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INTRODUCCION 

Después de m6s de un siglo del desc ubrimiento del estreptococo, no ha sido 

posible tomar una medida segura que prevenga la pato logía de este germen, y 

sólamente en poco se ha disminui'do la frecuencia de dicha patología, este he­

cho desafortunado junto con la severidad de los efectos que de su infección re­

sultan, han hecho necesarios los estudios cada día m6s profundos de su natura­

leza y las propiedades que ella implica. En este trabajo se pretende hacer una 

revisión lo m6s completa posible de esas prop iedades, con el objeto de escla- -

recer las m61tiples interrogantes que de su comportamiento resultan, fijando 

la atención en sus caracteristicas estructurales/ bioquímicas como un enfo-

que desd e el cual pudiera lograrse e l objetivo. ~~i ntenta también la elabora­

ción de un modelo estructural con la integración de los conocimientos disper-

sos en la literatura ubic6ndolos en el modelo de Krause de 1963 que sirve de 

base a este estudio y que en este momer. ~o resulta ya incompleto dada la can­

tidad de información que a este respecto existe; la proposición de la unión 

entre las estructu ras na dadas y las posibilidades·quese tienen para la erradi- -

cación definitiva de este microorganismo que ha llenado una gra n parte de la -

patología humana na solo a nivel infeccioso sino también a nivel inmunalógi-­

co y la intervención que en cada proceso, tiene una u otro de sus componentes. 

Po r otra parte como todo estudio bibliográfico, se pretende reunir la mayor in­

formación posible con el objeto de tener un mejor acervo que permita el mane­

'.:i de este germen y una fuente de datos para las pe rsonas interesadas en el tema. 
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1.- GENERALIDADES 

A.- Antecedentes.- Desde 1864 es bien conocida la importancia que en la M~ 

dicina tiene el estreptococo, ya que fué en éste año en el que Billroth lo des-

cribió después de observarlo a partir de lesiones purulentas. Posteriormente fu:._ 

ron aislados de otros enfermos con escarlatina, erisiperla, septicemia, etc.; 

probando asr su enorme distribución y su capacidad de producir enfermedades d_i_ 

versas ( 73 y 51). Hoy en día se sabe que existen variedades patógenas de éste 

gérmen en los animales que no son patógenas paro el hombre y viceversa, asr 

como variedades que parasitan en forma natural y sin causar daño en condicio-

nes normales a sus húespedes, como es el caso de los enterococos. 

B.- Caracterrsticas generales del estreptococo.- El mismo Billroth les dió el 

nombre de estreptococos y los describió como\ microorganismos esferoide les de -
0.1 a 1.0 micras de di6metro, en forma de cocos que se asocian en cadenas de 

2 a 16 ó m6s microorganismos por medio de una unión que tiene la misma comp~ 

si ción de su pared celular dependiendo del medio en que se encuentren ( 11 y 44) 

Con la tinción Gram se tiñen de color violeta por la afinidad que tienen a los ---------------... ~-- ----.:.- ....__ --~·- ___ ,. ........ __ 

colorantes b6sicos y su propiedad de retenerlos debido a la presencia de ribonu-
..... __....... ..... _,.._ -... ...... _.. ___..,.. ___ '_ --- --- ~- "'~ ._ ..... 

ble en alcohol-acetona; cuando estos gérmenes envejecen pueden perder su ca 
----------·---' ___ ._._ ________ """"I"~ 

pacidad de tinción, probablemente por la actividad de las nucleasas que el mis -- - - -~- ·-- ---~--=----.:::::.. 

mo gérmen produce. ----- ...... -. .. ~· .............. 

1 Los estreptococos se multiplican or bipartición transversal alar -,____ -- -' 
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gando asr la cadena estrepbcoa:ica sta se puede separar en cocos aislados o di-

plococos dependiendo del medio en que se encuentren.L.t1 existencia de anti cu~ 

pos anti proteTna M estreptocóccica evita que haya sepa ración y facilita el alar 
---A-·~----... ~.--.. .._,,_"' ___ ""'"'"'"'_ ... ~;<- __ ..... ..-..,~~-. ....._ .... ""' ................. -... -

gamiento de la cadena (90), esto mismo ocurre en los medios de cultivo en.r. iqu::_ 
--·-~··------~'-'""'""'"""''-'_ ..... ,..,.~-

ciclos cuando son ITquidos. 

D.- Objetivo del estudio.- Es un hecho real el gran número de conocimien;:os 

que se tienen en relación a las diferentes características morfológicas, estruc-

turales, bioquTmicas y funcionales del estreptococo (99,107,61) .Aunado a éstos . 

estón los que resultan de su capacidad patogénica. A pesar de este conocimien-

to y del gran armamento terapéutico, no se ha podido erradicar sino sólamente 

disminurr la frecuencia de su patologTa. 

En cuanto a la fiebre reumótica y su relación con el estreptococo se refiere, nos 

ha inquietado que en sus mecanismos etiofisiopatogénicos estén involucrados me-

canismos inmunológicos. Desde 1956 Kaplan describió la presencia de anti cuerpos 

anti sarcolema y antisubsarcolema en pacientes con fiebre reumóti ca (47) Posterio~ 

mente se pudo demostrar la presencia en el suero de estos pacientes ,de otros tipos 

de anticuerpos tales como: a ntimiocina, anti corazón (72 y 4 ) , anti carbohidrato 

A estreptocóccico y antiproteTna valvular (33). Otros datos que hacen pensar en 

la participación inmune en el daño tisular en la fiebre reumótica son: la presen-

cia de inmunoglobulinas y el tercer componente del complemento hemol!Tico 

(beta-1-c) en los nódulos de Aschoff, que se refieren como caracte1isticos de la 

fiebre reumóti ca ( 34 ) • Otro hecho importante es que se ha demostrct:lo en los es---··-
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! udios de Zabriskie y otros investigadores, el gran mimetismo o similitud antrge-
--···-----·-... ------ . --· -~--""----........ 

nica de las células de mamTferos entre ellos el hombre con la estructura ant ig é-
-·----··---- ......... ------------...-..-- .. .,.... 

ni ca del estreptococo (106). 

Estos hechos han movido nuestro interés para la realización de una revisión yac-

tualización sobre los co nocimientos bósicos estru cturales del estreptococo del grupo 

A. 

11. - CLASIFICACION DEL ESTREPTOCOCO 

Dentro de la escala biológica, los estreptococos se sitúan dentro de los vegeta-

les, orden IV de los Eubacteriales, familia Lactoba cteriaceae, tribu Streptococ~ 

cceae, género Streptococcus (107 ). Exis ten di verssis formas de clasi ficarles 

una de las mós usadas es su co mporta miento in vitr~~ eJ_medio de gelosa-s:m-

gre, en el que muestran su ca pacidad de hemólisis sobre los eritrocitos de carne-

~ .Sd1*íüdler propuso que esta propiedad se utilizara para clasificarles , idea-

que mós tarde usó Brown quién los dife_r:e r:ic ió en tres_gruRos: alfa, beta y gama_ 

bemolTticos . La alf~ hemóli.sis se define como la capacidad de romper e ritrocitos 

con l iberación de hemoglobina y ésta da una coloración verdosa al medio .La be-

ta hemó lisis se define como la destrucción total de los eritrocitos dando un halo 

transparente alrededor de la colonia de l mi croorganismo . f_or último la gama he-

mólisis ( impropiamente llamada asT) se de fine como la a usencia de esta propie-

dad ( 9). 

Es en base a los estudios de Lancefield, que se usen para su clasifi cación las -

caracterTsticas antigénicas de estos mic roorga nismos. 
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La base de la clasificación por grupos es la molécula estructural de la pared ce­

lular llamada carbohidrato o sustancia C específica de grupo. A la fecha se han 

descrito los grupos A, B, C, D, E, F, G, H, L, M, N, O, P, Q, y R. 

La clasificación de los subgrupos o tipos, dependen de las caracteristicas antigé -

nicas de las proteTnas estructurales componentes de la pared celular. Sin tomar 

en cuenta la hemólisis o la resistencia a la bacitracina ya que se han encontrado 

estreptococos del grupo A no hemóliticos y res istentes a la bacitracina ( 59 y ¡r¡ ) . 

El número de tipos en cada grupo es variable, en el grupo A se han descrito éfJ 

serotipos ( 53 y 54). 

111.- EFECTOS Y PROPIEDADES DE ESTREPTOCOCO 

1.- Comportamiento in vitro. 

A). - C~ivo. - Los estreptococos requieren de medios enriquecidos para su cre­

cimiento; no existen medios específicos, pero necesitan complementarse 15 ami­

no6cidos, las vitaminas del complejo B, purinas y pirimidinas (85, 86 y 103) 

y favorecen su crecimiento sustancias reductoras como cisterna y tioglicolato. 

Cuando se desea favorecer la sTntesis de una enzima o exotoxina, es necesa!io 

recurrir a medios m6s complejos tales como infusión de carne y peptona, cuyos 

componentes sean dializables. Su pH óptimo de crecirn l O!nto oscila entre 6.4 y 

7 .6 y su temperatura óptima es de 37 ºC. 

Los medios que son favorables y m6s comunmente usados para el desarrollo de 

estreptococos patógenos son medios adicionados de sangre total, suero sanguT­

neo 6 trasudados con glucosa al 0.5%. 
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En medios sólidos los estreptococos grupo A forman tres tipos de colonias que -

se han designado como mate, brillante o lustroso y mucoide, y dependen de las 

propiedades estructurales y enzim6ticas de los microorganismos que las forman 

principalmente por la presencia de 6cido hialurónico capsular. 

Las cepas mucoides presentan abundante material capsular produciendo una co­

lonia húmeda, lisa y brillante, y ca ntidad importante de proteínaM; las colonias 

mate contienen menor cantidad de 6cido hialurónico y contiene también proteí­

na M, ambas son vi rulentas. Por último las colonias brillantes son muy peque -

ñas, no ti enen c6psula los mi croorga ni smos que la forman, contienen poca o 

ninguna proteína M y son avirulentas ( 17). Sin embarga se han descrito varian ­

tes, en las cuales el tipo mate era avirulento y el brillante virulento (58); 

también se ha descrito otra variante de tipo mucoide y virulenta que pasó a ser 

brillante (69 y 56 ). 

B). - Conservación .• - En forma natura 1, los estreptococos pueden permanecer 

vivos en esputo, exudados y excreciones de animales durante algunas semanas. 

En medios de cultivo artificiales, pueden conservarse durante 10 días a temper~ 

tura ambiente, o en congelación durante varias semanas en cualquier medio de 

cultivo, si este medio contiene sangre desfibrinada el tiempo de conservación­

se a 1 rga y puede durar meses o años cuando se ha n 1iofi1 iza do ( 107). 

C). - Esteri 1 ización. - Los estreptococos se destruyen por exposición durante 

30' a éfJ°C, en autoclave a 120º C, 15 lb de presión durante 10' ó bien por la 

acción de solvente químicos tal es como: tinturu de yodo, fenol al 0.5% , me r­

curocromo al 2%) · hexilresorcino l al 0.01 % ( 107). 
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IV . - PR OP !EDADES ESTRUCTURAL ES DEL ESTREPTOCOCO GRUPO "A" 

Los estudios iniciales encaminados a conocer la estructura qurmica del estrep­

tococo, fueron realizados por Lancefield en 1928, quien con extractos de es-

treptococos tratados con 6cido clorhrdrico caliente, trataba de obtener la 6 las 

sustancias que en base a su antigenicidad se pudieran tipificar o clasificar; pos­

teriormente fueron encontradas las sustancias, contenido b6sico de los getmenes 

y después se disei'laron experimentos para encontrar la localización de dichos -

componentes (91 y 92). 

DespuEfs de una serie de estudios, Krau__se en l 96:l di6 a conocer su modelo de -

estructura de c6psula, pared y membrana del estreptococo del grupoA, de acuer­

do a la distribución que se les habra demost raJo en estudios experimentales ( fig. 

11 1 ) • 

1.- C6psula . -La c6psula se describe como el elemento celular m6s externo, -

que estd' cubriendo y rodeando al germen. La c6psula es un polrmero de 6cido 

hialur6nico que contiene canti.Jades equimoleculares de N-acetil glucosamina y 

6cido glucuronico (65. ). Este compuesto, es qurmicamente idéntico al hialuro­

nato de mamfferos y quiz6 esta sea la causa de que aOn reuniendo las caracterrs-

ti cas de antrgeno no evoque respuesta inmune ( 40 y 75) Seastone encuentra evi .., 

dencia ademd's, de que la é6psula le confiere al germen resistencia contra la fago• 

citocis (81 ) ; este hecho fué corroborado por Hirsch y Ch urch , utili za ndo leuco-

cito5',de conejo, observó que los est reptococos capsulados eran deficie ntemente 

fa gocitad&s , en cambio cuando se agrega ba hial uronidasa al sistema , la fagoci-

tocis se increme ntaba ( 82 y 41) ( fi g, /1 2), 
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2.- Pared celular,- La pared celular ésta constituida u6sicamente de proternas 

y a zocares aminadosº La primera capa la constituyen los antrgenos prote rcos de 

los que dependen los serotipos, se diferencian por sus propiedades fisicoqurmicas 

y en base a estas diferencias se han descrito las siguient0s : M, T, R, By otras. 

P roteTna M, Swason uti Ji zando anti cuerpos anti proterna M -narcados con fer riti -

na los que hacia reaccionar con estreptococos decapsulados y después observan­

do al microscopio electr6nico,di6 a conocer la localizac ión de esta proterna en 

la superficie del coco (92). La proteTna M es estable a hidr6lis is ligeramente 

6cida ó alcalina y l6bil a hidróli sis enzim6tica con tripsina o pepsina, Tiene un 

peso molecular de 36,500 Daltons y es probable que presente dímeros de peso mo­

lecular de 70,000 Daltons, El an6lisis de amino6cidos le reve la un mayor conh~­

nido de glicina y 6cido gl útami co en relación con otros ami no6cidos ( 1 4 ) • T am­

bién es considerado como un factor de virulencia en la inhibición de la fagoci­

tocis del germen, Otros estudies muestran que la proterna M tiene dos fraccio­

nes; una de ellas le da la tipoespecificidad (TSM) y la c- tra no se relaciona con 

la especificidad ( NTSM) (9 6) º Esta última fracción le confiere propiedades de 

virulencia, adem6s de que se pudo demostrar que es contra esta fracci6n de la -

prorema qLe van dirigidos los anticuerpos citot6xicos y los linfocitos sensibiliza­

dos ( 5 ) ¡ hecho de gran importancia ya que esta fracci6n presenta reacción c~ 

zada con antTgenos de estructura de las células de l huésped especialmente del 

tejido cardiaco (6) previamente descrito por Kaplan ( -1 8 ) . Actualmente se han 

logrado separar estas fracciones y se ha ! legado a obte ner la fracci6n TSM 1 ibre 

de inmunotoxicidad con lo cual se ha obtenido una vacuna tipo-especrfica en 
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contra la infecci6n de este microorganismo ( lO~ , con la base de haberse deme! 

trado antes , la protecci6n que los anti cuerpos ontiprotel"'na M, daban en contra 

de los infecciones por estreptococo del mismo tipo contra el que se tenran los a~ 

ti cuerpos (lO 4). 

Antrgeno T. - Este antrgeno es un conjunto de proternas que se designan como -

antrgeno T, es también responsable de la especificidad, algunos serotipos T son 

M pero no todos los serotipos M son T; se encuentran asociados ambos antrgenos -

y se separan por sus diferencias hidroli'ticas, ya que el antrgeno T es eliminado -

en las hidrólisis 6cidas pero es resistente o las hidrólisis por enzimas. Para inve!_ 

tigar los serotipos T se utilizan reacciones de aglutinoci6n del microorganismo -

trotado con enzima ( tripsina 6 pepsina) ( 35 y 3 6). 

Antrgeno R.- Al igual que fos anteriores es también una proterna, es resistente 

a la acción enzim6tica por tripsina pero sensible a la pepsina; se destruye por 

calor- muy lentamente y a pH 6cido. Este antrgeno R se ha encontrado en los es­

treptococos del grupo A de los tipos 2, 3, 28 y 48 ( 35). 

Antrgeno B.- Este también es una proterna 16bil a la digesti6n de enzimas é hi­

drólisisolcali na, pero resistente a la hidrólisis 6cido por tiempos cortos. Se sles -

cribi6 en el estreptococo del grupoA del tipo 3 y parece ser que bloqueo la for­

moci6n de anticuerpos antiproterna M. Por óltimo existe otro grupo de proternas 

que se pierden en las hidróli sis y no ha sido posible averiguar su naturaleza (31). 

Cuando se ha n extroido por med ios qurmi cos o enzim6ticos los antrgenos protercos 

queda expuesto sobre la célula estreptoc6ccico, el ca rbohidrato de grupo. 

El carbohidrato o sustancio C de grupo, es un polrmero de N-acetil glucosamina 
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y romnoso en proporci6n 1 :2.58 poro el estreptococo del grupo A; el carbohidra­

to ocupo el 10% del peso seco del microorganismo ( 6.1 y 79}. Este carbohidrato 

es la base de la clasificación por grupos de Lancefield. 

La localizaci6n ex:icta se demostró en microscopra elctr6nico utilizando paro -

ello anticuerpos marcados con férritina. Se sitOa en lo caro interno de las prote_! 

~ 

nas y en la caro externa del mucop,ptido ( 9 1 ) • Lo cadena de ramnosa est6 uni-

da por enlaces 1, 2 y 1,3 glucosrdi cos y una uni6n alfo 1,3 en el residuo tc:rmi -

nol de lo N-ocetil glucosomina ( 1 2). McCarty describi6 sus propiedades ontr-

genicos y observó que la especificidad reside en el residuo de la N-ocetil glu-

cosamina; ésto se prob6 por estudios inmunológicos, sometiendo el ca rbohidra-

to a la acc i6n de uno enzima similar a una glucosaminidasa, con lo que se per-

dro la especificidad de grupo, pero se observa ba la actividad de otro determino!2. 

te antrgénico, el de la ramnosa (62 ). 

Ayoub y Wa nnamaker pudieron demostrar la presencia de beta N-acetil glucosa-

minidasa en los leucocitos humanos y macr6fagos de conejo, con la diferencia de 

que esta enzima solo degrada el polisacárido de estreptococo del grupo A espe¿r-

fi comente ( 2) • 

Es a la luz de estos estudios donde se empezó a visualizar la posibilidad de una -

reacción cruzada entre el carbohidrato del estreptococo del grupo A y~ 

gunas estructuras de mami'feros que tengan dentro de su composición qurmica a -

la N- acetil glucosamina, como son las sustancias de grupo sangurneo ( 12). 

En 1967 Goldstei n y sus Col. describieren la reacci6n cru zida entre este antrge-

no y una glicoproterna de las válvulas de corazón de humano y bovino (33 ~ . 
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Este he cho se toma como un argurrento pa ro la posible explicación de la fisio ­

patologra de la lesión valvular en la fiebre reum6ti ca. 

La srntesis de los carbohidratos de grupo de los estreptococos es dependiente de 

la temperatura y tiene su m6ximo a 22°C in vitre ( 3). Cuando se inyecta el -

carbohidrato por vra intra peritoneo! o subcutánea en animales experimentales -

permanece en el sitio de la inyección durante 13 semanas si se encuentra asoci~ 

do ol mucopéptido, cuando se encuentra solo,desaparece r6pidamente y se va a 

localizar en las células fagocrticas de 1 bazo, hrgado, nódulos linf6ticos del tu­

bo digestivo y en menor proporción en ganglios linf6ticos periféricos y en el -

pulmón. El carbohidrato por sr mismo produce lesiones inflamatorias granulomat~ 

sos crónicas (80). 

En cuanto a la inmunidad que provoca, se pudo observar que deja memoria in -

munológica de larga vida y que la respuesta de anti cuerpos est6 dada por i nmu­

noglobulin<l G (18). Después de peribdos prolongados la estructuro del carbohi­

dra to A, cambia a la estructura de la variante de A, esta es una estructuro en -

la que se ha perdido la N-acetil glucosamina termina l y por esto tiene una esp~ 

cificidad anti génica diferente ( 52), 

Mucopéptido.- Es la sustancia responsable de la rigidéz de la pered celular, e_! 

tó compuesto de N-acetil glucosamina y 6cido N-acet il mur6mico en proporción 

1 :0.7 y un m.fmero reducido de amino6cidos, que en el estreptococo son: alanina 

lisino, glicina y 6cido glut6mico en proporción 3:1:1:1 ; éstos fueron ide ntifi cados 

después de hidrólisis con tripsina ya que con este tratamiento la fra cción muco­

pépf ::lo de la pared queda en forma soluble, no es uno susta ncia especrfico de l 
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estreptococo, es común ra todos los microorganismos, con la única variación en -

la composición de los aminoácidos. Es el sitio de acción de enzi mas como la li­

sosima, que di6 pauta para investigar los en laces que lo unen; es tóxico por sT -

mismo, ya que cuando es inye ctado in vivo y bien purificado, prod uce lesiones 

dermonecr6ticas agudas y persiste en la piel de conejo de 4 a 8 horas después de 

la inyección , é sto fué probado por autorradiografTa usando anticue rpos marcados 

~O). 

Acidos Teicoicos.- El modelo de Krause y las revisiones de McCarty sumarizan 

una gran cantidad de datos acerco de la estructura de lo pared celular del estre_p 

tococo, sin incl urr los ócidos tei coicos que se encuen tran inmediatamente e~e -

riores a lo memb-ono pi amó ti ca. Estos fu eron lo cal izados a l microscopio electrc:. 

nrco por la prese ncia de ldmi nas opacas al electrón, teñidas con acetato de ul'a­

ni lo, p¡-opiedad ca -acterrst ico de los comp ues tos que tienen abundantes grupos -

fosfa to y que sugiere la prese ncia de ócidos tei coi cos y gli cerol en las prepara ­

ciones o pa rtir de estreptot:ocos del grupo A. Esto sólo se observo en microorga­

nismos que tienen su pared parcialmente removida y estó ausente en los extractos 

de pared (91 ) • Estos ócidos se describen e n general poro los microorganismos -

Grom +como el constituyente del 20 - 40% del peso de lo pared ce lular, es una 

cadena polimérica de .,¡licero!, ligado por enloces fosfodiester con grupos oxi -

driles alternados y el fosfato de glicerol unido al residuo terminal de lo N-ace­

til glucosa mina del mucopéptido ( 55 ). Un 6cido teicoico de Strep tococcus py~ 

genes 1-RP41 es un ócido lipote icoico compuesto de 40% de glicerol, 20% de -

alonina, 13% de fosforo y 8% de glucosa con un contenido vari able de ácidos -
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Con respecto a su inmunidad, los ácidos teicoicos en solución no son inmu­

nogenicos; sin embargo, cuando se precipitan en presencia de suero bovino 

metilado se estimula la producción de anticuerpos que cuando crece demasiado 

llega a producir reacciones alérgicas y llegar hasta choque anafiláctico, proba­

blemente por formación de complejos inmunes que gastan complemento. En pre­

sencia de otros antígenos se comporta en forma variable dependiendo del antTgeno 

algunas veces c amo depresor de la 1uspue sta inmune y otras como activador de 

la misma ( 77 y 66) • 

En la patogénesis del germen j·iega n un papel importante ya que se demostró que 

estos ácidos lipa tei caicos enlazan espontáneamente las membranas de células de 

mamíferos por medio de un enlace esterfosfato de los ácidos grasos, dicha unión 

se lleva acabo con una fibra del ácido lipoteicoico que aflora a la superficie 

del coco decapsulado, y que se conserva aCJn después de la hidrolisis de la pro · 

terna M cuando se usan enzimas ( 24). 

Membrana Celular.- ~ué ampliamente estudiada por Freimer ( 26), quién aisló 

las membranas libres de fragmentos de pared celular y de contaminación con ma­

terial citoplásmico, induciendo primero formas L de estreptococo grupoA, por -

remoción enzimática de la pared celular con lisina del fago asociado .Las formas 

L fueron rotas por acción del sonido, sometidas a la acción de nucleasas para e­

liminar el material nuclear y por último sometidas a ultracentrifugación para -

separar las membranas. 

Las membranas asr obtenidas se observaron al microscopio electronico para com­

pro bar su integridad. El análisis qurmico muestra que están constituidas e n ia si· 
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guieiíte forma: lípidos 18.5%, proteínas 66.9%, nitróge­

no total 10.7%, fósforo 0.5% y solamente 0.6% de RNA, 

ramnosa en menos de 1,1% y hexosaminamenosde0.5%. 

Las propiedades inmunológicas de las membranas fueron diferentes a las de la -

pared celular; y cruzan antlgénicamente con antTgenos de subsarcolema de cor~ 

z6n de maml'feros, los antrgenos responsables de ésto fueron aislados, purificados 

y caracterizados como 4 polipéptidos de peso molecular 32, 28, 26 y 22 mil DaJ. 

tons (95) 1 se probó también la citotoxi cidad dirigida en contra de miofibri l las -

cardíacas en cultivos celulares por linfocitos sensibilizados con antígenos estree_ 

toc6ccicos de membranas (57). Estas membranas como las de otras células, pue-

dm ser esquematizadas en el modelo de Singer (8-4) ( fig. Núm. 4). 

Citoplasma.- El citoplasma del estreptococo posee las mismas funciones c¡ -Je el 

citoplasma de otras bacterias; cuando se realizan extracciones de estreptococos 

con 61calis diluidos se encuentran, entre otros elementos , sustanc ias nucleares 

que se denominan sustancias P. Antigénicamente s.Jn indiferenciables por grupo 

o tipo y se presume que todos los estreptococos poseen las mismlils sustancias nu-

cleares (8A ). En el citoplasma se ha podido demostrar la producción de 20 sus-

tandas extracelulares con caracterr;ticas toxigénicas diferentes, la mayor parte 

de naturaleza proteíca y con actividad enzim6tica. Estas son: hioluronidaso, pr~ 

tei;ioso, toxinas eritrogénicos A, By C, estreptolisinos O, 5, S', y D, hemoli-

sine intracelular, desoxirribonucleasos A, B, C y D, ni cotinoden indinucleotida-

so, omiloso, esterase, estreptocinasas A y By ribonucleosa. La titulación de los 

anticuerpos en contra de algunas de estas toxinas se ut iliza n en lo pr6ctica c lín!_ 
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ca rutina ria de !as infeccio nes est reptocócci cas ( 46, 7 y 93 ) • 

Entre otros expe rime ntos, estos produc tos extra ce 1 ula res fue ron puestos de m~ 

nifi esto por anó li sis el e et ro foréti co de l sobrenadante de un cultivo de estrepto~ 

co de 1 grupo A, cuando se eliminaron de este medio las células, los componen-

tes del medio de cultivo y se hizo correr este lrquido en gel de almidón,ol¡¡,tenie~o 

§e vna separación que mediante elución del gel fué posible determinarle sus c::_ 

ra-cterrsticas fisicoq uímicas e inmunológicas (97). Los productos de termina dos -

en este experimento fueron: desoxi rribonucl ea so, ribonucleasas y estreptoci nasa. 

Deso xirribo nucle a sos. - McCarty y Ti lled ( 94· y 60 )d'e scribi ero n po r p ri me ~a 

vez estas enzimas co moexof.bxi enz imas que _d!lsdobbn. el 6cidodesoxirribonu --- -
cleico, a partir d e cultivos de estrepto coc?S' m6s tarde Wa nna maker descri-

bió cuatro isoenzimas a las que llamó A, B, C y D, con e>pecificidad antruéni­

ca diferente (y las siguientes caracterrsticas: la DNAsa Ces m6 s resistente a la 
,-

inactivación po r ca lentamiento, la DNAsa A y C son indiferenci ables en cuanto 

a la inhibición por RNA bacteriano mientras que la Bes marcada mente inhibida 

y la digestión prolongada del RNA con DNAsa B lo destruye qurmica y biológic::_ 

mente, este hecho evidencia la caracterfstica de la DNAsa B como una simple -

nucleasa que desdobla ambos 6c ido ribonucleico y 6 cido cfosoxirribonuc le ico (98) 

requi eren de iones divalentes para su mejo r funcionami ento. Algunas cepas de e_: 

treptococo del grupo A producen los cuatro ti pos de desoxi rribonucleasas pero -

precbminantemente la B. El grupo C de estreptococo produce predominantemente 

la A . JI papel de esta toxina en la patogénesis del microorconismo no es muy el~ 

/ / O,, pero proba blemente sea su actividad enzim6tica, Id que evoca respuesta inmuAe Y 
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los ant icuerpos que se producen se utilizan en e l diagnósti co de la infección. 

Ribonucleasa.- es la enzima que desdobla e l 6cido ri bonucleicq no ha sido posi­

ble separarla de la desoxirribonucleasa B, requiere de iones di vale ntes parosu ac­

tividad, es inhibida por el 6cido ribonuclei co, y la relaci ón de ambas acti vidades 

es constante en va rias prepa raciones y después de una ir.activación parcial po r c9_ 

lentamiento¡ fué probada también una mutua inhibición por una mezcla de sustra-

tos ( 9,7). 

Proteinasa.- Elliot y sus colaboradores obtuvieron esta enzima y su precursor inac 

tivo en forma cristalina; este precursor se activa en condiciones de pH 5.5 y 6.5 

en presencia de compuestos sulfhidrilo. Es activa contra la proterna M del mismo 

germen ya que en medios adecuados para su producción, se destruyen automóti Ce:!_ 

mente la proterna M, la hialuronidasa y la estreptoquinasa . La producción de an­

ticuerpos es escasa y se determina por hemagl utinación ( 25). Esta enzima pro -

boblemente i nterv:nga en la capacidad invasiva deL germen. 

Hialuronidasa.- Esta enzima depolimeriza al 6cido hialurónico y dado que esta 

es la sustancia esencial del tejido conectivo de mamrferos, se le considera un -

factor de invasividad del germen. Algunos estreptococos forman c6psula de 6cido 

hialur6nico y hialuronidasa que destruye su propia c6psul~!.\McCarty (64), ha se­

ñalado que las dos funciones se excluyen mutuamente, pero una misma cepa pue­

de producir c6psula mientras se desarrolla en ciertas condiciones y hialuronidasa 

si crece en condiciones distintas. Es una enzima especl'fica de especie, tiene un 

peso molewia r aproximado de 70,000 daltons, pH óptimo de 6,0 y su actividad 

es incrementada por ag:ntes reductores ( 39 ) • Esta enzima tiene grandes usos ti:_ 
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rapéuticos como vector del age nte terapéutico ( 76 y89), en procesos inflama-

to rios cr6nicos y en infecciones oft61 micas , Es también producida por el -

fago asociado a estreptococo 12/12, pero esta Cltima difiere de la hialuronidasa 

e;treptocóccica antigénicament ( 6t)), El fago la usa para disolver la c6psula -

del microorganismo en la infección. Los.·anticuerpos antihialuronidasa estrepto­

cóccica se utilizan como medio de diagnóstico de las infecciones ya que se el! 

van considerablemente ( l 01). 

Estreptocinasa,- Tilled y Garner ( 94) fueron los primeros en observar la acción 

de esta enzima en filtrados de cultivos lrquidos de estreptococo del grupo A, la 

estreptoci nasa es capaz de remover los co6gulos de fibrina humana activando al 

plasmin6geno. Christian por su parte, encontró que 5 X 10-5 microgramos de la 

estreptocinasa produce n un efecto perceptible sobre un co6gulo de fibrina, La 

estreptocinasa es de naturaleza proterca y es destruida por la tripsina, La mayor 

parte de las cepas del grupoA la producen y algunas cepas de los grupos C y G, 

la C en mayor proporción y es la que se usa con fines terapéuticos, 

Dillon y Wannamaker ( 19) han publicado que cepas del grupo A producen dos 

ti pos de estreptocinasa con diferente movilidad electroforética la A y la B, de 

las que la A es la m6s comein, Esta enzima es antigé nica y es posible que lise -

los co6gu los de fibrina que tratan de localizar la infección y sea por esto que -

las infecciones epidérmicas y subcut6neas se diseminen con gran rapidez, Los -

usos terapéuticos m6s comunes son en trombosis pulmonar ( ~ .. 9 ) , en terapia 

trombolrtica de oclusiones en el 6rea interna de la arteria coronaria (20 ), y a 

dosis bajas en terapia de estenosis arterial (32), Al momento de esta revisión 
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sólamente se encuentra parcialmente purificada. 

Nicotina mi da-adeni na di nuc 1 eoti dasa. - Esta enzima fué descubierta por Carl son-

y col. en 1965. Una buena proporción de cepas del estreptococo del grupo A la 

producen, asr como una buena proporción de cepas del grupo C y G. Es ant i g~ -

nica, desdobla el nicotinaminadinucle6tido, Ayoub y Wannamaker encontraron 

en el suero de pacientes con infección estreptocó'ccica la forma inactiva de la -

enzima ( 10 y 1 ) • Se ha encontrat!o una correlación entre la capacidad de cie!. 

tas cepas para producir 1 a enzima y la leucotoxicidad ( 8. ) , Después de varios 

esfuerzos se logró su purificación gracias al truco de bloquear los grupos sulfhi -

drilo de la proternasa estreptococcal, con ello se evitó la destrucción de la NAJasa 

y se pudieron determinar sus propiedades fisi coqurmi cas que son : NADglycohid~ 

ICJsa de peso molecular 55, 000 Daltons pH 6ptimo 7 .3 , temperatu ra óptima 4-0ºC 

Km 5. 1 X 10-4 y es inhibida por iodoacetamida ( 74 ) , Su papel en la potogé -

nesis del germen es muy probablement e la ·ie ucotoxi cidad . 

Amtlasa,- Fué descrita y ampliamente estudi ada por Crowley, la sintetizan alg!::!_ 

nas cepas del grupo A, cuando se cultivan en medios lrquidos enriquecidos, su -
·, 

producción se incrementa c~ando se. agre ga a l medio un sustrato como plasma h~ 

mano, almidón, glucógeno o maltosa ( 13 ) , la enzima tiene propi edades de al-

fa ami lasa. 

Esterasa.- Esta enzima fué descrita por Stock, en cultivos de estreptococos gru-

po A tiene como sustrato al acetato de beta naftilo . Evoca respuesta inmune en 

el hombre y animales, pero los anticuerpos no inhiben su acción de enzim~ 88) 

Describieron adem6s 5 tipos i nmunol6gicos de este rasas por la presencia de anti-
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cuerpos especrficos en suero humano o distintos extractos de estreptococos del -

grupo A usando el método de lo doble difusión en tubo ( 32 y 88 ) • Se ha probo-

do también lo té cn ico de inmunocontroelectroforesis y se ha comprobado lo tipo-

especificidad de los anti cue rpos en contra de esto enzima ( 37) y lo corre la ción 

que existe con los trtulos de onti estrepto lisi nos en los pacientes con fiebre reu-

m~fi ca (38). 

1 

Lo corocterrstico de potogénesis de esto toxina, radico en que los anticue rpos -

que evoco no inhiben su acción de enzima. 

Hemol isi nos: 

Estreptolisino "0 " . - Todd en 1932 describió esto lisi no, su acción hemolrt ico y 

su anti geni cidod (42); actualmente se sobe que es un fosfol rpido asociado o uno 

proterna con un peso molecular aproximado de 60,000 Do ltons; es oxrgeno 16bil 

octivodopor compuestos de su lfhi dril o , yo que solo es ac ti v o en 

su formo reducido, han sido estudiados sus efectos citotóxicos sobre los difere n-

tes células de mamíferos asr como el origen del dol'lo sobre los membranas de -

los células o los cuales es citot6xico ( 22 ). 

Experimentos realizados en los que los célu las susceptibl es se trotaron con sus-

toncios que enlozan al colesterol de los membranas y se observó que con este -

trotomei ento yo no se producía lo alteración de dichos membranas, partiendo 

de lo base que el colesterol inhibe lo acción de lo estreptolisino@ in vitro -

( 70 ) , estos hechos hicieron posible lo observación de que solamente aquel los 

células que tienen co lesterol en sus membranas son suceptibles o lo lisino(83 ) • 

Tambié n ha sido observado el cambio que produce en el ritmo cordraco cuando 

cuando es inyectado en oni-
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males de laboratorio ( 43 ) • En cuanto a las infecciones en piel, no se encontra­

ba la causa de que el 20% de los pacientes presentaran trtulos bajos de antiestrep-

tolisinas en contraste con los tltulos altos de anti DNAsa B, viendo la posibilidad 

de que hubiera una correlación entre el colesterol y los ITpidos presentes y la inh_!_ 

bición de la estreptolisina como antTgeno; se probaron ambos- a partir de conejo 

y se demostró que los dos inhiben la acción de antTgeno de la estreptolisina pero 

en mayor proporción el colesterol ( 49 ) • 

La importancia de esta toxina estriba en que el colesterol es un fosfolTpido pre­

sente en la mayorTa de las células y que quizá esta situación favorezca el desa­

vrollo de su actividad tóxica en corazón y en células como leucocitos.Afortun~ 

damente evoca respuesta de anticuerpos neutralizantes de su acción. 

Estreptolisina "S" .- Fué también Todd quien describió esta lisina; es oxTgeno -

estable, no antigénica, cardiotóxica, letal al ratón, causa hinchazón de mitoco~ 

drías, destruye lisosomas, causa hemó1isis renal severa y necrosis tubular. Su ac­

tividad se mide por la acción hemolnica in vitro, o bien por el efecto citotóxico 

que provoca en algunas células de mamrferos, es de naturaleza lipoproteica y es 

inhibida por lecitina y beta lipoproteinas ( 28). Es responsable de la hemólisis 

en las cajas de Petri con medios de gelosa-sangre. 

Las caracterTsticas sobre eritrocitos de carnero fueron estudiadas por Duncan y 

sus colaboradores, tratando eritrocitos de carnero con estreptolisina S a varias 

temperaturas, observaron una primera interacción dependiente de la temperatu­

ra, y la subsecuente hemólisis que ocurre entre 0-10° C, expuesta la toxina a 

JOºC se eleva la hemólisis. Se vió además que la presión coloidosmótica de la 
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célula interviene en la liberación de hemoglobina ( 23 ) • 

La ca racterTstica m6s impo rtante de esta toxina consiste en no ser antígé'nica y 

por esto su copacidad patogénica est6cb:la porque dicha toxina se encuentra libre 

durante la acti vidad de la infección, dependiendo de ello algunas manifestacio­

nes el Tni cas de la enfermedad. 

Estrptolisina "S ' ",-Es un complejo proteico-polinucleótido-polisacOrido, se di­

ferencia por sus caracterTsticas fisicoquTmicas, es similar en sus propiedades he­

molrticas pero se demostró que tiene como precursores de su formación, sustancias 

diferentes a la estreptolisina S, como son oli:10nucleótidos y polinucle6tidos (28 ), 

Estreptolisina D , - Esta es una lisina que enlaza a las células y que se encuentra 

fija a las células estreptoc6ccicas, ya que su acción fué demostrada mediante la 

incubación de estreptococos del grupo A lavados con eritrocitos de diferentes es­

pecies animales, en presencia de Mg++ y compuestos de sulfhidrilo ( 29. ), Tiene 

también dife rentes propiedades fisicoquTmicas con respecto a las dem6s lisinas. 

Hemolisina intracelular,- fue puesta de manifiesto cuando los estreptococos del 

grupo A fueron sometidos a la acción del sonido, es sumamente activa y se dis­

tingue fdcilmente de la estreptolisina O por las diferencias q ue hay en la inhi­

bición de ambas 1 isinas ( 30 . ), 

Toxina erit rogénica.- Se han descrito 3 tipos: A, B, y C (192) de acuerdo a -

su diferente movilidad electroforética; es anti~énica, t ie ne acción ~asodilata -

~'Jra principalmente en los va sos pequei'los, es pirogéni ca, letal al ratón, aume~ 

ta la sucepti bi lidad a la endotoxi na, deprime la respuesta del si stema retrculo en­

dotel ia l , es so lub le, se destruye por calentamiento, provoca e l exa ,·1t<ima de la -
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escarlatina (102 ) , Esta enzima sólo la producen las cepas lisogénicas del estrepto­

coco y es neutralizada por los anticuerpos especl'ficos, Se utiliza en la reacción 

de Dick y en la de Schultz Carltson( 45 ) , y se asocia al 6cido hialurónico cap­

sular, Siendo el efecto m6s impori·ante de esta toxina la depresión del sistema re­

trculo endotelio!, los estudios actuales se encuentran avocados hacia la purifica­

ción y estudio inmunológico de la toxina ( 1 5 ) , 

Formas "L".- Las formas L de estreptococos son bacterias sin su pa red celular, que 

tienen caracterrsticas especiales de cultivo y conservación por carecer de ella (1 6) 

pero en general, conservan la capacidad de sinte tizar todos y cada uno de los pro­

ductos que sintetizan los estreptococos compl eto s ( 78 ) , a pesar de su fragilidad 

a los cambios de osmolaridad, las formas L de estreptococo tienen ventaja competi­

tiva dentro del huésped sobre las formas normales, con respecto a la supervivencia 

dentro de éste. Aparecen en forma espo ntánea in vivo o in vitre y pueden inducir 

se por medio de penicilina o bacitra cina, este hecho in vivo se favorece con la -

te rapé utiéa empleada comunmente para combatir 1 a infección ( 107), Afortuna­

damente las formas L son m6s fdcilmente fagocita6bs que un estreptococo comple­

toPn condiciones normales 
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COMENTARIOS 

El estreptococo visto a nivel molecular ofrece una gran diversidad de complica­

ciones que parcia~ente se han dilucidado, la gran cantidad de conocimientos -

vertidos en la literatura ha mostrado esa complejidad y la gran cantidad de co -

sos que aún quedan como inc6gnitas en relaci6n a este germen. 

La c6psula tienen sus caracterrsticas propias ya que al parecer el germen la usa 

como protección ante el sistema de defensJ del organismo y la elimina cuando a 

él le conviene, esto es cuando produce hialuronidasa, en cuanto al huésped se 

refiere, existen diferentes capacidades en los sueros de pacientes para decapsu­

br al estreptococo, desgraciadamente el factor decapsulante en el suero humano 

no se ha podido aislar y caracterizar de manera que se pudiera en un momento d<:_ 

do predecir su implicación en el mecanismo de la infección y sus secuelas. 

Las proternas tienen poca toxicidad por sr mismas pero tienen gran capacidad in · 

munot6xi ca. En cuanto a las posi bi 1 idades de prevenir su infección mediante una 

vacuna,se han encontrado siempre con la barrera de la similitud antigénica que 

existe con las estructuras de mamr feros y la probabilidad de que al intentar una 

vacunación se propicie una autoinmunidad cuando la inmunización se intenta -

con estructuras de estreptococo, cosa que se ha buscado ampliamente y que has­

ta hoy no se ha logrado por las características mencionadas durante el desarrollo 

del trabajo, sin embargo a la fecha se ha comprobado la protección que losan­

ticuerpos antiproterna M estreptoc6ccica dan contra la infección y se ha logra­

do una vacuna libre de inmunotoxicidad tipo específica, la dificultad que ofre-
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ce esta vacuna es que existen 60 serotipos para el grupo "A" así como la falta de 

estudios respecto a la inmunidad que deja es ta vacu na. Por otra parte es necesa ­

rio conside rar que la proteína M es una proteína de un con junto,entre las que se 

encuentra la proteína B que parece bloquear la respuesta inmune ante d i cha 

proteína M y que esta proteína no se encuentra expuesta cuando los estreptoc~ 

cos son capsulados. 

Por su parte e l polisaéárido y el mucopéptido son est ructuras tox igé ni cas por sí 

mismas, ya que ademós de la similitud anti gé nica que corrpa rten con v~l vulas de 

corazón y piel respecti va mente así como los precesos inflamatorios que pi- :>ducen 

estas estructuras, son degradadas en diferentes proporciones dep endiendo del 

huésped, esta característica pudiera tambi én ser importante en las condiciones -

que el huésped presente ante la enfermedad. 

Los 6cidos teicoicos toman ahora un gran auge en relación al proceso de la in -

fección, por la capacidad que tienen de enlazar las células de las mucosas y -

servir así en la primera interacción con el huésped para que el germen logre su 

establecimiento. 

La membrana por su parte,aún siendo una estructura mós interna a la pared cel_i:i_ 

lar y relativamente poco expuesta, tiene una gran capacidad inmunotoxi ca ya -

que se ha podido demostrar la reacción cruzada entre los anticuerposa_q.ie cb il.g:ir 

y las células de corazón de mamíferos, por lo cual viene a ser un potencial de -

potoJenicidad que directamente va a involucrarse en las secuelas de la infección. 

En el citoplasma donde se lleva a cabo la biosínteisis :le mós de 20 exotoxinas, 

las enzimas del metabolismo del germen y los productos estructurales, se encuen-
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tra un alto porcentaje de patogenicidad que generalmente se manifiesta en los 

signos propios de la infección y que implica.por un lado la capacidad toxigénica 

y por otro la capacidad invasiva del germen dado en función de sus toxinas, asr 

como su capacidad receptora a los fagos que ll evan la información genéti ca pa­

ra producirlas.Es interesante ver como la naturaleza del germen se las ingenia -

para utilizar estas toxinas como armas útiles para penetrar y establecerse dentro 

del huésped sin autodestruirse, exeptoeneCce&odehialuronidasa y proternasa que 

por lo menos in vit ro se ha visto que destruyen su propia c6psula, la proterna M 

y algunas enzimas • En cambio las lisinas que tienen como sustrato fosfolrpidos -

presentes tJ mbién en la membrana del estreptococo y que de estar activas degra­

darran dichas membranas, el germen habilmente las vierte al exterior en su forma 

oxidado sea inactiva, hecho que algunas veces probablemente beneficie al hu~ 

ped por lo menos a que parte no sean activas dentro de él, este es el caso tam­

bién de otras enzimas ta 1 es como D ~Asa y NADaso • 

En el modelo estr uctural se trata de localizar todas las partes del estreptococo­

que aún no se encontraban unidas y que su unión est6 sujeta a comprobación, -

estas son: la unión del tetrómero de amino6cidos al puente de ala nina que une -

el polisacárido con e l mucopéptido por medio de un enloce alfa 1, 3. Y la unión 

entre los 6cidos teicoicos y el mucopéptido por medio de un enloce ester entre­

los o xhidri los alternados de la cadena de 6::idos teicoicos con el oxhidrilo libre 

de la N-acetil glucosamina terminal del mucopéptido . 

Despu,és de anali zar brevemente al estreptococo desde este punto de vi sta, es 

necesario también comentar las caracterTsticas de la te rpéuti ca empleada para 
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su control y erradicación, esto es, el uso de penicilina, a ntibiótico que in:·. ibe 

la biosrntesis de componentes ~e su pared celular inespedfica mente inhibiendo 

también la producción de sustancias similares por parte de las células del hués -

ped; al estreptococo, le induce las formas L y paro su erradicación se necesita 

la acción combinada del antibiótico con la respuesta inmune; en el caso de un 

tratamiento incompleto o de una respuesta inmune deprimida, estas formas L pu­

dieran sobrevivir dentro de él y volver a proliferar d"mfo como resultado un nui:_ 

vo ataque al poco tiempo de interrumpir el tratamiento, ya que estas formas L 

conservan su capacidad de formar otro estreptococo completo. 

Tratando de explicarnos las propiedades del estreptococo con los conocimientos 

que tenemos, vemos que a nivel estruc t Jra 1 est6 compuesto b6si ca mente de pro­

ternas y azúcares aminados, composición similar a estructuras de mamíferos como 

es el caso de la col6gena en el hombre, estas similitudes bioqurmicas aunadas a 

la gran baterra enzim6tica del germen y la comprobación de la reacción de anU: 

genicidad cruzada entre las diferentes entidades tanto en mamrferos a:>mo del e!. 

treptococo, explica en parte la capacidad toxigénica del microorganismo, lo 

que aún no estamos en posibilidad de explicarnos es el porqué de la susceptibi­

lidad diferente de los individuos a las infecciones y a sus secuelas, sobre todo a 

las últimas ya que en un momento dado toqas las personas que padecen infección 

estreptocóccica est6n en contacto con las estructuras i mpl i caddi en la respuesta 

que va a desencadenar el proceso inmune que termina con los signos de fiebre 

reum6tica y sólamente al 4% de ellos les da la enfermedad, Este hecho propio 
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más del individuo huésped que del estreptococo, s61amente serra posible relacionarlo 

con la capacidad que el individuo . tiene para decapsular al estreptococo y ex-

ponerlo asr a las defensas del organismo, la capocidad que el organismo tenga 

para degradar los antrgeno$ del estreptococo así ·como la capacidad para respo~ 
.. ~ . ,) . 

der inmunol6gicamente hablando ante esos antrgenos, pensando en un equilibrio 

antrgeno-<1nti cuerpo dentro de 1 huésped, la persona que va a desarrollar secuela 

de la infecci6n estreptoc6ccica serra un hiper respondedor inmune, o bien uno 

persona con deficiencia en la capacidad fagacrtica de sus células que permitie-

ra la elevaci6n del estrmulo anti génico c on la consecuente producci6n elevo-

do de anticuerpos y lo reocci6n yo no con su antrgeno especrfico, sino con una 

estructuro similor poro dar origen o lo reacción cruzado que termino con los sie._ 

nos de fiebre reumática. Por otro porte los estudios relacionados a los caracter'!, 

tices géneticos del individuo que aún permanecen obscuras en su gran mayoría, 

ti&Pe<i '.·o mbie!n su implicoción,yo que se encontró uno diferencio que consiste en 

la ausencia del factor HLA -5 en los leucocitos de las madres de pacientes que 

wolucionan a fiebre reumofi ca • En cuanto a los reinfecciones*es de l lamor lo 

atención el hecho de que en lugar de que los anticuerpos formados en una infe:_ 

ción respondieron disminuyendo lo severidad de una infec ción subsecuente vemos 

que ocurre lo contrario y que precisamente la recu.r encia en las infecciones ou -

mento la pro babi 1 idad de secuelas como fiebr e re um6ti ca; esto que aún no puede 

precisarse pudiera ser explicado con los di versas viásit udes de lo infecci6n;en 

primer lugar hasta hoy s61o se f'cprobado como a nticue rpo protector el antiprote-
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l'na M y como existen 60 serotipos para el grupo A de estreptococo, esto daría 

la idea que por lo menos se necesitartan 60 infecciones paro estor totalmente pr~ 

tegido, no se ha determinado hasta hoy si la reinfección de un solo individuo sea 

o no por el mismo serotipo de estreptococo , Por otra parte tenemos que la respue.!... 

ta de anti cuerpos en contra de enzimas ó estructuras de estreptococo es elevada 

en el proceso agudo y decrece cuando c !So e 1 proceso salvo en caso de fiebre 

reumótica en los que se conservan elevados los anti cuerpos en contra de estruc­

turas; la naturaleza de estos anti cuerpos y la memoria inmunol6gica que dejan, 

no es suficiente para prevenir por lo menos en la respuesta específica anttgeno­

anticuerpo la nueva infección, por otra parte se contempla la posibilidad de que 

los efectos de toxinas como toxina eritrogénica que deprime al sistema retrculo 

endoi·elial y la estreptolisina S que no es antigénica y sí elevadamente tóxi ca, 

pudieran con sus efectos propios propiciar el nuevo ataque infecc ioso ya que de 

otra manera el uni co problema existente sería la formación de anticuerpos anti ­

proteína M que seguiría el proceso de primera interacción con sistema inmune en 

el caso de ser un seroti po d is tinto en cada infección , o bien que existí eran ser~ 

ti pos para otros antf'genos estreptoc6cci cos , 

En resl,lmen ,nos quedan aún muchas interrogantes con respecto al comportamiento 

de éste microorganismo en el huésped, sobre todo a nivel inmunológico. 
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