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POSITIVIDAD ENTRE UNO Y DOS CULTIVOS PARA ESTREPTOCOCO BETA
HEMOLITICO DEL GRUPO A (EBHGA)

Antecedentes,

Los estreplococos son cocos esféricos grampositivos que crecen en parejas, identificados
por primera vez por Luis Pasteur en 1878, al recuperar dichos microorganismos a partir de
muestras de sangre de pacientes con fiebre puerperal. Al mismo tiempo Robert Koch en
Alemania los observéd en material purulento de heridas infectadas. Theodor Billroth fue
quien acuid ei nombre de “streptococcus”.  Rosenbach le aplicd el nombre de
Streptococcus pyogenes a una variedad de microorganismos que fueron atslados a partir de

lesiones supurativas {1).

Figura 1. Representacion esquemitica de una célula estreptococcica.

1.- Cipsula de hialuronid

2.- Proteina M, Ty R.

3.- Carbohidrato grupo
especifico,

4.- Mucopéptido.

5.- Citoplasma.

Pared celular

Membrana citoplasmatica




Estructura del EBHGA.

La estructura del estreptococo beta hemolitico del grupo A (EBHGA) estd compuesta
fundamentalmente por un citoplasma, el cual estd rodeado de una membrana y una pared
celular de peptidoglicanos (Figl). La pared celular tiene tres capas, ]2 més interna formada
por el mucopéptido con funcién de dar rigidez a la célula ademéds de proporcionar
propiedades adyuvantes; la media contiene el carbohidrato en base al cual se ha llevado a
cabo la clasificacién de Lancefield. En la superficie de la pared celular se extiende una capa
de fimbrias compuesta de acido lipoteicoico y de proteina M. Las fimbrias parecen tener un
papel importante en la adherenciz del cstreptococo a las célutas epiteliales. Ademés de ésta
proteina M, In ¢apa mis extema de la célula del estreptococo, esta conformada por otras
proicinas que son la T y R, la SOR ¥ proteinas que unen Fe ¥ una peptidasa recientemente
identificada que liga a C5a. La mas imporlante ¢s la proteina M, por a capacidad de
proporcionarle al estreptogoco la virulencia e implicada en inhibir Ia fagocitosis. Algunos
esirepiococos son encapsulados; la presencia de grandes cantidades de material capsular, el
cual estd hechoe de acido hialurdnice, le proporciona caracteristicas mucoides a las colonias
de estus cepas cuando crecen en agar sangre(2).

Con base a la protgina M, los estreplococos se han clasificado en serotipos que
comprenden det 1 al 80. La proteina M confiere inmunidad de tipo especifico y duradera
{mas de 20 afios). Estos anticuerpos especificos aparecen de 4 a 8 semanas posterior a la
mfeccion: la terapia antibidtica atenda csta respuesta. Los anticuerpos especificos contra la
proteina M revocan su propiedad antifagocitica y le imparte inmunidad al hospedero contra
infecciones por serolipos homélogos. La proteina M cs una proteina en espiral con una
configuracion en a~hélice. Su extremo amino terminal se encuentra libre y su extremo
carboxi terminal se encuentra anclado a la membrana celular. En su porcién amino tenminal
posec una region hipervariable de residuo especificos. Los anticuerpos contra esta region
hipervariable newraliza la actividad antifagocitica de la proteina M. La proteina M tiene
varios cpitopes que le proporeionan reaccion cruzada contra tejidos de corazén, rifdn vy
cerebro en humanos. La presencia de cierlas proteinas M parece estar relacionadas a

algunas caracleristicas bioldgicas del estreptococo. Los serotipos M| han sido aisiados de




pacientes con enfermedad aguda severa y choque toxico. Los serotipos M1, M4, M12, M25
y M49 han sido asociados con €l inicio de nefritis, mientras que los serotipos M1, M3, M35,

M6, M18, M19 y M24 han sido asociados con recientes brotes de fiebre reumatica(3).

La clasificacidn de los estreptococos fiié posible posteror a 'a introduccién de las placas
agar sangre por Schottmuller en 1903, con lo que fue posible que Brown y Smith (1)
dividieran al estreptococo en alfa (verde), beta {claro) y gamma (ninguno), de acuerde a las
categorias de hemolisis presentadas. La Dra Rebeca Lancefield realiza una clasificacién
seroldgica de los estreptococos beta de acuerdo a la antigenicidad de los carbohidrates de la
pared celular (4), de tal manera que clusificd a los estreptococos f en gruposdela AalHy
de! K al V. Los estreptococos p-hemeliticos del grupo A se pueden dividir en mas de 80
serotipos segtin sus diferencias de la proteina M. Proteina M inmunclégicamente tizne
reaccién cruzada con miocitos del miocardio ademas de que comparte reaccidn cruzada
con cpitopes de los niicleos sublalamicos ¥ del micleo caudado del cerebro, por o que la
respuesta humoral vigorosa contra estos antigenos bacterianos son el fundamento de la

fisiopatelogia de la carditis y la corea de Sydenham en la fiebre reumatica (FR).

Los estreptococos elaboran toxinas, enzimas y hemolisinas. Se han indentificados mis de
20 antigenos extracclulares liberades por estreptococos hemoliticos del Grupo A creciends
en tejidos humanos. Los productos exiracelulares de mayor importancia clinica son:
toxinas pirdgenas A, B y C (antiguamente toxina eritrdgena), estreptolisina O y §,
nicotinamida-adenina-dinucleotidasa, estreplocinasas A y B, desoximribonucleasas A, B, C
y D, hialuronidasa, proteinasa, amilasa y esterasa. Las toxinas pirogénicas son las
responsables del exantema de la escarlatina. Por lo general, la elaboracién de [a toxina
pirogena depende de la infeccidn bacteriofagica del estreptococo (lisogenia). La
estreptolisina S estd en gran medida unida a las células y lesiona las membranas de los
newtrofilos v las plaguetas. La estieptolisina O estd producida por la mayor parte de los
cstreptococos delt grupo Ay algunos estreptococos del grupe G, lisa los eritrocitos y es
toxica para los neutrdfilos, las plaquetas y el musculo cardiaco de los mamiferos. Se ha

demostrado quc las estreptolisinas son toxicas para las células de mamiferos, incluyendo a




c¢lulas de miocardio. La estreptocinasas son bien conocidas que activan la via el sistema
fibrinolitico. Las enzimas  digestivas extracelulares lician el pus y junte con la
hialuronidasa, facilitan la rapida diseminacion de los estreptococos a través de los planos
tisulares. Estas exotoxinas inducen la claboracién del Factor de Necrosis Tumoral alfa
{(TNF-ot). Interleucina 1 y 6 (IL-1,JL-6) v actian como superantigeno. La exotoxina
pirégena A ha sido implicada en la patogénesis del sindrome de choque téxico. Excepto la
estreptolisina S, todos los productoss extracelulares son inmunogénicos en humanos. Los
anticuerpos contra la estreptolisina O, hialuronidasa, la desoximibunucleasa B, la
nicotinamida-adenina-dinucleotidasa y la estreptocinasa son ultiles ¢n el serodiagnéstico de

la enfermedad por estreptococo del grupo A(5,0).

RESPUESTA INMUNE AL EBHGA,

En ¢l proceso inicia] de la infeccién , el EBHGA se adhiere a la superficie de fa mucosa a
través de la proteina M como un prerrequisito para la colonizacion. Los primeros estudios
demostraron que la proteccion contra la infeccion provocada por EBHGA fue vinculado al
desarrollo de anticuerpos especificos a ja proteina M. Kurono y coiaboradores demostrd
que la capacidad del EBHGA para adherirse a la mucosa nasal fue relacionada directamente
con la actividad de la IgA especifica contra la proteina M en secreciones nasales. Gross y
Schlaak (7}, demostraron que a estimulos con membranas celulares del EBHGA fue mayor
i proliferacion y el nimero de células formadoras de placas en cultivo de células

amigdalinas comparado con los cultivos de monocitos de sangre periférica,

Sc piensa que la funcién inmun¢ en las amigdalas se encuentre alterada por episodios
frecuentes de amigdalitis. Yamanaka y colaboradores (8), encontraron una disminucion del
niimero de linfocitos T CD4+ en los centros germinales y en 4rcas subepiteliales de las
amigdalas palatinas en pacientes con amigdalitis recurrentes. Bernstein y colaboraderes (9),
demostraron de que la expresion de kgD en las zonas del manto amigdalino disminuyeron
con los cpisodios incrementados de amigdalitis. Datos adicionales, demostraron una
disminucidén significaliva de la expresion de la cadena J por las células 1gA+ en los

pacicnics con amigdalitis recurrentes. Kerakawauchi y colaboradores (10), encontraron una




cétulas de miocardio. La estrepiocinasas son bien conocidas que activan la via el sistema
fibrinolitico. Las enzimas  digestivas extracelulares lictan el pus y junto con la
hialuronidasa, facilitan ta ripida diseminacién de los estreptococos a través de los planos
tisulares. Estas exotoxinas inducen la elaboracién del Factor de Necrosis Tumoral alfa
(TNF-g). Interleucina 1 y 6 (JL-1,JL-6) y actian como superantigeno. La exotoxina
pirégena A ha sido implicada en la patogénesis del sindrome de choque téxico. Excepto la
estreptolisina S, todos los productoss extracelulares sen inmunogénicos en humanos. Los
anticuerpos contra la ecstreptolisina O, hizluronidasa, fa desoxirribunucleasa B, la
nicetinamida-adenina-dinucleotidasa y ln estreptocinasa son ltiles en €l serodiagnéstico de

la enfermedad por estreptococo del grupu A{5,6).

RESPUESTA INMUNE Al. EBHGA.

En ¢l proceso inicial de la infeccion , el EBRHGA se adhiere a la superficie de la mucosa a
traves de la proteina M como un prerrequisito para la colonizacion. Los primeros estudios
demostraron que 1a proteccidn contra 1a infeccion provocada por EBHGA fue vinculado al
desarrollo de anticuerpos  especificos a ja proteina M. Kurono v colaboradores demostro
que la capacidad del EBHGA para adherirse a la mucosa nasal fue relacionada directamente
con la actividad de la IgA especifica contra la proteina M en secreciones nasales. Gross y
Schiaak (7}, demostraron que a estimulos con membranas celulares del EBHGA fue mayor
la proliferacidn y ¢l nimero de células formadoras de placas en cultivo de células

amigdalinas comparado con los cuitives de monocitos de sangre periférica.

Se piensa que la funcidn inmure en las amigdalas se encuentre alterada por episodies
frecuentes de amigdalitis. Yamanaka y colaboradores (8), encontraron una disminucién del
numero de linfocitos T CD4+ en los centros germinales y en areas subepiteliales de las
amigdalas palatinas en pacientes con arnigdalitis recurrentes. Bernstein y colaboradores (9),
demostraron de que la expresidn de 1gD en las zonas del manto amigdaline disminuyeron
con los cpisodios incrementados de amigdalitis. Datos adicionales, demostraron una
disminucion significativa de la expresion de la cadena J por las células lgA+ en los

pacientes con amigdalitis recurrentes. Kerakawauchi y colaboradores {(10), encontraron una




mayor incidencia de EBHGA en vaciertes con amigdalitis recurrentes comparados con
agucllos pacientes con  s6lo  hipertrofia amigdalina, ademis la IgA  producida
especificamente contra la proteina M v las células productoras de IgG en el mismo sitio de
produccién se encontraron cn mayor mimero en los pacientes con amigdalitis recurrentes
comparado con los pacientes con hipertrofia amigdalina. La proliferacién de T CD4+ y la
produccion de IFN-y e IL-2, IL-4, IL-5, IL-6 s¢ observé en forma mas importante en
aquellos linfocitos de pacientes con amigdalitis recurrentes en respuesta a la proteina M,
por lo que sugteren de que ¢l EBHGA esta asociado cen la patogénesis de la amigdalitis
recurrente y que la respuesta immune contra la proteina M pudiera jugar un papel importante

en la colonizacion de la bacteria en las amigdalas.

FARINGOAMIGDALITIS AGUDA.

La faringoamigdalitis aguda en pediatria es un problema cotidiano para la practica médica
ambulatoria. Estadisticas Norteaméricanas de cuidados de salud ambulatoria, reportan en
1990, 18.9 millones de consultas de pacientes con motive de molestias faringeas (12). La
mayoria de las faringitis agudas son de origen viral que no requieren de tratamiento con
antibidtico y que .adcmz'ts involucra otras porciones del traclo respiratorio con
manjfestaciones de resfriado comun, influenza o croup. Ejemplos incluyen rinovirus,
coronavirus, influenza A y B y virus de a parainfluenza. Ciertos virus productores de dolor
faringea agudo muestran rasgos clinicos mas caracteristicos, incluyendo  enlerovirus
{herpangina debido a Coxsackie A),  virus Epstein-Barr {monucleosis infecciosa),
citomegalovirus  (mononucleosis  por  citomegalovirus),  adenovirus  {fiebre
faringoconjuntival, enfermedad respiratoria aguda de los reclutas), el virus del herpes
simple (faringitis, gingivitis y estomatitis aftosa). Sin embargo, en muchas instancias, la
cnfermedad causada por estos agentes, puede traslaparse clinicamente con aguellas
provocadas por EBHGA, haciéndola indistinguible desde el punto de vista clinico. Virus
Epstein-Barr, adenevirus y virus herpes todos pueden provocar fiebre, exudado faringeo y
adenitis cervical. Una causa viral reconocida recientemente como faringitis aguda es el
sindrome retroviral que acurre en algunoes paciente con infeecién primaria con ¢l virus de la

inmunodeficiencia humana.




mayor incidencia de EBHGA en pacientes con amigdalitis recurrentes comparados con
aquetlos pacientes con soélo hiperirofia amigdalina, ademis la IgA producida
especificamente contra la proteina M y las células productoras de IgG en el mismo sitio de
produccién se encontraron en mayor mimero en los pacientes con amigdalitis recurrentes
comparado con los pacientes con hipertrofia amigdalina. La proliferacién de T CD4+ vy la
produccion de IFN-y e IL-2, IL-4, IL-5, IL-6 se observd en forma mas importante en
aquellos linfocitos de pacientes con amigdalitis recurrentes en respuesta 2 la proteina M,
por lo que sugieren de que ¢l EBHGA esta asociado con la patogénesis de la amigdalitis
recurrente y que la respuesta inmune contra la proteina M pudiera jugar un papel importante

en ta colonizacién de 1a bacteria en las amigdalas.

FARINGOAMIGDALITIS AGUDA,

La jaringoamigdalitis aguda en pediatria es un problema cotidiano para la practica médica
ambulatoria. Estadisticas Noricaméricanas de cuidados de salud ambulaloria, reportan en
1990, 18.9 millenes de consuitas de pacientes con motivo de molestias faringeas (12). La
mayoria de las faringitis agudas son de origen viral que no requieren de tratamiento con
antibiotico vy que “ademds involucra otras porciones del traclo respiratorio con
manifestaciones de resfriado comin, influenza o croup. Ejemplos incluyen rinovirus,
coronavirus, influenza A v B y virus de la parainfluenza. Ciertos virus productores de dolor
faringeo agudo muesiran rasgos clinicos mas caracteristicos, incluyendo  enterovirus
(herpanging debido a Coxsackie A),  virus Epstein-Barr {monucleosis infecciosa),
citomegalovirus {mononucleosis por  citomecgalovirus), adenovirus {ficbre
faringoconjuntival, enfermedad respiratoria aguda de los reclutas), €l virus del herpes
stmple (faringitis, gingivitis y estomatitis aflosa). Sin embargo, en muchas instancias, la
enfermedad causada por cstos agentes. puede traslaparse clinicamente con aquellas
provacadas por EBHGA, haciéndola indistingutble desde el punto de vista clinico. Virus
Epstein-Barr, adenovirus y virus herpes todos pueden provocar fiebre, exudado faringeo y
ademitis cervical. Una causa viral reconocida recieniemente como faringitis aguda es el

sindrome retroviral que ocurre en algunes paciente con infeccion primaria con ¢l virus de Ja

immunodeficiencia humana.




El EBHGA la causa mas comun de faringitis aguda bacteriana. Su importancia de salud
pliblica no es s6lamente por su frecuencia, sino por el hecho de que es un precursor de
secuelas infeceiésas no supuradas, como la FR o 1a nefritis postestreptocéccicas, Otras
causas bacterianas que provocan faringilis aguda de forma mas rara es la preducida por la
infeccidn con cepas toxigénicas de corynebacterium diphtheriae que resulta en una seria
infeccidn Namada difteria. La caracteristica clinica {membrana grisacea, cuelio de toro y
apariencia 16xica) hacen de tal infeccidn sea una rara identidad actual que entra como
diagndstico diferencial de pacientes con faringitis aguda. La faringitis gonocécica es
provocada por Neisseria gonorrhoeae siendo ocasionalmente encontrado, pero solamente
cn poblacién sexualmente activa. presentando amigdalitis uni o bilateral o faringitis cn

critema con exudado o lesiones ulceradas (13, 14, 15).

FARINGOAMIGDALITIS POR EBHA.

Los estreptococos del grupe A producen enfermedades con sintomas muy variables, sin
cmbargo la forma clinica depende de su localizacidn primaria siendo la més frecuente la
faringoamigdalitis, aunque puede ser en menor frecuencia el agente infeccioso de cualquier
porcion del tracto respiratorio superior e inferior. También puede involucrar primariamente
a la pie! produciendo celulitis o erisipela, o una expresién cutanea  de infeccidén por
EBHGA por una exotoxina productora de  fiebre escarlatina.

Las complicaciones por infeccion estreplococo del grupo A son barainfecciosas del tipo
séplicas, sindrome de choque téxico y no sépticas de tipo tardio como la gloméruloneititis o
12 ficbre reumatica {(11).

La faringitis aguda por EBHGA se presenta con mayor frecuencia en la etapa pediatrica,
con un pico de incidencia a la edad de 5 a 15 afios de edad y acontece en un 15% al 20% o
mas de los casos de faﬁngoa:ﬁigdnlitis aguda en este grupo de edad (16). EBHGA en
faringiis cs considerado menos {recuente en nifios menores de 3 afios y en adultos. El
cuadro clinico faningeo provocado por EBHGA caracteristico se presenta por un inicio
agudo dc ficbre y dolor faringeo en la época de invierno o al inicio de la primavera,

acompanado de ataque al estado general, cefalea, dolor abdominal, nauseas y vomitos. Los




datos clinicos de tos, rinorrea, estridor, disfonta, conjuntivitis y evacuaciones diarreicas son
por lo general muy raras. Puede existir eritema faringeo, asi como petequias en paladar al
examen fisico, las amigdalas se encuentra por lo general aumentadas de tamafio y
eriternatosas, con exudados en su superficie. Las papilas linguales pueden encontrarse en
ocasiones en lengua de aspecto de “fresa”. Frecuentemente se encuentra adenomegalias
cervicales anteriores dolorosas. Existe con mucho menor frecuencia faringitis por‘EBHGA

en menores de 5 afios.

DIAGNOSTICO DE FARINGITIS AGUDA POR EBHA.

Es importante la sospecha de infeccion por EBHA en base a datos clinicos, epidemioldgicos
y confirmado con cultivo positivo. Breese Propuso un sistema de puntaje compuesto por 9
elementos para predecir €l aislamienio de EBHGA de cuitivos faringeos, basados en: 1)
mes del aito de presentacion de la faringitis, 2) grupo etario €n que se presenta, 3} la cuenta
leucocitaria en la biometria hematica, 4) presencia de fiebre, 5) dolor faringeo, 6) presencia
de tos, 7) presencia de cefalea, 8)al examen clinico la presencia de faringe anormal, y 9) la
presencia de adenopatias (Tabla 1}. El puntaje mayor alcanzado es de 38 puntos. Se alcanza
hasta un 70% de cultivos positivos de EBHGA de exudados faringeos cuando se obtienen
puntajes mayores de 28 puntos y solo ¢l 17% cuando se aleanzan puntajes de 27 puntos o

menores (16).

Aungue la consideracién de estos factores aumenta el promedio de aciertos para tener un
diagnéstico etioldgico, las manifestaciones clinicas de faringitis por EBHGA y virales se
entremezclan considerablemente, de 1al manera que en algunos casos es imposible
cstablecer un diagnéélico de certeza. Por esla razén, ¢l Commite on Rheumatic Fever,
Endocarditis and Kawasaki Discase ¢f American Medical Association y la American
Academy of Pediatrician, ha recomendado que el diagndstico de faringitis estreptocccica
fuera verificado o descartado por prucbas microbiologicas en pacientes en quienes en base a

datos clinicos y epidemioldgicos se sospecha de infeccion por EBHGA (17, 18).




datos clinicos de tos, rinorrea, estridor, disfonia, conjuntivitis y evacuaciones diarreicas son
por lo general muy raras. Puede existir eritema faringeo, asi como petequias en paladar al
examen fisico, las amigdalas se encuentra por lo general aumentadas de tamafio y
eritematosas, con exudados en su superficie. Las papilas linguales pueden encontrarse en
ocasiones en lengua de aspecto de “fresa”. Frecuentemente se encuentra adenomegalias
cervicales anteriores dolorosas. Existe ¢con mucho menor frecuencia faringitis por EBHGA

en menores de 5 aiios.

DIAGNOSTICO DE FARINGITIS AGUDA POR EBHA.

Es importante la sospecha de infeccién por EBHA en base a datos clinicos, epidemiolégicos
y confimado con cultivo positivo. Breese Propuso un sistema de puntaje compuesto por 9
elementos para predecir el aislamiento de EBHGA de cultivos faringeos, basados en: 1)
mes del afio de presentacion de la faringitis, 2} grupo etario en que se presenta, 3) la cuenta
leucocitaria en la biometria hemdtica, 4} presencia de fiebre, 5) dolor faringeo, 6) presencia
de tos, 7} presencia de cefalea, 8)al exdmen clinico la presencia de faringe anormal, y 9) la
presencia de adenopatias (Tabla 1). El puntaje mayor alcanzado es de 38 puntos, Se alcanza
hasta un 70% de cultivos positivos de EBHGA de exudados faringeos cuandoe se obtienen
puntajes mayores de 28 puntos y s6lo el 17% cuando se alcanzan puntajes de 27 puntos o

menores (16).

Aunque la consideracién de estos factores aumenta el promedio de aciertos para tener un
diagnostico etiologico, las manifestaciones clinicas de faringitis por EBHGA y virales se
entremezelan considerablemente, de tal manera gue en algunos casos es imposible
cstablecer un diagnéético de certeza. Por esta razon, el Commite on Rheumatic Fever,
Endocarditis and Kawasaki Disease cf American Medical Association y la American
Academy of Pediatrician, ha recomendado que el diagnostico de faringitis estreptococcica
fuera verificado o descartado por pruebas microbiolégicas en pacientes en quienes en base a

datos clinicos ¥ epidemioldgicos se sospecha de infeccién por EBHGA (17, 18).




CULTIVO FARINGEQ,

El método definitivo de confirmacién diagndstica es el cultivo faringeo. Es una prueba
simple y extraordinariamente 0til, que debe de realizarse por personal capacitado, y debe de
ser adecuadamente procesado y leido. El méiodo correcto para tomar la muestra debe de ser
con un hisopo y abatelenguas, frotando ambas amigdalas asi como [a pared posterior de 1a
faringe. Otras areas de hoca y orofaringe no son sitios aceptables y no deben de ser tocados
ni antes ni después de la toma de la muestra del area apropiada. Debe rasparse
vigorosamente con un hisopo de algoddn o de dacrén en ambas amigdalas y faringe
posterior. El tomar el cultiva con demasiada gentileza probablemente conduzca a un
resultado negativo. La lengua debe de abatirse con abatelenguas y la faringe debe de ser
bien visualizada y bien iluminada. En México, se encontré una recuperacion del 27 al 30 %

de EBHA del exudado faringeo en pacientes con faringitis aguda (19).

Existen diferentes tipos de medios de cultivo de las muestras del exudado faringeo. Se
proponen las siguientes medios de cultivo para crecimiento éptimo de EBHGA segin
Kellog. A saber: i) Agar sangre de carnere incubado anaerébicamente sin CO2 usando una
cubierta de cristal presionado en la zona del indculo inicial para reducir la tensién de
oxigeno. 2) Agar sangre de carnero con trimetroprim y sulfametoxazol (TMP/SMX)
incubado anaerébicamente en 5 al 10% de CO2. 3} Agar sangre de carnero con TMP/SMX
incubado anaerébicamente. En todos los casos de las placas que reporten negatividad a las

24 horas deben de ser reexaminadas a las 48 horas.

Para discriminar los gérmenes con actividad beta hemolitica gque no sean EBHGA se
realiza una prueba de inhibicion con discos de bacitracina, basados en que el EBHGA tiene
una actividad de zona de inhibicién de un 95% al 100%, mientras que €l 83% al 97% de los
gérmencs que no son EBHGA no 1a tienen. En otras palabras, una prueba de bacitracina
positiva para fines practicos, significa que la bacteria con actividad hemolitica es EBHGA,

mientras quc una prueba de bacitracina es negativa, la bacteria con actividad beta
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hemolitica no es EBHGA, siendo por ejemplo estafilococo. Segiin el estudio de cultivos
faringeos realizado por el grupo pedidtiico de Elmwood (19) gue comprendié de 1980 a

1990 se encontrd una sensibilidad que va dei 19.6% al 24.6%.

INDICACIONES DE TOMA DE CULTIVO FARINGEOQ.

1. Todo nifie con sospecha diagnéstica de fiebre reumatica o glomenilonefritis aguda.

2. Todo nifio con sospecha de fiebre escarlatina.

3. Los contactos famliares de un caso de fiebre escarlatina o de glomérulonefritis aguda.

4. A todos los familiares que conviven con un paciente con ficbre reumitica que se egresa
de un hospital.

5. Los nifios con faringoamigdalitis programados para amigdalectomia.

6. En preescolares con exudado faringoamigdalino en quienes se sospecha de infeccién por
adenovirus.

7. Situaciones epidémicas cuando se esté considerando la aplicacion de profilaxis masiva.

8. Contactos con faringoamigalitis por EBHGA aunque no haya causado secuelas.

9. En estudios controlados de faringitis estreptococcicas (19, 20).

PRUEBAS RAPIDAS PARA DETECTAR ANTIGENOS DE EBHGA.

Se cmplean una gran variedad de técnicas tales como la aglutinacion, inmunoensayo, para
detectar el carbohidrato del grupo A de est}eptococos obtenidos directamente de la faringe
en cuestion de minutos. Mas recientemente han aparecido técnicas de hibridacidn de 4cidos
nucleicos, los cuales se han empleado en consultorios peditreios en los Estados Unidos. Se
reportan que estos métodos lienen una sensibilidad alrededor de 80% vy una especificidad
del 95% . Sin embargo la negatividad de estos métodos se debe de ser corroborado con un

cultivo faringeo (20, 21, 22, 23, 24, 25, 20).

PRUEBAS SEROLOGICAS ESTREFTOCOCCICAS.
Un gran nimero de pruebas se han establecido utilizando  anticuerpos contra los antigenos

del grupo A del estreptococo (Tabla 2). Estas pruebas son usadas para dar evidencias de
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hemolitica no es EBHGA, siendo por ejemplo estafilococo. Segin ¢l estudic de cultivos
faringeos realizado por el grupo pedidtrico de Elmwood (19) que comprendid de 1980 a

1990 se encontrd una sensibilidad que va del 19.6% al 24.6%.

INDICACIONES DE TOMA DE CULTIVO FARINGEO.

1. Todo niito con sospecha diagnadstica de fiebre reumdtica o glomertlonefritis aguda.

2. Todo nifio con sospecha de fiebre escarlatina.
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4. A tedos los familiares que conviven con un paciente con fiebre reumatica que se egresa
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5. Los niftos con faringoamigdalitis programados para amigdalectomia.

6. En preescolares con exudado faringoamigdalino en quienes se sospecha de infeccion por
adenovirus.

7. Situaciones epidémicas cuando se esta considerando la aplicacion de profilaxis masiva.

B. Contactos con faringeamigalitis por EBHGA aungue no haya cansado secuelas.

0. En estudios controlados de faringitis estreptocdccicas {19, 20).

PRUEBAS RAPIDAS PARA DETECTAR ANTIGENOS DE EBHGA.

Se emplean una gran variedad de téenicas tales como la aglutinacién, inmunoensayo, para
dctéc[ar ¢! carbohidrate del grupe A de est'repiococos obtemdos directamente de 1a faringe
en cuestidn de minutos. Mas recientemente han aparecido téenicas de hibridacién de 4cidos
nucleicos, los cuales se han empleado en eonsultorios pediatreios en Jos Estados Unidos. Se
reporian gue estos métodos tienen una sensibilidad alrededor de 80% y una especificidad
del 95% . Sin embargo 1a negatividad de estos métodos se debe de ser corroborado con un

cultivo faringeo (20, 21, 22, 23,24, 25, 26).

PRUEBAS SEROLOGICAS ESTREPTOCOCCICAS.
Un gran nimero de pruebas se han estzblecido utilizando  anticuerpos contra ios antigenos

del prupe A del estreptococo (Tabla 2). Estas pruebas son usadas para dar evidencias de
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hemolitica no es EBHGA, siendo por ejemplo estafilococo. Segiin el estudio de cultivos
faringeos realizado por el grupo pediatrico de Eimwood (19) que comprendié de 1980 a

1990 se encontrd una sensibilidad que va del 19.6% al 24.6%.

INDICACIONES DE TOMA DE CULTIVO FARINGEO,

1. Todo nifio con sospecha diagnéstica de fiebre reumética o glomerndlonefritis aguda.

2. Todo nifio con sospecha de fiebre escarlatina.

3. Los contactos famiiares de un caso de fiebre escarlatina o de gloméruloneftitis aguda.

4. A todos los familiares que conviven con un paciente con fiebre reumatica que se egresa
de un hospital.

5. Los nifios con faringoamigdalitis programados para amigdalectomia.

6. En preescolares con exudado faringoamigdaline en quienes se sospecha de infeccién por
adenovirus.

7. Situaciones epidémicas cuando se estd considerando la aplicacién de profilaxis masiva.

8. Contactos con faringoamigalitis por EBHGA aunque no haya causado secuelas.

9. En estudios controlados de faringitis estreptococeicas (19, 20).

PRUEBAS RAFPIDAS PARA DETECTAR ANTIGENOS DE EBHGA.

Se emplean una gran variedad de técnicas tales como la aglutinacién, inmunoensayo, para
detectar el carbohidrato del grupo A de estfeptococos obtenidos directamente de la faringe
en cuestidn de minutos. Mas recientemente han aparecido técnicas de hibridacion de dcidos
nucleicos, los cuales se han empleado en consultorios pedidtrcios en los Estados Unidos. Se
reportan que estos métodos tienen una sensibilidad alrededor de 80% vy una especificidad
del 95% . Sin embargo 1a negatividad de estos métodos se debe de ser corroborado con un

cultivo faringeo (20, 21, 22, 23, 24, 25, 26).

PRUEBAS SEROLOGICAS ESTREPTOCOCCICAS.
Un gran mimero de prugbas se han establecido utilizando  anticuerpos contra 1os antigenos

del grupo A del estreptococo (Tabia 2). Estas pruebas son usadas para dar evidencias de
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antecedente de infeccion por estreptococo, principalmente en pacientes con sospecha de
fiebre reumatica aguda o gloméruloneftitis postestreptococeica y ocasiomalmente en
individuos que lienen infecciones agudas con cultivos negativos. Las antiestreptolisinas O
son las pruebas mas cominmente usadas y mejor estandarizadas. Pruebas serolégicas han
sido desarrolladas subsccuentes con anticuerpos para otros productos del estreptococo,
incluyendo la estreptocinasa y hialuronidasa las cuales son pruebas con dificultades de
reproducibilidad y estandarizacién. Las pruebas mds recientes incluyen las anti NADasa y
anti DNasa. La prueba de cstreptocinasa es una prucba de aglutinacién ampliamente usada,
pero carece de de especificidad y reproducibilidad y no deberia de usarse como de primera

valeracion.

Dxbide a que los preductos antigénicos del estreptococo son enzimas, las prucbas
serologicas antiestreptocéceicas nentralizan la actividad enzimditica sérica. La respuesta
sérica de eslos antigenos, s¢ encuentran aproximadamente a los 3 semanas posteriores a la
infeccion, manteniendo una meseta de 3 a 4 meses, entonces declinan  graduaimente hasta
niveles normales. En pacientes con infeceidn aguda, un incremento de dos diluciones o mas
en titulos de anticuerpos entre una infeccién aguda y una convelesciente, obtenidade 2 a 4
semanas posterior a la infecion aguda, ¢a la evidencia de una reinfeccion. Los pacientes con
FR lo presentan de 2 a 4 scmanas posterior a 1a infeccién. En estos pacientes, es suficiente
para apoyarlo los titulos de anticuerpos de una muestra de sangre obtenida en el tiempo de
presentacion. Debido a que la respuesta a anticuerpos de cualquiera de Jos antigenos de
estreplococos no es universal cn pacientes con ficbre reumética, se recomienda que se
realice una segunda prucba en un pacicnte con hallazgos clinicos sugestivos de FR aguda

cuando se ha obtenide una prueba con resultados normales.

Las pruegbas séncas conlra componentes celulares del estreptococo, incluyen la
determinacion de anticucrpos contra Ja proteina M o anlicuerpos contra el carbohidrato A.
Esta 1lima puede perdurar en niveles elevados durante varios aiios en pacientes con
valvulopatia reurnitica, de tal manera que pudiera ser itil para diferenciar las valvulopatias

del tipo reumatico del no reumatico en un paciente con historia sugestiva de FR (27).




Tabla 2. Antigenos del Estreptococo Grupo A vy su correspondiente
‘prueba de anticuerpo.

Antigeno Estreptococcico Prueba sérica

Producto extracelular

Esireptolisina O Antigstrepiolisina O (ASQ)
Estreptocinasa Antiestreptocinasa (ASK)
Hialuronidasa Hialuronidasa antiestrep-

' coccica (ASH)
Desoxirriunucleasa B Anti-DNasa B
Nicotinamida adenina dinu- Anti-NADasa

cleotidasa

Mititiple Estreptozima

Componente celular

Proteina M tipo especifico Anticuerpo tipo especifico
Polisacérido de grupo especifico Carbohidrato anti-A

ESTADO DE PORTADOR DE EBHGA.
Se define como estado de portador de EBHGA a un paciente con cultivo positivo de
exudado faringes en quien no se demuestra sintomas ni titulos de anticuerpos

anlicstreptocdecicos demostrables (28).

FARINGOAMIGDALITIS RECURRENTES POR EBHGA.

Numerosas teorias han sido presentadas que intentan explicar las frecuentes recurrencias de
faringoamigdalitis provocadas por EBHGA: [) reinfeccidn de personas que rodean al
paciente, 2) pobre cumplimiento de le terapia, 3) bacterias producioras de betalactamasa
cocxistente en la flora faringoamigda’ino, 4) cepas de EBHGA que son toleranies a la

peniciling, 5) erradicacion de S viridians en la flora normal, que posee efectos inhibitorios
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Antigeno Estreptococcico Prueba sérica

Producto extracelular

Estreptolisina O Antiestreptolisina O (ASO)

Estreptocinasa Antiestreptocinasa {ASK)

Hialuronidasa Hialuronidasa antiestrep-
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FARINGOAMIGDALITIS RECURRENTES POR EBHGA.

Numerosas teorias han sido presentadas que intentan explicar las frecuentes recurrencias de
faringoamigdalitis provocadas por EBHGA: 1) reinfeccion de personas que rodean al
paciente, 2) pobre cumplimiento de la terapia, 3) bactenas producioras de betalactamasa
coexistente ¢n la flora faringoamigdalino, 4) cepas de EBHGA que son tolerantes a la

penicilina, 5) erradicacidn de S viridians en la flora normal, que posee efectos inhibitorios
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Antigeno Estreptococcico Prueba sérica

Producto extracelular

Estreptolisina O Antiestreptolisina O (ASQO)

Estreptocinasa Antiestreptocinasa (ASK)
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Desoxirriunucleasa B Anti-DNasa B

Nicotinamida adenina dinu- Anti-NADasa

cleotidasn
Muittiple Estreptozima

Componente celular
Proteina M tipo especifico Anticuerpo tipo especifico
Polisacérido de grupo especifico Carbohidrato anti-A

ESTADO DE PORTADOR DE EBHGA.
Se define comio estado de portador de EBHGA a un paciente con cultivo positivo de
exudado faringeo en quien no se¢ demuestra sintomas ni titulos de anticuerpos

anticstreptocdcecicos demostrables (28).

FARINGOAMIGDALITIS RECURRENTES POR EBHGA.

Numerosas icorias han side presentadas que intentan explicar las frecuentes recurrencias de
faringoamigdalitis provocadas por EBHGA: 1) reinfeccion de personas que rodean al
paciente, 2) pobre cumplimiento de la terapia, 3} bacterias productoras de betalactamasa
cocxistenle en la flora faringoamigdalino, 4) cepas de EBHGA que son tolerantes a la

peniciling, 3) erradicacion de S viridians en la flora normal, que posee efectos inhibitorios
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sobre EBHGA, 8) cancentraciones de penicilina inhibitorias insuficientes en el sitio de la
infeccién, 7) inmunidad local insuficiente, 8) infeccién miracelular por EBHGA en las

células epiteliales faringeas (29).

TRATAMIENTO DE FARINGOAMIGDALITIS POR EBHGA.

El tratamiento de las faringoamigdalitis por EBHGA es extensamente suceptible a los
betalactamicos Tabla 3. La penicilina sigue siendo preferida en las faringoamigdalitis para
la erradicacion de EBHGA y en la prevencion de 1a FR. Otros f-lactimicos incluyen a los
derivados semisintéticos de Jas penicilinas y las cefalosporinas. Actualmente en casos de
faringoamigdalitis recurrentes por EBHGA o con falla terapeitica se propone el uso de
clindamicina, en tales casos se piensa en infeccién intracelular por EBHGA en las células
cpiteliales de la faringe. Generalmente s¢ obtienen buenos resultados con e tratamiento con
penicilina por 10 dias y al sexto dia se agrega rifampicina. Algunas de las cefalosporinas
de tercera generacion oral, son litiles para el tratamiento del estado del portador como lo es
el cefixime. En pacientes en que son alérgicos 2 la penicilina deberin de recibir
eritromicina, claritromicina o cualquier otro antibidtico no i-lactamico, como la misma
clindamicina; trimetroprim/sulfametoxazol (TMP/SMX), tetraciclinas o cloranfenicol, no
son efectivos en erradicar al EBHGA . En la actualidad se reportan resistencias a
macrélidos (30, 31, 32, 33). Con éstos datos, el poder cstbalecer el diagndstico de faringitis

por EBHGA, es fundamental para e! diagnostico y tratamiento adecuados.
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son efectivos en erradicar al EBHGA . En la actualidad se reportan resistencias a
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Tabla 3. TRATAMIENTO DE FARINGOAMIGDALITIS AGUDA POR EBHGA

PENICILINAS

Penicilina V Potisica

Penicilina Benzatinica dosis inica

Penicilina Benzatinica combinada

¢on penicifing procafmica dosis inica

CEFALQSPORINAS DE PRIMERA
GENERACION

Cefalexina
Cefadroxil
CEFALOSPORINAS DE SEGUNDA
GENERACION
Acetil Cefuroxime
Cefaclor
CEFALOSPORINAS DE TERCERA
GENERACION
Cefiximz
Ceftibutén
MACROLIDOS
Azilromicina
Claritromicina

Claritromicina O.0.

*Referencias: 30, 31, 32, 33

25-50 mg/ky/dia dividida en 3 o 4 dosis v.o. por
10 dias, dosis mixima Jg/dia

600,000 Ul IM < 27Kg
1.2 millones Ul IM > Z7Kg

200,000 Ul combinada
con 300,060 Ul 1M

25-50 mg/ke/dia en 4 dosis por 10 dias v.o.

15-50 mg/kg/dia en 2 dosis por 10 dias v.o.

20-38 mg/hg/dis en 2 dosis por 10 dias v.o.

20-30 mp/ke/dia en 3 dosis por 10 dias v.o.

§ mg/kyp/dia en 1 dosis por 10 dias v.o.

9 mg/kg/dia on 1 dosis por 10 dias v.o.

10mg/kg/dia una dosis por 3 dias v.0.

15mp/ke/dia en 2 dosis por 10 dias v.o.
500 mg/dia en 1 dosis por 10 dlas v.e.

en mayores de 10 adlos




OBJETIVO.
Evaluar si la toma de 2 exudados faringeos tomados con intervalo de una hora aumenta ¢l

resuttado de cultivos positivos para ia recuperacion de EBHGA.

MATERIALES Y METODOS.

Se realizé en el Instituto Nacional de Pediatrfa un estudio prospectivo, longuitudinal,
comparativo, durante los meses de Enero de 1996 hasta Enero de 1997, entre la toma de dos
exudados faringeos secuenciales, en 50 pacientes, quienes acudieron al servicio de
urgencias por presentar un cuadro compatible clinicamente con faringeamigdalitis aguda o
tener en el momento del examen fisico fiebre y dolor faringeo o presentar faringe anormal,
caracterizada por hiperenva y/o edema de amigdalas y faringe posterior, y/o exudado

petequial, sicndo corroborado por dos pediatras.

Cada muestra fue tomada por el mismo pediatra encargado del protocolo y procesada
inmediatamente en el laboratorio de bacteriologia utilizando la técnica de placas de agar
con sangre de camero.al 5% con 6 mm de grueso. Al rayar la placa con la muestra se
incubd a 37 grados centigrados bajo condiciones de anaerobiosis y leido el resultado a las

48 horas,

RESULTADOS. _

Se obtuvieron dos: exudados faringeos en 50 pacientes (29 hombres y 21 mujeres) con rango
de edad de 18 mcses a 15 afios. Todos los pacientes del rango de 4 ajfios a 14 afios
presentaron odinofagia y faringe anermal 37/37 (100%). En el grupo ctario de 3 afios lo
presentaron 7/10 (70%), v en ¢l grupo de mayores de 15 afios lo presentaron 10 /10
(100%) respectivamente. El grupo de menores de 2 afios de edad no se encontré o no se

sabia el dato de odinofagia (0/3). Este mismo grupo de edad presentaron faringe anormal
3/3 (100%), Tabla 4.
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3/3 (100%). Tabla 4.







OBJETIVO.
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MATERIALES Y METODOS.

Se realizd en el Instituto Nacional de Pediatria un estudio prospectivo, longuitudinal,
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con sangre de camero al 3% con 6 mim de grueso. Al rayar la placa con la muestra se
incubd a 37 grados centigrados bajo condiciones de anaerobiosis y leido el resultado a las

48 horas.

RESULTADOS.

Se obtuvieron dos‘ exudados faringeos en 50 pacientes (29 hombres y 21 mujeres) con rango
de edad de 18 meses a 15 afios. Todos los pacientes del rango de 4 afios a 14 afios
presentaron odinofagia vy faringe anormal 37/37 (100%). En el grupo etario de 3 afios lo
presentaron 7710 (70%), y en el grupo de mayores de 15 ailos le presentaron 10 /10
{100%) respectivamente. El grupo de menores de 2 afios de edad no se encontré o no se
sabia el dato de odinofagia (0/3). Este mismo grupo de edad presentaron faringe anornial

3/3 (100%). Tabla 4.




Se obtuvieron cultivos positivos para EBHGA en ambas muestras tomadas de los dos
cultives faringeos en el 10% (5/50) de los casos. Se presentaron cultivos negativos en
ambas muestras para EBHGA en el 84% (42/50). Unicamente el 6% (3/50) de lo cuitivos
fueron positives sdlo en la segunda toma. Presentando una concordancia de la mezcla de

cultivos positivos (5) vy cultivos negativos {42), de 94% (47/30), Tabla 5.

El porcentaje de positividad para la deteccion de EBHGA en nuestro estudio fue del 16%
habiendo mejorado en un 6% con la toma de dos exudados faringeos; el porcentaje de
negatividad {ue de! 84 %, Tabla 6. Los cultives positivos para EBHGA se encontaron entre
el rango de edad de 4 afios a 14 afios, Tabla 7. Los meses en que se aislé EBHGA de los

cultivos faringeos fueron Enero, Febrero y Marzo, Tabla 8.

DISCUSION.

Los términos faringitis, faringoamigdalitis y amigdalitis frecuentemente se usan para
denotar infeccién faringea. Faringitis se define por una evidencia objetiva de inflamacién de
la faringe, tal como exudado, ulceracion o eritema. El enrojecimiento de la garganta puede
ocurrir como parte de un enrojecimiento general de todas las mucosas en un paciente con
ficbre. Por lo tanto, un diagnéstico de faringitis no se justifica cuando la faringe no estd mds

enrojecida que el resto de 1a mucosa oral.

La alleracion clinica méas comtn producida por la infeccion del EBHGA es Ja faringitis
aguda. EBHGA es causa solo del 15% de todos los casos de faringitis aguda. Muchos
agentes bacterianos son causantes de 1a entidad, pero no debe de olvidarse que son los virus

los responsables de la mayoria de los casos Tabla 9.
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Se obtuvieron cultivos positivos para EBHGA en ambas muestras tomadas de los dos
cultivos faringeos en el 10% (5/50) de los casos. Se presentaron cultivos negativos en
ambas muestras para EBHGA en el 84% (42/50). Unicamente el 6% (3/50) de lo cultivos
fueron positivos solo en la segunda toma, Presentando una concordancia de la mezcla de

cultivos positivos (3} y cultivos negatives (42), de 94% (47/50), Tabla 5.

El porcentaje de positividad para la deteccion de EBHGA en nuesiro estudio fue del 16%
habiendo mejorade en un 6% con la toma de dos exudados faringeos; el porcentaje de
negatividad fue del 84 %, Tabla §. Los cultivos positivos para EBHGA se encontaron entre
el rango de edad de 4 afios a 14 afios, Tabla 7. Los meses en que se aislo EBHGA de los

cultivos faringeos fueron Enero, Febrero y Marzo, Tabla 8.

DISCUSION,

Los témminos faringitis, faringoamigdalitis y amigdalitis frecuentemente se usan para
denotar infeccion faringea. Faringitis se define por una evidencia objetiva de inflamacién de
la faringe, tal como exudado, ulceracion o eritema. Ef enrojecimiento de la garganta puede
ocurrir como parte de un enrojecimiento general de todas las mucosas en un paciente con
ficbre. Por lo tanto, un diagnostico de faringitis no se justifica cuando la faringe nio est méas

enrojecida que el resto de [a mucosa oral.

La alteracién clinica mas contin producida por la infeccién del EBHGA  es la faringitis
aguda. EBHGA es causa s6lo del 15% de todos los casos de faringitis aguda. Muchos
agentes bactlerianos son causantes de la entidad, pere no debe de olvidarse que son los virus

los responsables de la mayoria de los casos Tabla 9.




Tabla 9 . FRECUENCIA APROXIMADA DE VARIOS AGENTES CAUSANTES DE
FARINGITIS NO ESTREPTOCOCCICA EN ESCOLARES

FRECUENCIA
AGENTE

! APROXIMADA (%)
Ade]’lOVil"uS 25%,

Herpes simple 59

Coxsackie B 50

ECHO virus 5%
Parainfluenza 5%

Influenza 5% (varia con ¢l ano)
EB virus 5%

Otros virus 45%

* HERNANDEZ M., MARTINEZ R.Otitis Media, Sinusitis, Amigdalitis. Alvarez E.,
Paldu J. M. Infecciones en Pediatria, 2a. ed . Colombia: Mc. Graw Hill, 272-288, 1997

La faringitis por EBHGA, sigue jugando un papel controversial en cuanto a su diagndstico
clinico, ya que los médico generales, internistas o pediatras que han recibido un
entrepamiento clinico siguen teniendo problemas para distinguir ¢linicamente una infeccion

estreptococcica de una no estreptococcica.

Antes de 1951 en la Academia Americana de Pediatria y en el “Red Book” no se
mencionaba a la enfermedad por EBHGA. Desde ese entonces hasta la fecha han pasado
mas de cuatro décadas donde se han revisado miltiples opciones para la evaluacion clinica
de ¢sta infeccion. Se han hecho cambios para mejorar los medios de cullivo v se han
evaluado metodologias diversas para la toma de estos cultivos, asi también han aparecido
técnicas rapidas de diagndstico y se ha descubierto nueva informacidn del EBHGA, sobre
su estructura, lo que ha hecho que aparezean nuevos horizontes para Ia creacién de una
vacuna comtra EBHGA. Asi mismo, se han implementado nuevas estrategias de
tratamientos antimicrobianos donde exista menos falla para la erradicacion del EBHGA y

antibidticos en los que se tenga mejor adherencia al tratamicento.
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Algunos pacientes con faringoamigdalitis aguda por EBHGA que no son tratados
desarrollan complicaciones supurativas, incluyendo ofitis media, sinusitis, abscesos
periamigdalinos o retrofaringeos y adenitis cervical. Las complicaciones no supurativas son
la FR ¥ la glomérulonefritis (1, 11). La FR se presenta en el 3% de los pacientes con
faringitis aguda por EBHGA que no reciben tratamiento y en el (.4% de los que se tratan

con penicilina (6).

Desde el punto de vista clinico se han establecido datos de signos y sintomas para el
diagndstico de EBHGA como el inicio sihito, una faringe hiperémica, fiebre, cefalea,
petequias, adenopatias submaxilares sugestivas de faringoamigdalitis estreptocéecicas. En
nifios pequefios Ja ndusea, vomilo y dolor abdominal pucden también acompaiiarse. La
presencia de conjuntivitis, tos, diarrea y descarga nasal, rara vez sugiere una etiologia

bacteriana.

Para todos estos marcadores clinicos tenemos que evaluar a los grupos de la poblacién
como serian nifos, adultos, nifios de guarderia, personal militar, familias con nifios con

fiebre reurndtica o con glomérulonefritis postestreptococeica.

El criterio usado para confirmar estos hallazgos clinicos de infeecién por EBHGA, va ser
siempre basado en los resultados de los cultivos faringeos teniendo en cuenta que para
confirmar enfermedad por EBHGA debemos tener una respuesta inmunoldgica, como seria

el resultado de antiestreptolistnas positivo.

En la interpretacidn de un resultade de cultivo de exudado faringeo indica positividad si se
aisla EBHGA, mientras que serd negativo cuando reporfan cualquier germen de la flora del
tracto respiratorio superior en un nifio normal, por ejemplo, Staphylococcus aureus , S.
epidermidis, Streptococcus pneumoniae, Branhamelia catarrhalis, Haemophillus influenzae
y anaerobios. Recordando que por definicidon son patégenos Bordetella pertussis,
Corynebacterium diphteriae, Neisseria gonorrheae, Mycoplasma pneumoniae en faringe. De

los gérmenes mencionados ¢l cultivo faringeo s6lo tigne valor si se aisla EBHGA en casos
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de menores de 3 afios con cuadres atipicos o inespecificos y en faringoamigdalitis

purulenta,

Esti bien demostrado que una diferencia clinica por infeccién por EBHGA o por una
infeccién no estreptocéeeica es casi imposibie cuando et cuadro clinico tiene un inicio
menor de¢ 12 horas de evolucion, haciéndose mayor ésta diferencia cuando cursa con mas

de 4 dias de la enfermedad.

En la etapa de lactantes (3meses a 1 afio de edad), la infeccién por EBHGA es rara o poco
frecuente; los datos son muy inespecificos, pueden mosirar al nifio irritable, con
temperatura irrcgular, descarga nasal serosa y narinas escorindas. La respuesta es dramdtica
a la penicilina. Los nifios en ¢tapa preescolar (1 a 4 afios de edad) 1ambién muestran datos
inespecifices, como fiebre, vomito y dolor abdominal, lenguaje nasal sin rinorrea mucoide,
con una descarga retrofaringea de las mismas caracteristicas y un mal aliento caracteristico.
Al exdmen fisico muestra un enrojecimiento faringeo difuso, Dolor cuando abre la boca,

eanglios cervicales anteriores dolorosos y es comiin encontrar otitis media, Tabla 10,

Tabla 10. CUADRO CLINICO DE FARINGOAMIGDALITIS AGUDA POR EBHGA

POR GRUPOS DE EDAD.
Menores de 1 aito lafio a 4 afios 5 afios a 15 afios

Irritabilidad Fiebre Inicio sidbito

Fiebre bregular Vémito Dolor faringeo

Rinorrea serosa Dolor abdominal Fiebre elevada

Narinas escoriadas Rinolalia Adenopatias.

Respuesta dramatica a la penicilina  Sin rinorrea mucoide Mis frecuente en  meses de

Halitosis caracteristica Febrero a Abril.

Descarga postenor

* Referencia: 14,13,
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A pesar de los datos clinicos mencionados anteniormente de los diferentes grupos de edad el
diagnostico clinico si presenta toda la sintomatologia anotada es aproximadamente un 60%
a 70% de los casos, por lo tanto, ante la necesidad de un diagndstico confirmatorio de los

casos que sea requerido es necesario practicar un cultivo faringeo.

La infeccion por EBHA es menos comiin en nifios menores de 3 aiios (16). Los nifios con
manifestaciones altamente sugestivas de infeccién viral, tales como coriza, conjuntivitis,
ronquera, tos, estomatitis anicrior, -lestones ulcerativas, diarrea, son muy poco probables
que tengan infeccién por EBHA como causa de la faringitis no deberin de ser cultivados.
En cambio. los nifios con inicio agudo, cefalea, odinofagia, delor abdominal, niusea,
vémito, adenitis cervical tienen mas probabilidad de que la faringitis sea causada por

EBHGA (11,13).

El desarrolto de pruebas de deteccion rapida de antigenos de EBHGA ha representado un
avance ufil, empleando una gran variedad de técnicas tales como aglutinacidn,
inmunoensayo, para detectar ¢l carbohidrato A directamente de muestras de faringe. Las
pruebas de latex para detectar antigenos de EBHGA pueden tener sus ventajas, se pueden
realizar en el consultorio o ¢n la misma casa del pacicnte por pcrsor;as instruidas,
promoviendo 1a panticipacion del paciente y 1a familia, creando una mayor conciencia en la
deteccion del EBHGA, promoviendo la educacion de la terapia antibidtica, disminuyendo
que el paciente acuda al consultorio, obtencidén de un diagnéstico ripido y exacto,
mmcrementando la deteccién y tratamiento del EBHGA, disminuyendo las secuelas y el
contagio, disminuyendo la ansiedad hacia el médico y disminuyendo los gastos para los
padres. Sin embargo sus desventajas son €l uso inapropiado del método, técnica inapropiada
con resultado falso negative, rauma fisico potencial, deteccién aumentada y tratamiento
innecesario de portadores estreptocdccicos. Aunque éstas pruebas son rapidas, sencillas de
realizar y altamente especificas, desafortunadamente son menos sensibles al realizarse en
forma ambulatoria que al realizarse en medio hospitalario por personal capacitado y menos

sengible al mismo cultivo convencional (26 ). Por fo tanto una prucbha ripida negativa debe
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de ser confirmada con un cultivo faringeo, el cual es un procedimiento que afade tiempo y
costo al proceso diagnostico (20, 21, 22, 23, 24, 25, 26). Las pruebas seroldgicas para
infeccidn aguda de EBHGA no son ttiles {27).

Algunos autores en los inicios de la aparicién de los cultivos faringeos, sugirieron la
duplicacién de cultivos faringeos desde €l afio de 1954 (16), encontrando una discordancia
en el §% dc 85 pacientes. Stillerman y Bemnstein (36) encontraron una discordancia de 1%
en 1961 en 152 pacientes y Kaplan {37) en 50 pacientes encontré una discordancia del 12%;

Breese y Disney (38) encontraron una discordancia del 8% en 85 pacientes.

En los 50 casos revisados en el Instituto Nacional de Pediatria, la discordancia encontrada
fue del 6%. En 1987 Macknin (35) reporté en 103 pacientes la toma de tres cultivos
simultaneos encontrando una concordancia para la mezcla de cullivos positivos y negativos
de EBHGA del 99%, similar ul encontrado en este estudio, que fue del 94% en la toma
secuencial de dus cultivos faringcos.

Los nifios enrolados en el estudio, siguieron los criterios de Breese, que son mes del afio,
cdad en afios, cucnia leucocitarna, presencia de fiebre, dolor faringeo, tos, delor de cabeza,
faringe anormal y adenopatias (Tabla 1). E1 Gnico dato que no se tomo de estos criterios fue
la cuenta leucocitaria en hemograma. E! reporta un mayor aislamiento de EBHGA de
exudados faringeos de pacientcs con faringitis aguda durantc jos meses de Febrero a Abril y
los meses de Diciembre, Encro y Mayo; en ¢l grupo de cdad de 5 afios a 10 afios , otro
grupo de edad es el de 4 afios v el Giltimo grupo es ei de 11 aiios a 14 afios, por lo tanto el

grupo etireo con mayor frecucncia de aislamiento es de 4 afos a 14 afios.




TABLA 1. Sistema de puntaje de Breese para
diagndstico de infeccion por EBHA*

. Mes del afio.

. Dolor faringeo.

Feb-Abril 4 Si 4
Dic-Enero, Mayo 3 No o desconocido 2
Jun; Qct, Nov. 2 . Tos
Julio-Sept. I Si 2
. Edad (en afios) *No o desconocido 4
5-10 4 . Dolor de cabeza
4,11-14 3 Si 4
3,>135 2 No o desconocido 2
<2 1
3. Lecucocitos/mm3 8.Faringe anormal
<8400 ) Si 4
8§500-10400 2 No |
10500-13400 3 desconocido 3
13500-20400 5 9. Adenopatias
>20500 6 Si 4
No hecho 3 No 2
4. Fiebre >38.5C" De¢sconocido 3
Si 4
No o desconocido 2

*Puntajes iguales o menores de 30 puntos=78% de los casos de faringitis se aisla EBHGA.
Puntajes menores a 30 puntos=22% d¢ los casos de faringitis se aisla EBHGA.
El puntaje mayor alcanzado e¢s de 38 puntos.

* REFERENCIA 16

Nuestro estudio demuestra un porcentaje de aislamiento de EBHGA del 27.7% (5/18) en el
grupo de edad de 5 afies a 10 afios; para los grupos de edad de 4 afios y de 11 afios 2 14
afios fue de 15.7% (3/19). Estos grupos presentaron todos odinofagia, fiebre y faringe
anormal, Tabla 7. Los meses en los que se aislo EBHGA fueron Enero, Febrero, Marzo,
Tabla 8. El aislamiento de EBHGA en el grupo de Febrero a Abril es de 58% (7/12) y para
el grupo de Diciembre, Encro y Mayo fue del 10% (1/10), Tabia 11.
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Los porcentajes de recuperacion del EBHGA en faringoamigdalitis aguda en México son

del 15% en la toma de un exudado faringeo (34).

El estudio demuestra que 1a toma de dos exudados faringeos con intervalo de una hora
representa los mismos resultados que los referidos en una toma de exudado faringeo. El
aislamiento que se reporta en México (34), es semejante al encontrado en éste estudio que
fue del 16%. Se observa discreta variacién de positividad en la toma de dos exudados
faringeos que fue de 10% a 16%, lo cual no es significativo. El rango de edad de los
pacientes con cultives positives fue de 4 a 14 afios, semejante a otros reportes (16); en los
nrenores de 3 ailos y mayores de 15 afos no aparecié ningfin cultivo positivo. Los datos
clinicos mas frecuentemente cncontrados en los casos positivos fueron: dolor faringeo,

fiebre, faringe anormal y adenopatias.
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Tabla 4. Sintomatologia de faringitis per grupo de edad* en 50 Pacientes en el
Instiluto Nacional de Pediatria.

Edad 5a-10a 4ayde 3ay>i5a <2
11a-14a

Odinofagia 18/18 {100%) 19/19 (100%) 7110 (70%) 0/3 (%)
Fiebre 10/18 (55.5%) | 7/19(36.8%) 8/10 (80%) 3/3 {100%)
Faringe anormal | 18/18 (100%) | 19/19(100%) | 10/10 (100%) 3/3 (100%)
Adenopatia 15/18 (83.3%) | 17/19(8%.4%) 6/10 (60%) 2/3 (66.3%)
Cefalea 9/18 (50%) | 5/19 (26.3%) 2/10 (20%) 0/3 (0%)
Dolor abdominal | 7/18 (38.8%) 3/19 (15.7%) 110 (10%) 0/3 (0%)
Nausea 3/18 (16.6%) 3/19 (15.7%) 0/30 (0%) 0/10 (0%)
Vomitos 2/18{11.1%) 2/19 (10.5%) 0/10 (0%) /10 (0%)
Rinorrea 6/18 (33.3%) 6/19 (31.5%) 4/10 (40%) 3/3 (100%)
Tos 418 (222%) | 3/19(15.7%) 2/10 (20%) 0/3 (0%)
Mialgia/ 8/18 (44.4%) | 4/19(21.0%) 0710 (0%) 0/3 (0%)
artralgia

a=afos.

*Segun Breese (15).
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Tabla 5. Resultados de 2 cultivos faringeos tomados de forma secuencial para la
deteccion de EBHGA realizado en 50 pacientes en el Institute Nacional de Pediatria.

2 cultivos negativos

{ ambos cultivos positivos y negativos )

42/50
2 cultivos positivos 5/50
Segundo cultivo positivo 3/50
Concordancia 47/50

Tabla 6. Porcentaje de positividad y negatividad de cultivos positives para EGHGA

realizado en S0 pacientes en el Instituto Nacional de Pediatria.

Negativos

34%

Positivos

16%

Tabla 7. Resultados de por lo menos un coltivo positivo de EBHGA por distribucion
por grupos de edad* en 50 pacientes en el Instituto Nacional de Pediatria

Edad 5a.-10a. 4ay de Jay>15a <2?
[fa-Ida
No. de cultivos 18 19 10 3
Cultivos Positivos 5 3 0 0
27.7%) | (15.7%) (0%) {0%)

a=afos.

*Distribucton segun Breese (15 ),




26

Tabla 8. Mes del afio en que resultd positivo por lo menos un cultivo faringee para
detectar EBHGA realizados en 50 pacientes en el periodo de Enero de 1996 a Enero
de 1997 en el Instituto Nacional de Pediatria,

Meses del afio Ne. de cultivos positivos para EBHGA

Enero 1

Febrero

Marzo

Abnl

Mayo

Junio

Julio

Agosto

Septiembre

Octubre

Noviembre

Diciembre

@ & o) o & O] 9 @ @ @ &) W

TOTAL
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Tabla 9. Mes de} aiio en que se realizaron los cultivos faringeos para detectar EBHGA
realizados en S0 pacientes en el periodo de Enero de 1996 a Enero de 1997 en el
Instituto Nacional de Pediatria,

Meses del afio Nimero de cultivos realizados

Enero 5

Febrero

Marzo

Abnil

Wl W B o

Mayo

Junio

Julio

Agosto

Septiembre

QOctubre

Noviembre

Ry B ] oo B A B

Diciembre

TOTAL 50
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Tabla 10. Sintomatologia de faringitis con resultados de cultives positives para
EBHGA realizados en 50 pacientes de Enero de 1996 a Encro de 1997, en el Instituto
Nacional de Pediatria. *(distribucién por edades segan Breese).

Edad 5a - 10a dayde Jay>i5a <2
1la-I4a

Odinofagia 5/5 3/3 0/0 0/0
(100%) (100%) {0%) {0%)

Fiebre 5/5 313 0/ 0/0
(100%) {100%) (0%) (0%)

Faringe anormal 515 33 0/0 0/0
(100%) {100%) {0%) (0%)

Adenopatia 3/5 3/3 0/0 0/0
{60%) (100%) (%) (0%)

Cefalea 2/5 0/3 0/0 0/Q
(40%) {(0%) {0%) {0%)

Dolor abdominal 3/5 33 0/0 /0

(60%) (100%) (0%) 0%)

Nauseas 35 33 0/0 0/0
- {(60%) (100%) (O%) (0%)

Vomitos 145 2/5 0/0 0/0
@0%) | (40%) ©%) _ (0%)

Rinorrea 1/5 0/3 0/¢ 0/0
(20%) (0%) (©%) (0%)

Tos /s 073 0/0 0/
(0%) (0%) (0%) (0%)

Mialgias/ 0f5 03 0/0 0/0
artralgias (0%) (0%) (0%%) {0%)

a=afios.
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Tabla 11. Resultados de por lo menos un cultivo positive de EBHGA segin la
distribucién de meses del afio® en que se realizé en 50 pacientes en el Instituto
Nacional de Pediatria.

Meses del afio Numero de cultivos positivos/Namero de
cultivos realizados (%)

Febrero-Abril 712 (58)
Diciembre, Enero, Mayo. 110 (10)
Junio, Octubre, Noviembre 0/16 (O}
Julio-Septiembre 0/12 (0)

TOTAL 8/50 (16)
*segtin Breese (15 ).

ESTY TERS N3 DEBE
SAUR BE 1A uwdidTECA
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