2QERO DE GELOSA SNIGRE R 5XT
MUESTRA GS

28 b g gl 32X FHO 1X IR0 24 hrs.
2X CBE €N} 2¥. CEH C(N)
2% FrD 28 10 h5 3 ydie] 48 hrs.
X CBH 2X cEH

25 2% o X RO 1 e 24 hrs.
2X o X o X o 48 hrs.

30 3L o ix ©o Ao 3-1ie ) 24 hrs.
X Mo EESE o) 22X FNo 48 hrs,

a1 IN RO X ™0 A ne 24 hrs.
L RO 3% N0 ARG 48 qrs.

32 X o I PO ¥ o 24 hrs.

2% CI Ol
3X o 14 o iy FLo 48 hrs.
2¥ CEH

33 3N o X e ix o 24 hrs,
3X RO X o X NG 48 hrs.

34 3X ENo 3% ENO Ix e 24 hrs.
X FNO ¥ o X O 48 hrs.

a5 X Fno K F0 2X FNo 24 hrs.
IX B0 ax o 2X o 48 hrs,

36 33X IO Iy 0 x o 24 hrs.
3X ENC % Frio X o 48 hrs.

37 2% Fre 2X 1XFo 24 hrs.
X o 2X o IX"EWO 48 hrs.
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M2ERS DE GELOSA S5ANGRE ol SXT
MIESTRA GS
38 3x Fn an FRO 22X TNO 24 hrs.
X FHOo X FHO 21X Fxo 48 hrs.
kY 2% FNO 2y FRO 2¥X Fiio 24 hrs.
2X FRrRO 2N FRO X FHO 48 hrs,
L34 3k Fl0 3% FHO 2X Fuo 24 hrs.
3x Fro 3n FNO 2X FHO 18 hrs.
11 2X TRO ¥ FNO 2N N0 24 hrs.
2% i 2% FRO 2% FlO 48 hrs,
42 e 2¥ FNO 1X FNO 24 hrs.
2¥ TNO ¥ FHO 1% Fuio 48 hrs.
a3 2¥ N0 2% FRO 3% ruo 24 hrs.
22X FNO 2% FHO 3X o 48 hrs.
34 3X FN iy FLO Sin desa-~ 24 hrs.
rrolle
3% FNO N FRO Sin desa-~ 48 hrs.
rrolle
33 2¥ FlO ¥ PNO 2X FNO 24 hrs.
1X CEH C(P}
2¥ FUO 2X FHO 2% FNO 48 hrs.
1X CBH
46 2x FNO 2¥ FRO 33X FNO 24 hrs.
2¥ FHO 22X PHNO 3X FHNO 48 Hhrs.
47 2% FHo 2% rNO 1x rFHNO 24 hrs,
ZX FNO 2% FRO 1¥ FHO 48 hre.
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WMMEPD GE GELOSA SRNGRE 229 SKT
MUESTRA GS

48 2% Fu0o 2% FHO 2% FhHO 24 hrs.
2 FHO ¥ £Ho 2% FHO 48 hrs.

49 24 FNO X FNO 1% FND 24 hrs.
2% FNO 22X FNO 1¥ FNO 18 hrs.

50 IX FHO 2% FRO 1% Fuo 24 hrs.
A% FHC 2% FHO i Fuo 48 hrs.

51 3X CBH C(N) 3¥. CBH C(n) 2X cBH Ccin) 24 hrs.
2¥ FUO 2¥ Fuo 2% FHO
3% Cpit 3L CBH 2% CBH 48 hrs.
A% ThO 25 T ¥ FNO

52 2% Flo 2% THO X FNO 24 hrs.
¥ FNO 2X FRO 24 FHo 48 hrs.

53 2% FHOo ¥ FNO 1¥ FRO 24 hrs.
22X FRO 2% Fuo 1X FHO 48 hrs.

54 Ix Fio 3X Fuo 2¥ FNo 24 hrs.
% FHO 3% FNO 3¥ FuO 48 hrs.

55 3X Fuo X TNO 3% FNO i hrs.
3% FNO 3n FUO 3X FHO 8 hrs.

56 I¥ FHO 3% Fro 2% FuNO 24 hrs.
Ix RO 3% FNO I¥ FNO 48 hrs.

57 2% CBH C(HW) 2% CBH C{K} 4X FNO 24 hrs.
3+ FHO 3+ FNO
2+ CBH 2% CBH 4+ TFHOD 48 hrs.
4+ FNO 3+ FHO
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NATRY DE GELDEA SANGRE Jadet =T
MUESTRA G5
58 2+ CBH C{n) 2+ CBH C(¥) 2+ CBH C{}N) 24 hrs.
3+ TRO 3+ FRO 24+ FHO
2+ CBH I+ CBH 2+ ¥PBH 48 hrs
3+ Fuo 3+ FRO 2+ THO
59 2+ CBH C(N) 2+ CBHC(N) 2+ FHO 24 hrs.
A+ Ti0 3+ PNO
2+ CEH 2+ XBH 2+ FHO 48 hrs
3+ FRO 3+ FHO
60 3+ FKO 3+ PO 2+ FNO hrs.
3+ BHO 3+ Tro 2+ FNO B hrs.
£l 2+ Flo 2+ FHO 1¥ FHo 23 hrs,
2+ RO 2+ Fu 1¥ THO 48 hrs.
[ 2+ T 2+ THO 2+ FiO 24 hrs.
2+ Fuo 3+ FTHO 2+ FNO 48 Krs.
63 2+ CBH CIX) 2+ TBH CHUR) 24 hrs.
3+ FHO 3+ IrHd 24+ FHO
2+ CBY 2+ CBH 48 hrs.
3+ RO 3+ THO 2+ FHNO
64 3+ rRo ir FHO 3+ cBR C{X) 24 hrs.
2+ FHO
i+ FRO 3+ FHO 2+ CBY 48 hrs.
2+ FHOD
B3 3+ FHO i+ FNO 1+ CBY C{) 24 hrs.
2+ RO
3+ FHO 3+ FHO 1+ CBH 48 hrs,
2+ FRO
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MLMTRD CE GUZIOGH SAGRE (49 SXT
MUIESTRA 2]

66 3+ FliO 34+ FuO 2+ FhO 24 hrs.
3+ FHO 3+ FHO 2+ FNO 48 hrs.

67 4+ FHO 4+ FHO 2+ FHO 24 hrs.
4+ riu0 4+ THO 2+ FHNO 48 hrs.

6B 3+ FHO 3+ FlO 3+ FUO 24 hrs.
3+ Fxo 3+ FTHNO 1+ FHO 48 hrs.

69 I+ FHO 3+ FHO 2+ £HO 24 hrs.
3+ CBH C(®) i+ CBH C(™
i+ FNO i+ FHO 2+ FNO 18 hrs.
3+ CBH C{P} 3+ CBH C(P)

70 2+ ¢BH C(W) 2+ CBH C(N} 1+ CBH C{HN)} 24 hrs.
2+ FNO 2+ FHO 2+ FlO
2+ CBil 2+ CBH 1+ CBH 48 hrs.
2+ FHO 2+ FNO 2+ FNO

71 2+ FNO 2+ FNO 1+ FlO 24 hrs.
24 FRO 2+ FHOo 1+ FLO 48 hrs.

72 2+ FHO 2+ FHO 2+ FHO 24 hrs.
24+ FHO 2+ FHO 2+ FU0 48 hrs.

73 2+ CpH C(H) 2+ CBH CI(H) 2+ FHO 24 hra.
24 FKO 2+ FXO
2+ CBH 2+ CBH 24 FHNO 48 hrs.
2+ FLO 2+ FHO

74 3+ FMO 3+ FNO 2+ FRO 24 hrs.
3+ FHO 3+ FHO 24 FHO 48 hrsa.
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HUMLIO DL

GELOSA SANGRE Ch SXT
LS TR GS

15 3+ CcBH ¢ (N} 3+ CBH C(H) 2+ FNO 24 hrs.
3+ FHO 3+ FTHO
3+ CBRH 3+ CBH 2+ FNO 48 hrs.
2+ FNO 3+ FHO

1L 34+ FNO 3+ FXO 2+ FRO 24 hrs.
3+ FHO 3+ THO 2+ TND 48 hrs.

7 2+ ©BH (M) 24 CBHCIN] 2+ FXO 24 hrs.
3+ FNO 3+ FHO
2+ CBH 2+ CBH 2+ FRO 48 hrs.
3+ Fhia i+ FHO

73 2+ CBH C (1) 2+ CEHC{I}) 2+ FuO 24 hrs.
i+ 3+ O
2+ CBH 2+ CEH 2+ FRO 48 hrs.
3+ FHO 3+ FNO

73 3+ TUO 3+ FLO 2+ FHO 24 hrs.
3+ Tlo 3+ FNO 2+ FHO 48 hrs.

i3 2+ FHO 2+ FHNOQO 3+ FNO 24 hrs.
24 FUO 2+ ENO 3+ FNC 48 hrs.

E3 e TN 2+ FlLO 1+ FrO 24 hrs.
2= N 1+ FUO 1+ FuO 48 hrs.

32 2+ CRH C{N) 2+ CBHCIN} 2+ CBH CIN} 24 hrs.
3» FXNO 3+ Fuo 3+ FHO
e CBH 2+ CBH 2+ CBH 48 hrs.
¥+ ENO 3+ FNO 3+ FHO

43 2+ BRO 2+ FHNO 1+ FHO 24 hrs.
e BXQ 2+ FNO 14 FNO 48 hrs.
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NRMERO CE GELOSA EANGRE [ ST
MUESTRA G3
84 3+ FHO i+ FNO 2+ CBH C(N) 24 hrs.
2+ FHO
3+ FHO i+ FNoO 2+ chbH 48 hrs.
2+ FHO
85 2+ FNO 2+ FHO 24+ FHNO 24 hrs.
2+ FHO 2+ FNO 2+ FTNO 48 hrs.
86 2+ FNO 2+ FHO 2+ FNO 24 hrs.
2+ FNO 2+ FNO 2+ FNO 48 hrs.
87 1+ FNO 3+ FNO 2+ FNO 4 hrs.
1+ FuO 3+ FlO 2+ FNO 48 hrs.
88 3+ FrRO i+ FNO 2+ FHO 24 hrs.
3+ FUHO 3+ FTHO 2+ FNO 48 hrs.
as 3+ FuO 3+ FHO 2+ FNO 24 hrs.
3+ FNO 3+ FMO 2+ FHNO 48 hrs.
90 34+ FHO 3+ FHNO 2+ FlNO 24 hrs.
3+ Fu 3+ FHO 2+ FNO 48 hrs.
91 3+ CBH C (N} 3+ CBHC(N) 2+ FHNO 24 hra,
3+ FHO 3+ FND -
3+ CBI 3+ CBH 2+ FHNO 48 hrs,
3+ FNO 3+ FNO
82 3+ FHO 3+ FUHO 1+ TNO 24 hrs.
3+ FNO 3+ FNO 1+ FNO 48 hrs.
91 2+ CBl C(N} 2+ CBHC(N 2+ FHO 24 hrs.
2+ FNO 2+ FNO
2+ CBH 24 OBH 2+ FNO 48 hrs.
2+ FNO 2+ FNO
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WFERD DE GELOSH SRNGERE ch SET
MUESTRA <)
e84 3+ FRO 3+ FNO 3+ FRO 24 hrs.
3+ FRO 3+ FLO 3+ FRO 3% hrs.
%5 24 I 2+ FTNO 2+ FUHO 24 hrs.
2+ FHO 2+ FRO 2+ FHO 48 hrs.
96 2%+ CBit CiN} 2+ CBHCINY 2+ CBE C(N) 24 hrs.
2+ TRO 2+ TRO 2+ Fuo
2+ CEBH 2+ CBH 2+ CaH 28 hrs.
2+ FRO 2+ FHO 2+ TR0
a7 3+ Tio 3+ FHO 2+ CBH C( 24 hrs,
2+ THO
3+ FHO 3+ FHO 2+ CBH <8 hrs.
2+ FhO
%3 2+ CBH CH) 2+ CRHCW) 2+ IO 24 hrs.
2+ FHO 2+ FTHO
2+ C3H 2+ CoH 2+ Fllo 43 hrs.
2+ THO 2+ FHO
9g 3+ FHo I+ FHRO 2+ FNO 24 hes,
3+ FNO 3+ FHO 24 FRO 48 hrs.
oo 3+ FHO 3+ FHo 1+ FHO 24 hrs.
34+ THNO 3+ FHO 1+ FHO 48 hrs,
Fu0: Flora normal de orofaringe,
CBH: Colonias beta hemolfticas (de cocos gram positives).
C(p}: Catalasa positivas.
cil)y: Catalasa negativas.



93

En cuanto a la determinacién de la beta hemélisis, en -
la tabla Ho. 3 se muestran dichas resultados, donde se mues—-=-
tra solamente aquellas muestras que diercn la hemdlisis en al

guno de los medios de ecultive.

TABLA No. 3, CUANTIFICACION DE LA PRODUCCION BETA HEMOLISIE -
E¥ LAS MUESTRAS QUE La PRESENTARON EX LOS MEDIOS
USADOS: G5, CNA ¥ SXT (MEDIO DE PRUEBA}

MUESTIRA GELOEA SANGHRE an S¥T
MIEFD Gs

4 i+ CBH Ho CEH 2+ C2H
6 Ho CBH o CBY 2+ cBU
14 1+ CBY 1+ CBH o CBH
15 1+ CEH o CBil 1+ cBH
22 3+ CBH 3+ Copy 3+ CBH
23 1+ CBY 1+ cBi Mo CBH
27 2+ CBH I+ CBU o CHII
2% 2+ CBH 2+ CEH No CBH
32 Ho CBH Ho CBH 2+ CBH
a5 ¥No CBH o CBH 1+ CBH
31 3+ CBH 3+ CBH 24 CBH
57 2+ CBH 2+ CBH tio CBH
58 2+ CBH 2+ CBH 2+ CBH
59 2+ CBH 2+ CBH No CBH
63 2+ CBH 2+ CBH Ho CBH
64 No CBH Mo CBH 2+ CBH
65 No CBH tio CBH 1+ CBYH
69 i+ CBH i+ CBH Ne CBH
70 2+ CBH 2+ CBH 1+ CBH
73 2+ CBH 2+ CBH Na CBH
75 I+ C3tl 1+ CBH No CBH

77 2+ CaH 2+ CCH No CBX



MUIZSTRA GUIOSA SANGRE o S¥T

IR GS
78 2+ cBH 2+ CBH No C8H
52 2+ CBH 2+ CBH 2+ CBH
33 Ho CBH ko CBH 24+ CBH
91 3+ CBH 3+ CBEH Ho CBH
23 2+ CBH 2+ CBR No CEH
kL) 2+ C2H 1+« CBH 2+ CBH
%7 o CBH Ro CBH 24 CBY
%3 2+ CE=H 2+ CBH Hlo CBY

CBY; Colenias beta hemoliticas.

¥o CBH: Mo presentd golenias beta hemoliticas.
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Sa procedid a descartar bacterlas gram positivas del gé
nero Staphvliococcus (gue tambi&n son beta hemolfticas} median

te la prueba de la catalasa, resultades gQue se muestran en la

tabla lNo. 4.

TABLA No., 4 RESULTADOS DEL AISLAMIENTO DK LAS COLONIAS BETA
HEMOLITICAS ¥ PRUEBA DE LA CATALASA.

MUESTRA as - ot
TUMERD

4 c {P) - c ()
[ - - c (»
14 C (i c (¥} -
15 oo - c
22 C (M) c un c {1
23 c (n) c -
27 c {®) c o -
28 c N c (1 -
32 - - C (N}
45 - - c (M
51 [ c (i IS}
57 C (n) c (1) -
51 e (W) ¢ (n c )
59 c ) c (M) -
63 c (u) c n -
[-1] - - c M
65 - - c ()
69 c (P) c P -
70 e {1) c c (M
73 c (M c () -
15 ¢ (") c {m -
77 c M c (n) -
78 c (N c (u) -



HUZSTRA as cha SXT

NUMERO
82 c c () c )
84 - - c o
91 c (N) c {m -
913 c (N) (ol $1 -
96 c o) c c )
97 - - c N
98 £ N c M -

C (P): catalasa positivas.

C

()

-

catalasa negativa {GEnere Streptococcus)
No presentaron colonias bete hemolfticas.
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En la tabla No. § se muestran los resultados de las - =
pruebas para identificar las eapecies de Streptococcus median

te la sensibilidad a Bacitracina y Camp.

THELA No. § PRUEBA DE LA BACITRACINA (TAXO A), PRUEBA DE CAaMP Y
GRUPOQ ANTIGENICO DE LANCEFIELD DL LAS 27 COLONIAS ~
QUE RESULTARON SER CATALASA NEGATIVAS.

MIESTPA PRITRA DE LA BACITRFACDG PFUEBR DE CATP GALUPO ANTIGENICO
HUMEFD TAYD A DEZ LANCENIELD
4 Positiva Megativa A
14 tegativa tiegativa loAniB
13 tegativa Negativa Mo AniB
23 * 58 y Chas Positiva * 68y QA negatlva * 08 ¥ Qi A
S¥T: Negatiwva SXT: negativa S¥T: no A ni B
23 Negativa Negativa Ko Aanis
27 Pogitiva Hegativa A
28 tegativa Regativa MoAni B
2 Positiva Bagativa A
51 55y Qi Pesitiva ** 35 ¥y CA: Negativa ** Cs y QA A
Negativa Fositiva a
SXT': Positiva SXT Necativa SXT: A
57 Negativa Hegativa Ho Anl B
58 e G5 y G Negativa *er OGS vy O MNegativa ***GS vy Qi Mo A ni B
EXT Positiva T tegativa SKT: A
59 Negativwa Negativa NoAanis
63 Negativa Negativa NoAniB
6d Negativa Posiciva B
65 Pogitiva Negativa A
70 Fositiva Negativa A
73 Hegativa Negativa NoAniB
15 Negativa Negativa No Ani B

17 Positiva Megativa A
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HESTRA PRUEPA DI LA BACITRMCINA PFRJERA DE Cryp GRITO ANTIGENIOO
KUVERD TRYO A DZ LANZETIEID

78 Fositiva Wegativa A

g2 Positiva tiogativa A

55 Positiva Legativa A

91 Tositiva Hegativa ES

91 tegativa Legativa NoAni B

96 Fositiva Hegativa A

97 Pogitiva Hegativa A

98 Legativa tegativa tio Ani B

*w

En la ruestra 5 22 en los medios de comparacibn {GS y CHA)-
se& aisld Estreptococo beta hemolf:zico del grupo A, ¥ en el-
medio de prueba (S¥T) se aisld Estreptococo beta hemolitico

grupe no A ni 3.

En la muestra ¢ 51 en los medios de cosparacibn (GS y CNA)
se aislaron Estreptococns beta hemoliticos del grupe A y -
del grupo B (se tyrabajaron 2 colonias diferentes), mien- -
tras gue en el medio de prueba (SXT) se aisld Estreptococe

beta hemalfitico del grupo A.

* En 1z muestra # 58 en los medios de comparacisSn (G5 y CHA
se aisls Estreptococo beta hemolitico del grupo no A ni B8
mientras gue en el medio de prueba se aisld Estreptococo

beta hemolfitico del grups A.
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NOTA: En las muestras donde no aparecen agteriscos, significa
que tanto en los medios de comparacién como en el de -~-

prueba se aisls el mismo ¢rupo de Estreptococo.

Relacicnando las tablas nimeros 3, 4 ¥y 5, y poniendo es
pecial atencibn en las 27 muestras que mastraron colonias he-
ta hemoliticas (catalasa: negativas): se pueden observar los-

sigulentes resultados:

EN EL MEDIQ SXT (MEDIO DE PRUEBA):
- Se aislé Streptococcus beta hemolitico del grupo A en 10 de
las muestras tratadas.

- S5e alsls Streptococeus boeta hemolitico del grupo B en 1 de-

las muestras tratadas.
- Se¢ aisls Streptococcus beta hemolitico del grupe no A ni B-

en 2 de las muestras tratadas.

EN GELOSA SANGRE (GS):

- Se aisld Streptococcus beta hemolfticeo del grupo A en 9 de-
las muestras tratadas.

- Se aisié Streptococcus beta hemolfitico del grupo B en 1 de-
las muestras tratadas.

- Se a=zild Streptococcus beta hemolitico del grupo no A ni B-

en 12 de las muestras tratadas.
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EN CNA:

- Be aigld Streptococcus beta hemolftico del grupe A en 9 de-
las muestras tratadas.

~ Se misld Streprtococcus baeta hemolftico del grupo B en 1 de-
las muestras tratadas.

- S5e aisld Strepiococcus beta hemolitico del grupe no A ni B-

an 11 de las muastras tratadas.

Haciendo un poco mis esguemfitico los azislamientes en -~

los diferentes medios, tenemos:

EN SXT: 10 SBHGA EN GS: 9 SDHGA EN CHNa: 9 SBHEA
1 SBHGB 1l SBHGB 1 SEHGB
2 SBHGROANIRB 12 SBHSnoARLB 11 SBHGnROANLB

SBHGA....Streptococcus beta hemolitico del grupo A.

SBHGE....Streptogoccus beta hemolitico del grupo B.

SBHG no A ni B....Streptococcus heta hemolitico del grupo
no A ni B,
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TABLA No. § RELACION DEL MUMERO DE MUESTRAS QUE PRESENTARON
LOS DIFERENTES CRECIMIENTOS EN LOS MEDICS USADRGS.

GS Chia SXT
4+ Flo 1 1 1
3+ FhO 52 52 18
2+ FHO 10 39 35
1+ FHO 7 B 23
3+ CRBHCP® 2 1 a
I+ CaHCP Q 0 1
I+ CBHCP 1] o] 1
3+ SBHGA 3 3 0
2+ SBHGA 6 [ 8
1+ BSBHGA Q 1] 2
3+ SGHGB 1 1 a
2+ SBHGS a9 [i] 1
1+ S3liGB 4} 0 o}
I+ SBHG no A ni B 1 1 1
2+ SBHG no A ni B g | o]
1+ SBilG no a ni B 3 2 1

FNO: Flora normal de orofaringe.

CBUCP:Colonias beta hemoliticas, catalasa: positivas.

KOTA: Cabe mencionar gue en 3 de lag muestras tratadas no hu-

bo desarrolla en el medio de prueba (SXT).



TABLA YHo. 7 CRECINIENTO DE Streptococcus BETA HEMOLITICO DEL
GRUPO A EN LOS MEDIOS DE SXT, GS Y CHMA, EX LAS 10
MUESTRAS QUE LO PRESENTAROR EN EL MEPIO DE PRUEBA
Y CARARCTERISTICAS COLORIALES OBTENIDAS EN DICHO -
MEDIO.

MIESTRA GS ¥ O vy CARACTERISTICAS CGLONIALES
NRERD (Medios de comparacisn}  (Madio de prueba) BN SHT

4 3+ 2+ Convexas, cristalinas y borde
regular,
Difmetro colonias 4.5 mm,
Difimetro herSlisis: 4 mm.

a2 tegativo 2+ Convexas, cristalinas y borde
regular,
Difmotro colonia: 0.5 mm.
Difmetro hemdlisis: 2 .

51 3+ 2+ Canvertns, cristalinas y hoprde
regular.
Difimetyro colonia: menor a £.5 mn
Difinetro hemdlisis: 1.5 mm

58 24 2+ Converxas, eristalinas y borde
regzlar.
. Di&nerro colenia:r 0.5 mm.
Dismetro hemSlizis: I mm.

65 tiagativo L L Convexas, cristalinas y borde
regular, '
Difmetro colonia: 1 mm.
Difmerro hemBlisisy 2 mm.
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MUESTPA GS Y CIA SET CARACTLRISTICAS COLGHIALES
HMRERD (tiddios de comparacidnl  (Medio de pruckal B ST
70 2+ 1+ Pocy convexas, cristalinas

y borde regular.
Didmetro colonia: 0.5 am
Difimetro handlisis: 1.5 mn,

B2 24 2+ Cornteyas, cristalinas y bor-
de entero,
pifmeero colonia: 1 o,
Difiretro hertSlisist 4 mm

a4 Negativo 2+ Converas, cristalinas y bor
de rogular.
Difmetro colenia: 0.5 m.
Difmetro hemSlisis: 2 mm,

26 2+ 2+ Convexas, cristalinas o
berde rogular,
Difimetro coloniar 0.5 mm.
Diimetro herdlisis: 2 mm.

27 Negativo 2+ Comvexas, cristalina vy
horde regular,
Diftmetro colonia: 0.5 mm.
Difretro hemSlisis: 2 mm,

NEGATIVD: No hubo crecimiento de Streptococcus beta hemolitico del grupo A.
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CONCLUSTOLES

Basfindonos en la tabla No. 7 podemos ebservar tgue el --
crecimiente de Streptocotcus beta hemolitico del grups A, fue
mayor en el medio de SXT en un 40% del total de las 10 mues~-

tras menciconadaa; en un 30% el crecimiento fue igual en SXT y

los medias de comparacibn, ¥ en un 30% el crecimignto fue ma=-

yor epn los medios de comparacidn (GS y CHAL.

Cabe mencichar que el medio SXT (medio de pruebal inhi-
bis mis el crecimiento de la flora normal de arcfaripnge en a-
proximadamente Ir, gque los mediocs de G ¢y CNA, en un 58% de ==

ias 1800 muestras tratadas para esta investigagifin, ejemplo:

5f en los medios de comparacidn se obtuve 24 de FNO {floTa ~-

normal <o orefaringel, en SXT se ohtuve 1+ FNO para la misma-

muastra. [(Rovisese tablas Mg, 2).

Despufs de analizar detenidamente los resultados de osg~
ta investigacidn, se puede conclulr que sl medio de agar san-

gre de carnerp conteniende sulfametoxazol y trimetoprim:

1. Es altamente selectivo para el Straptococcus beta hemolfti
co del grupe A,

2. Inhibe mis el crecimiento de la flora normal de orafaringe

gue los mediog rutinariamente usados en loa lahorarorios -

hosplitalarios y particulares, coma el galosa sangre y el =



agar sangre de cordero conteniendo colimicina y fcido nali
dfxico (CHAY.

J. Es muy impeortante utilizar las cantidades exactas gue se -~
mencionan para la preparacifn de este medio [SXT).

4., Es £f8clil de preparar, ya gue reguiere de una simple base -
de agar sangre y sales ficilmente consezuibles en el merca
Zo.

5. Z1 uso de este medio en la siembra rutinaria de exudados -
Zaringeons para la bisgueda de Streptpgpccus del grupo A, -
serfia de gran provecho tanto para el médico, €l guimico, -
comd para el paciente ya zZue mejora el aislamienteo de las~
colonizs sospechosas por su gran poder inhibitorie de la -
flora normal de orofaringe y su especificidad de grupo., -
Zgto permite ahorrar tiempo ¥y costo, v facilirta el trabajo
Ze laboraterio permitiendo de esta manera, evitar los re--
sortes de falsos nhegatives por enmascaramiente y permitien

do aderfs al médico el trazamiento ripido del paciente.

Es muy importante detectar e identificar plenamente al-
Streptococcus del grupo A para combatirlo y evitar de esta ma

nera las secuelas que tan alto Indice de matalidad presentan.
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