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I NTROOUCCT UN 

Entre los oroblemas 1TI.a.s comunes Que se oresent.:s1¡ 1~ or~ct1ca 

méchca di•u·1a fu;iuran Jas enfermeo~·oes de vlas re~p1r¿_•tor1"'s 

superiores y. par·t1cular, la far1ngo~m19da!1t1s. Esta no 

representa 

mortaJ1dad 

problemd Sl?t'10 pur si m1sma, ¡Je1·0 

tr·aves de cc.T1pl lc.;1c.1one~ supurativas 

dE' 

no 

supur.it1vas .. Pr-..lct1camente n1n9un n1f'io lJega .~ la edad escolilr 

haber padecido vur1os episodios de far1ng1t1s, por lo que el 

pediatra y el m~1co general deben perfectamente 

man1festac1ones cl1n1cas v el tr•atam1ento adecuado. 

En el presente trabaJo se trató de determinar Ja frecuencia de los 

portadores farlngeos de S~'-""C4u·· .. u:,, fl"IJ8"~ y/o 

(ln~m,,.nill.~ e5tudtándose una poblacicn heterogénea. consistente de 

individuos sanos de umbos sexos y diferentes edades, proven1entes 

de cuatro fuentes: el Instituto Nacional de Pedaatr1a, el Hospital 

General de M~x1co de Ja Secretal'la de Salud, la Escuela Primaria 

Manuel 0uend1a <turno ~atutinol y la Facultad de Química de la 

U.N.fl.M. 

Una ve~ obtenidag las .uestras del exudado faringeo, el 

procesamiento ue las mismas se realizo el Laboratorio de 

Ecoloota Humana de la Facultad de Medicina de la U.N.A.tl., para 

atsli"'t· a los microo1•9an1srnos presentes 

espec1es mencionadas, po,. medio de 

confirmat1vc1s. 

dc>'°;ec tar 

prueba~ oresunt1vas y 



OBJETIVO 

Determinar el porcentaje de portadores f arlngeos de 

$(~C4CCU/.> fL11.~anfo.e: y/o SVtef1.l.~~CCLV:> fl.J,ld'g.?.fl-4!~ 

en una poblacioi heterogénea del ~rea metropolitana, 

considerando la edad y el sexo de los individuos analizadosª 
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l. GENERALIDADES SOBRE LOS ESTREPTOCOCOS 

L. Taxonomia 

El género ~cc;u.o ubica a estos microorganismos dentro de la 

familia S~acaGCcl.Ge4L Sus diversas especies se encuentran 

ampliaiDente distribuidas en la naturaleza y pueden encontrarse en 

la leche y los productos lácteos, en el agua, polvo, en la 

vegetaciM y, como flora habitual, en los tractos respiratorio, 

intestinal y genital de varios animales, incluyendo al ser humano. 

i1. Características •icroscépicas 

La célula simple es caracterlsticaaente esférica, pero en 

ocasiones puede aparecer en forma eliptica. Dentro de sus 

caracterlsticas microsc4Jicas destaca el hecho de que su tamaf'io 

varia de 0.5 a 1 µde dia.etro, dependiendo de las condiciones de 

crecir1iento, asi CC.i:> de la edad del cultivo. Los estreptococos 

son cocos Gra• positivos, in•óviles, no esporulados, capsulados 

su gran mayoria y su agrupaci.6n caracteristica cadenas se 

apt'ecia en los cultivos liquidas asi como en muestras biológicas. 

iii. Propiedades culturales 

a> ReQuerimientos nutr1cionales y •edios de cultivo. 

Estos microor9anismos crecen de aanera adecuada en medios 



enriquecidos y se consideran facultativos en relación a sus 

requerimientos de oxigeno; dada esta circunstancia, para una 

opt1mizacit!n del primocult1vo 1 recomienda utilizar jarras de 

anaerobiosis para mantener una tensión atr.1;osfér1ca de 5 a 10% de 

C02. Se consideran tiomofermentativos ya que producen gran 

cantidad de acido IActico -como producto final- sin la presencia 

de gas en 1 a fermentac 1 6n de carboh idratos (9). 

Debido a ello, el medio qJt1mo debe estar exento de carbohidratos 

(azucares reductores> para que no exista inhibiciái del 

microorganismo al acidificarse el medio, puesto que 

t!ptimo se lleva a cabo a un pH de 7.4 a 7.b (2). 

desarrollo 

Dentro de las bases para agar sangre m.ás empleadas que llenan 

estos requerimientos, destacan los agares tripticasa soya, 

infusiái de corazál, infus1ál cerebro corazón, infusión de 

neopeptona, proteosa-peptona y el Todd Hewitt (2). 

b> Condiciones de incubación. 

Las condiciones de incubaciCn para los estreptococos incluyen una 

tetDPeratura de 35°C durante 24-49 horas. La anaerobiosis es 

necesaria para detectar algunas cepas del grupo A cuya hemolisina 

es inh1b1da por oxigeno. Las concentraciones elevadas de COz en 

presencia de oxigeno incre•entan la producciOn de per6~idos, 

inhibiéndose la lisis de Jos eritrocitos y alterando el resultado 
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del tipo de hemolists (9). 

e> Características macra$ccp1cas. 

En cuanto sus car.acter1sticas macroscCpica~, las colonias 

estr·eptococc1cas pequef'ías, translUctdas, 

generalmente tienen menos de 1 aun de dianietro, 

circulares, 

convexas de 

bordes regulares, carecen como pequenas gotas de roela y, 

dependiendo de la especie, pueden o no presentar hemólisis (9). 

La variaciál de las colonias ocurre comun111ente mostrando las 

formas ~ucoides, lisas y brillosas, asl corno formas mate. 

Las colon1as mucoides las for~an cepas que producen grandes 

c~sulas: la abundancia de ácido hialurónico le da la colonia 

una apariencia hlneda. Las colonias mate se pensó Que reflejaban 

la producciál de ?rotelna M, pero son simplemente colonias 

muco1des secas, donde la superficie se deshJdrata y ll~an ser 

rugosas. Las colonias brillosas son •ás pequef"ias, se forman por 

células que no generan hialuronidato o no lo retienen cotNl gel 

capsular (4). 

iv. Clasificacicn 

La clasjfícacíeo de los estreptococos está dada según el tipo de 

hem6lis1s en agar sangre de carnero <Brown>, según su carbohidrato 



anti9ffi1co C (Lancef1eld> y protelna ant1gén1ca M <para 

determinar tipo serol qiico) (27). 

En 1903, Schattmuller propuso que los estreptococos pod!an 

clasificarse de acuerdo su capacidad para hemolizar a los 

eritrocitos y, en 1919, Brown introdujo los términos de alfa, beta 

y gamma, par·a describir las tres tipas de hemOlisis que producen 

(4,9). 

La hemOlisis tipo beta ((1) la que produce una zonas 

perfec:t~mente transparentes e incoloras alrededor de las colonias, 

debido a una destruccic!:n total y completa, ya que no observan 

gld:Julos roJos al hacer un examen microscópico. Este tipo de 

hemólisis se observa mejor colonias profundas ya que la 

hemol1sina principal del estreptococo, denominada estreptolisina 

O, puede inac:tivarse debida a que es lábil al m~igeno. 

Los estreptococos pueden ser capaces de sintetizar otro tipo de 

estreptol1sina, la denominada S; ésta es estable al oxigeno pero 

puede inactivarse por la producción de ácido en la fermentación de 

carbohidratos, es responsable de la hem6lisis en la superficie de 

las colonlc"\S y es antigénica (27). 

La hem6l1sis alfa (a) se define como sigue: la zona inmediatamente 

adyacente y que rodea a la zona de crecimiento, puede contener una 

cantidad reducida de gl&ulos rojos, aunque no está por completo 
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libre de ellos. Las cepas que Ja presentan -con exct.·pc:.100 de s. 

f'V'lLU'T'l4n.ia..e- son Jftletnbros del grupo v1ridans.. Sin e .. bargo, la 

aplicac1Cn de estas def1n1c1ones para los cultivos superficie 

es muy dificil, a menos que se ut1l1ce la técnica de siembra por 

punc1Cn. 

En los estreptococos tipo gamnia <r>, el agar no presenta cambio 

alguno ya que no son hemol1t1cos <27> .. 

La clasificac1á1 de acuerdo a su carbohidrato antigénico se debe a 

Rebeca Lancef1eld, quien 1933 extrajo su poi isacártdo 

antigén1co~ conocido como carbohidrato C¡ dicha clas1ficacic!:o va 

desde el grupo A hasta el F (27) 

GRUPO 

A 

B 

e 

G 

CONSTITUCION DEL CARBOHIDRATO C 

(ra.tnosa-N aceti lglucosant1na) 

<galactosa-glucosamina-ramnosa) 

<ra.nosa-N aceti lgalactosanina) 

Cgalactosa-galactosamina-racanosaJ 

El carbohidrato espec11ico foraa una gran parte de la pared 

celular; estudios efectuados por t":rause y Me Carty han demostrado 

que el antlgeno estreptoccXcico de grupo puede ser un polímero 

for•ado por un azt:car s1mole o varios azucdres en los que puede 

ser la unidad ter111in.11 de la cadena lateral .. 
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Diagrama esquemático de los constituyentes qu1micas y antigénicos 

de un estreptococo. 
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Tabla de clas1f1cacioi de las pr1nc1pales especies 

estreptocócc1cas, según los cri ter íos de Lancef1eld y Browri 

C4,27). 

ESPECIE HEl10LISIS GRUPO 

s. (\IJ<'~ beta A 

s. a,;a.Lac«a,e beta B 

s. ~u.ioim.i.ü.<> beta e 

s. /a.=J,Uo gamma D 

s. dd'U~ gamma D 

s. =u<> beta G 

s . .. ~ alfa H 

s. oa.l.WaA.iu.o alfa K 

Entre los productos extracelulares del estreptococo se encuentran 

las estreptol1sinas O y S y las en~1•as como la htaluronidasa, 

estreptoquinasa, desox1rribonucJeasa, prote1nasa, ribonuc:leasa, 

amilasa y difosfopirid1n nucleotidasa (4). 

Todas las mencionadas, excepto la estreptoJisina s, son 

antigén1cas y capaces de inducir Ja formación de anticuerpos que 

se pueden detectar en el suero de Jos pacientes; por lo tanto. 

son de gran utilidad clinica y d1agnóst1ca. 
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v. Importancia cllnica 

Una gran parte de los padecimientos estreptocóc:cicos pueden 

derivarse de otro inicial, la far1ngoamigdalitis, con 

sintomatoiog!a de fiebre, malestar general, dolor de garganta y 

aparición de placas blancas purulentas, tanto en las amígdalas 

como en la mucosa de la faringe; asl, a partir de aquélla podemos 

tener: 

Enfermedades Debidas a invasividad <1> 

/supurativas <Debidas a toxigenic:idad <2> 

Far1ngoam19daliti~ 

~ecuelas no__., Enfermedades autoinmunes o 

supurativas postestreptoc6ccicas (3) 

Cl) Impétigo, sinusitis, oftalmias, septicemia, meningitis, 

otitis, endocarditis, artritis, angina de Ludwig, bronquitis, 

neumonía, infecciones urinarias. 

<2> Erisipela, fiebre escarlatina. Debidas la toxina 

eritrogénica. 

<3> Fiebre reu•Atica (endocarditis, artritis), glomérulonefri t is 

hemorrágica. 

Además de las mencionadas antes, existen otras enfer•edades 

importantes pero ya son causadas por otras especies de 

estreptococos, distintas a las que son tema de este trabajo 
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Los estreptococos denominados neumococos se aislaron por pr1mer•a 

vez en tBBl de la saliva humana. Sus descubridores fueron Pasteur 

-en Francia- y Sterberg Jos Estados Unidos-, aunque su 

relacic':n con la neumonía !abar se estableció hasta algunos af'íos 

después <4>. 

El reconocimiento de sus diferentes tipos serol6g1cos en 1910 

representó un avance importante para los estudios 

epidem1ológicos. Las siguientes observaciones fueron de Avery, 

He1delber9er y Goebel, quienes establecieron la estructura química 

de los antigenos capsulares y su papel en la virulencia de la 

bacteria (4). 

En 1928, Grifftth observó que los neumococos de un tipo serolégtco 

podian transformarse en otro dut"ante t"eproducc i 6n in uw~. 

Avery, Mac Leod y Me Carty descubrieron que el ADN del neumococo 

es el responsable de la transformaciCci de las cepas lisas y las 

cepas r·ugosas t4>. 

Los neumococos son parte de la tiara habitual de la cavtdad oral 

humana y deben diferenciarse de Jos estreptococos del grupo 

v1r1dans cuando se sospecha de alguna enfermedad neumocccc1ca. 

Sus caracter1st1cas microscép1cas se describen precisando que son 

diplococos Gram positivos de forma lanceolada, si bien en esputo, 

11 



pus,. fluidos y teJidos corporales pueden encontrarse 

cortas y, ocasionalmente, como cocos 1ndiv1duales <18>. 

cadenas 

Su tendencia a formar cadenas es e>cagerada cuando crecen en un 

medio relativamente poco favorable, particularmente "" 
concentrac1ones baJas de Mgz+; inm6Vi les, esporulados y 

frecuentemente se encuentran rodeados por grandes cápsulas (4). 

Cuando los cultivos cont1nua.n incubándose, pueden manifestarse 

como Gram negativos y si se trata de cultivo liquido, éste 

frecuentemente llega a perder turbidez. Estos cambios se deben a 

en~imas autollticas, las cuales provocan el cambio del Gram y más 

tarde la lisis. La autolisis la estimulan los agentes activos de 

superficie tales como las sale~ biliares, destacando el 

desoxicolato de sodio; de hecho, las pruebas de solubilidad con 

estos agentes tensoactivos 

identificacién de los neumococos. 

emplean para efectuar la 

La enzima que produce esta 

lisis es la L-alan1namuramilamidasa, cuya acción autolltica se 

bloquea cuando se sustituye la etanolamina por colina en la pared 

celular del neumococo <2, 3, 4>. 

S. fl.ll,eUltl41lia..e comparte con los otros microorganismos del género 

SlUf1.UetYCCt.LO un considerable nUnero de caracteristicas, lo cual 

ha perm1t1do su incorporacié:n en él; sin embargo, difiere en 

algunos aspectos: el primero que se puede mencionar el 

referente a su taxonomia: no entra en las clasificaciones de 
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Lancet1eld úr·own aL1noue or-oduce ht:"m·.J!1:;.z-, ttpt; nlt..:.: con 

respecto a su mor•fologia m1crasccp1ca, d10Jococos capsulados 

const1tu1dos por· car·boh1dr·atos diferentes al ~c1do hialu1·~11co. 

que permiten div1d1rlos en 85 serot1pos. Entre los mas 

importantes destaca el tipo 14, el cual, es el agente et1ol6;.)tCO 

número ~ de la men1ng1t1s infantil y, 

virulentos son del 1 al 8. 

los adL1l tos. los más 

Can relac1c:.n a las caracter1st1cas macroscóp1cns agar sang,.e, 

sus calon1as son pequeñas con un dldmetro de 0.5 a 1.5 mm después 

de 24 a 36 horas de incubac1cn. Las cepas capsuladas !.iOn muco1des, 

opa J ese en tes y se encuen tr'an rodeadas por una zona de hemcl J s 1 s 

a! fa 9r1s-veraosa, de apro::imadamente 2 mm de di::imetro. 

Las colonias Jóvenes tienen usualmente formas de cupula, pero las 

enveJec1das llegan a 

levantado <3, 4, 27>. 

achatadas en el centt•o y con un margen 

Usando la te,-m1nolo91a de Dubot> y Dawson, la for•ma capsulada se 

des19na M o muco1de, las no capsuladas, for·mas S y las r•ugosas 

formas R. La for·ma M es virulenta, mientras que las S y las R 

lo son. L<'l sustancia celular es un pal 1sacár1do que también se 

conoce como sustancia soluble especif 1ca <SSS>, y oue detenn1nc:i 

tanto la \Irul·:..ncid c;( .. 11110 el tipo cJe la cepa e:;:. 

Una variante ad1c1onal conoc1da como "c0Jon1a espectro" forma 
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f·-c, se puede encontrar en placas de agar sangre cuando las formas 

virulentas, especialmente las que se aislan del pulmCn, producen 

una rápida autol1s1s. Estas formas aparecen después de 72 horas 

de incubac1en a 36"C. La autol1s1s puede prevenirse incubando las 

placas en atmósfera con el 10 % de bióxido de carbono (3). 

Se han diferenc1ado mas de 85 tipos serol6g1cos de neumococos c:on 

base en los d1st1ntos pol1sac~r1dos inmunológ1cos. Asimismo, se 

han dto"sct·ito tres diferentes antlgenos somáticos (componentes 

antigén1cos del cuerpo bacteriano, excluyendo a la cápsula>: la 

sustancia C, el antlgeno R y los antlgenos M. La sustancia C 

un carbohidrato especifico de espec1e, que 1930 aislaron 

T1 l let, Goebel y Avery, y que parece ser análoga al antigeno C de 

los estreptococos en cadena (3). 

Su conformac:.:ié:n incluye la presencia de galactosamina-6-fosfato-

-como el mayor constituyente- la fosfor~i lcol ina -una 

d1am1notrideox1he::osa- <26>. 

Los antlgenos M no eJe1~en un efecto ant1fagoc1tico significativo 

y los anticuerpos que inducen no son protectores <4>. 

El ~nt 1geno R debe su nombre las formas rugosas de los 

neumococos y corresponde a una proteina que se encuentra presente 

e1·. 1~ superficie de l;,. celul<1 l4). 
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de mds de ltnO dP. los t:pos de n~umccoco, pero las ep1demJas de 

La lim1tac:1cn del crecimiento del neumococo en el tracto 

respJ,.ator10 se debe a aue están presentes c1et•tas bat'reras (4):. 

1) el refleJo epi~lót1c:o 1 que previene 

sec:r-ec1ones infectadas, 

as¡:, 1r"dC1 en de 

::> el moco, al cual se adhieren los m1croorgan1smos del aire en 

el epitelio del ,:,irbol bronquial. 

":;) los c1l1os dE'l ep1tel10 resp11·ator10, quE' tt'ansportan el moco 

hac1a la faringe y el retleJo de la tos aue favorece que P-1 c::1l10 

expulse el me~.~ acumulddo en la pat•te baJa del tracto, 

4) los 11nf~t1cos, que drenan los bronquios terminales y 

b1·onqu1ol os :, , 

5) las c·~lulas mononuclt?ares Clos ma.c1·of.:i9osl 1 los cuales 

patrulldn el ¿.¡JvéOlo normal. 

El pol tsac.:i.r1do cap~ular del neumococo desempef'ia 

importante en el establf:'c1m1ento de la intecc1ro; los 

m1c:1·oor·gan1smos J legan los alveolos del árbol 

bronqu1dl, debido a factot·es ot•ed1sponentes que frecuentemente se 

asocian a 1nfPcc1ones v11·dJ~s p1·ev1as del tt·acto resp11•ator10; 

ott·as ca.usas son J.1 obst1·ucc1~1 pulmonar c1·én1ca, la s1l1cos1s, lc1 

antracosis, los agentes ane<.;.tes1cos y el aJcahoi1sma. 
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Desuu"""5 de l li.!-gar a los alvéolos, los neumococos t'es1sten la 

t..agoc1tos1s de los macrófagos, y multiplican J.nducen una 

resouesta :inflamatoria que deteriora la función pulmonar. Por lo 

general~ el esputo es purulento y puede tener color rojí:.o 14>. 

La neumonla neumoc0Cc1c:a aguda empieza generalmente en forma 

repentina, ocurriendo escaloft·los y dolor pleural agudo; al 

pr1nc1p10, cuando la fiebre es dlta, presenta una bacteremtd en 

10 a 21) J. de los enfermos. Su ta5a. de mortalidad alcanza cifras 

elevadas de hasta 30 % deµend1endo de la edad y de la enfermedad 

ad yacen te < 23>. 

A partir del a.pat~ato resp1rator10, los neumococos pueden alcanzar 

otros sitios; los senos 6seos y el o1do medio son las regiones 

afectadas más ft"ecuentemente aunque, en ocas1ones 1 la tnfecc:1én se 

extiende a las meninges -desde la.CE;. mastoides-. La bacterem1a 

tiene 3 compl1cac1ones graves: la. men1n9itis, la endocarditis y la 

artritis s~t1ca. Con el empleo temprano de la Quím1oterap1a, la 

endocard1t1s neumoc6ccica aguda y la ~rtritts han dism1nuido 

considePablemente 14). 

F-.ara. efectuar la lndentif1cac100 de St1t~ucc.u.-0 

además de la caracterizacién d@ las colon1as, los neumococos 

pueden ldentificarSQ de una manera presuntiva a través de frotis 

al Gram y de pruebas que los diferencian de otros estreptococos 

alta hemoltticos; dentro de estas últimas destacan: 
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1l la prueba de la optoqu1na, 

2) la prueba de solub1l1dad sales bi l 1ares, 

3) la reacc t-:..-i de Neufeld o de quellung, 

4) la prueba de fermentac1Cn de 1nul ina y 

5) la prueba de v1rulenc1a en ratón .. 

La primera representa el método m.'\s empleada; fué modl t icado por 

Bowen y cols. en 1957 y lleva cabo colocando disco 

impregnado 5 µ;:¡/mi de clod11drato de etiltl1d1·ocuprelna 

(optoqu1na> en una placa de agar sangre ld cual le ha 

1noculado pr•ev1amente el m1croor•gan1smo <9, 181. 

Cuando los discos empleados son de 6 mm de dtámetro, la =ona de 

1nh1b1c1á"l det.Je ser de par lo 111enos 14 mm para que la prueba 

considere positiva. Los d1ametros entre 6 y 14 mm cons1deran 

dudosos y la cepa sólo se 1dent1f1 c:ar•á cono neumococo s 1 resulta 

soluble sales b1l1ares. Ello mismo se tomará en cuenta cuando 

los discos tu?-nen 10 mm; una zona. de inh1b1c1éo de por lo menos 16 

mm de diámetro se considera pos1t1va (19. 27). 

En cuanto a ld prueba de solubilidad en sales biliares, esta se 

basa en el hecho de que agentes activos de superficie -como la 

bilis o alguna de sus sales Cdesoxicolato de sodto taurocolato 

de sod10J ~ inclusive el dodec1lsulfato de sodio-, estimulan 

en~amas dutolit1cds de la p~1·ed CQlular del neumococo y pr•ovocan 

su 11s1s celLtlar. A pesar de toda, se debe r·ecordar que existen 
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algunas cepas de neumococos que dan negativa estd prueba (27J. 

Su reali::ac1é:fl incluye la inoculacion de una caldo de Todd-Hew1tt 

o de tripticasa soya, con la colon1a sospechosa, procediéndose a 

su incubaci ro durante toda ln noche; posteriormente se le 

ad1c1onan 0.5 ml de desox1colato de sodio al 2 'l. y después de 3 h 

a 35 ºe -en una atmasfera con el 5 l. de COz-, la turbide;: original 

habrá desaparecido ( 19). 

La reacción de Neuteld o de quellung, es una de las pruebas más 

seguras, puesto que es especifica, e inclusive puede establecer 

los diferentes tipos del neumococo; empero, es poco frecuente que 

se le use hoy en dia por los costos de los sueros empleados. Una 

reaccién positiva es el resultado de la unión del polisacárido 

capsular con los anticuerpos empleados; este fenómeno refleJa 

en el incremento del volumen capsular, que provoca que la cápsula 

se manifieste más facilmente. La célula neumocóe:cica te~1da de 

azul obscura, observa rodeada por un halo incoloro bien 

delimitado que permite el paso de la lu= transm1t1da, apareciendo 

más bt·illante que la célula y que la parte exterior de la linea 

final de la c~sula. La prueba se lleva cabo colocando una 

peque~a gota del cultivo liquido en un partaobJetos y después 

agrega el suero polivalente; a continuacito se adiciona solucién 

acuosa de azul de met1lena -deJánóose 10 minutos- y se procede a 

observar la reacciéo con el obJetiva de inmersiCo <18, 19). 
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Por lo qut..~ se refiet·e a la ter.nentdCl':'n at:' la JIJU! ina, se saue que 

muchas cepas de neumococos efectt.:an dicha l'eacc16n; sin embar90, 

muchas cepas de y de 

-:oa.lc.u'1.-"IA.u.;:1 también pueden llevarla cabo, por 1 o que 

recomienda realizarla sola, s1no conJunt .. "lmente otras 

pruebas t.:i.les como la de solub1l1ddd 

a la optoqu1na (3, 4, 19). 

bilis o la de ~ensib1l1dad 

La prueba de 'vit·ulenc1a en el ratt.:1'1, sólo debe realt::.arse a nivel 

de t~vest1gac1én; se ha v1sto que el ratón blanco 

particuldr y extrL~mi'ldamente suscent1ble a la tnfeccien y, por 

eJemplo, si 4 a b horas despue-s de la inyecci~ intruper1toneal de 

1 ml de esputo umul~1t1cado, tom.:t una muP.stra del fluido 

peri toneal, este cuntendra m1croorgan1 smos cultivo pur·o que 

oodran tdenl1 f1carse mediante las pruebas sef'ialadas anteriormente 

(2). 

Además, cabe destacar quü- algunos tipos de neumococos, incluyendo 

al 14, pueden no ser virulentas para el rata1, redituando pruebas 

negativas C4>. 

Después de 1dentJ ficar al micr·oorganismo 

fl.('\eur.t.t"nU':l:4"~ el m~tco puede t='stablecer el tr.ltami~nto adecuado., 

que generaJmentP SP basa en t:>l empleo de pen1cil1na puesto que son 

rar•as las cepas r·es1stentes. En estudio l'eali::.ado d8sde 1979 

hasta 1988, se encentro que de l ,429 cepas de neumococos 
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t'ecuperadas de muestras sanguíneas y de liquido cerebroespinal, 

sólo 279 <19,5 %> tuv1eron una d1sm1nuc16n en la susceptibilidad a 

la penicilina. Este estudio real1zó en Espaf'\a y, desde 

entonces, se ha recurt-1do a la utili::aci~ de la cefota:dma, como 

una buena alternativa <6J. 

Lógicamente, tambiit_'O se pueden utilizar otros antimicrobianas como 

la tetraciclina, eritrom1c1na y 11ncomicina, puesto que los 

neumococos son sensibles a la mayoría de ellos C4, 6 1 18, 3ll. 

Por lo que se rQfJere d la frecuencia de s. n~'l.«i.e otros 

pa1ses, se puede observar que la mayor incidencia es en los n1Nos; 

sin emba,.go, poco se conoce de estadísticas en Latinoamér1ca, en 

Brasil por eJemplo, durante la década de los 70, el 61% de los 

casos de mening1t1s se debió a este m1croorganismo, siendo el 40'l. 

en n 1 hos menores de dos a f".os f5J. 

En los Estados Un1dos de Nortea:nérica, se han reali;:ado estudios 

extensos, tanto en la década de los 70 como en la de los 80, 

los que ha dado conocer el papel importante de este 

m1croorgan1smo: de los casos de otitis media causados , el 6l'l. 

produjo 

y el 7% 

nj f"'.os menores de un af'ío, el lBZ en et grupo de dos ai"íos 

el de tres. Respecto los cuadros de neumonia en 

pacientes externos, el 17.5% se debió a S. ~ri.i.ae Cl, 32>. 

En un hospital de la provincia de Quebec, en Canadá, se encontró a 
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este microorgan1smo en un muy baJü porcentaJe en muestras de orina 

-0.087..-; sin embargo, el ::et. de estns perlenec1an a nii"ios, 78i'. del 

set.>o femenino con una edad promedio de tres ai"\os <2:?>. 
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Los estreptococos beta hemolit1cos, al igual que los otros 

estreptococos, son m1croorgan1smos Gram pos1t1vos 

caracterist1camente crecen en cadenas cuando desarrollan en 

medios liquidas; vt.u~. comunmente aparecen como diplococos 

y la longitud de sus cadenas depende del medio en el que 

desarrollan. Antes de la d1v1s1Cn celular, los cocos ind1v1duales 

llegan a elongarse en lo a>:1al de su cadena, eventualmente se 

div1den formando pares <9>. 

Muchas cepas de estr-eptococos hemolitlcos producen capsulas 

compuestas de ac1do hialurC:o1co que soto demuestran las 

cepas Jó11enes <2-4 horas) en cultl11os liquides, debido a que el 

gel capsular tiende a d1fund1rse rápidamente en el medio que lo 

rodea. 

En las placas de agar sangre, los estreptococos del grupo A pueden 

formar tr-es tipos de colonias designadas como muco1des, lustrosas 

y mate. Las primeras las forman las cepas que producen c.3.psulas 

grandes, la abundancia de .ácido hialut·6n1co le da a ia colonia una 

rugosidad y apa1·E'nte humedad. Las colonias mate or191nalmente 

refleJan la produccien de protelna M. Las calonlas lustrosas 

mucho m.-ss pequer1.0s, no generan htaluronidato y, consecuencia, 

no p1·oducen gel capsular. En general, las colonias muestran 

hem6l1s1s tranca y total, son pequef'ias, grisáceas, translúcidas y 
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conve><as l9). 

Los requerimientos pard su crec1m1ento son muy s1m1ldres a los del 

neumococo, ya Que ambos crecen en medios de infus16n conteniendo 

sangre o suero. Pat·a. el aislirnuento de los dnt1genos especificas 

y las en=imas e::traceluldr-es, puede emplear media 

conteniendo sólamente componentes d1ali:ables del compleJo de 

1nfusién peptona. Los estreptococos del grupo A, as1 como los 

neumococos, son bactet•ias á.C1da lácticas que der1van su energ1a 

pr1mar1a de la uti l1~ac1~ de a::-ucares, importando SLO 

crec1m1ento anaerobio o aer•ob10. La acumulac1ai de ácido láct1co 

en el medio con alto contenido de glucosa 11m1ta el crec1m1ento 

par la baJa del pH <3, 4). 

Dentro de los antlgenos celulares se encuentra el ácido 

hialuren1co capsular, el cual no es 1nmuno9énico, oresum1blemente 

pot·que es quim1camente ind1st1n9uible del h1alur·on1dato pr·esente 

en la sustancia del teJ1do conectivo <4>. 

El cai-bohid1•ato especit1co de la pared celular, constituye 

ap1•0><1madamente el 10 'l. del peso seco del m1croor9an1smo y, el 

caso del grupo A, está fo1"mad.:i por 60 'l. de ramosa y .:;o /. de 

N-acet1 lglucosam1na.. 
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Estructura 

del 

carboh 1 dra to 

La capa más externa de la pared celular contiene tres proteinas 

especiales conocidas M, T y R. Las más importantes son las 

dos primeras. 

La M es la que asocia con la virulencia del estreptococo ya que 

Con base en los 

estreptococos se han clasificado en tipos que van desde el 1 al 70 

(25). 

Generalmente, 1nfecc1cn con un tipo determinado de 

estreptococo, confiere inmunidad permanente contra este tipo y, 

por cons19u1ente, es la proteina H la que se ha usado para 

elaborar la vacuna anti es trep tocóc.c 1 cu. Existen dos 

considet·ac1ones que tienen importancia para el desarrollo de dicha 

vacuna; la presencia de algunos determinantes antigérncos que dan 

reacc 1c.<1 cru::ada respecto al teJido del corazón y, la 

e:<1stenc:1a de 70 diferentes tipos ant1gén1cos de la proteina t1 

(28). 
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Cuancio no es posible tJ01t1ca.r al est,·eot·JCO\."".C-• o,,p·t 1r de lr:i 

pr·ote1na N es válido ut1J1~ar• la orote1na 

c=s>. 

para el mismo f1n 

Tanto la c~sula de .¡,,c1do h1alurcruco, como la prote1na M, tienen 

caracter1st1cas ant1fagoc1tar1as y la ant1gen1c1dad de la orote1na 

M en las células intactas, la puede dfrstru1r la tr1ps1na. 

La to>ana er1tro9iénica se sabe es la responsable de Ja erupc1én en 

la fiebre e~;carlat1na, las cepas que la oroducen 11sogén1ca~ y 

la cant1dad do to::ina producida por diferentes cepas varia 

ampliamente. Su modo de acc1cri no esta muy claro, lo que s1 

sabe es que su efecto er1tro9.~1co lo neutral1:?a el anticuerpo 

(4). 

Ext!:iten por Jo tres formas. 1nmunológ1cas de la to:nna 

er1trogén1ca, A, By C producidas por· diferentes cepas y que 

presum1bleml~11le son de natur·aleza proteb.:a 126). 

Las dos hemol1s1nas <estr·eptol1s1nas S y O>, responsables de la 

zona de hemOl1s1s al1·edador de las colon1as 1 tienen diferentes 

propiedades. la Ses estable trente al o:,lgeno, no es ant1gén1ca v 

está enlazada a la célula. Su e:<tracci6n depende de la asoc:iac1CTl 

con albumina c.:.ér1ca como .::¡rar·rc>ador m.:ic,.omoleculc:H' formará 

comple;o la hemol1s1na. U1ng<1n anticuerpo capaz de 

neutral1z.ar• la acc1én hemol!t1ca de ésta, per'O su acc1611 se 1nh1be 



por 11poprote!nas sér1c:as. Evidencias recientes indican que 

enlace con Ja célula es responsable de la accion Jeucotó~ica de 

los E:>Streptococos del grupo A, que se manifiesta por la muerte de 

c1er·ta proporc:1<:.:n de leucocitos que los fagocitan. 

La estreptol1s1na O se dPnom1na as! corque 1nact1va en 

presencia del o)<!geno atmosft:.-r1co y, como es anti9éruca, da lugar 

a anticuerpos que nt?"utr~aJ1za.n su acción hemollt1ca~ 

Cuando se agregan estreptol1s1na.s S y O suspensiones de 

leucoc1tos U'l. utvO', cau5a.n la 11s1s dE" los granulas c1toplásmicos 

afectando y penetrando su membrana; como resul t.ado, las eno::1mas 

los gránulos liberan hacia el 

citoplasma e irrevet·siblemente daf"ían la célula, lo mismo le sucede 

a los macrófagos. Las en::-1mas h1dro11t1cas l1sosomales pueden 

daf'íar- otr-as estructuras CQ-lulares, ast como intensificar la~ 

lesiones estreptocccc1cas (~9>. 

Los cultivos estreptoc0Cc1cos contJenen una d1fosfopir1dinucleot1-

dasa -CDF'Nasa, también denominada n1cotinam1da adenind1nucleot1da-

sa o NADasa>- que l 1bera nicot1nam1da del DPN. Las cepas 

nefr1to9én1cas Cdel tipo l2> son part1cular'mente capaces de 

produc11· esta enz1md 1 aunque no existe evidencia de stt importancia. 

en la patogénes1s de la glomerulonefritis. Los anticuerpos que 

inhiben su accia1 encuentran frecuentemente en el suero de 

oac:1entes convalecientes de enfermedades estreptocóccu:as (4). 
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En 1939. l1llet y Garner desc-r1b1~ron ~u~t~ncia capa~ de 

provocar la 11s1s de los coágulos c:Je sangre humana, di:c-nom1n.:i.ndole 

f1br1nol1s1na, Que m.-.~ ta1·de se observC1 que catal1;:a la conversicn 

del plasm1nó:jeno 

estr·eptoquinasa. 

plasm1na y, por· lo tanto. renombró 

Existen dos clases moleculares de 

estreptoqu1nasa CA y BI, que d1t1er·en ant1gen1c1dad y 

mov1l1d.:td electr·otorét1ca y se han aislada de cepas del grupo A. 

Estas estreptoqu1nasas son 1nmunogenicas e inducen la producc1én 

de anticuerpos a.nt1estreotoquinasa el curso de muchas 

en-termedades causadas por este estreptococo. 

Los estreptococos del grupo A, tambi.::.-tl elaboran en~imas que 

degr·ada.n el ADrJ U\DN.J5as). E::1st.en cuatro tipos diferenciados 

t.Jnto 1nmunológ1ca comu electrofon~ticament.e y son A, B, C y D. 

los cu;"le>'O. se> han encont1·ado f t l t1·ados estreptococc icos. E~tas 

en~1mas no son c1toto::1cas y per1et.r·an la membr·~na plasm~t1ca de 

las células de mam.i teros vivos, p::ro son capaces dfo' despol1mer1zar 

el AON altamente viscoso que se acumula en el pus resultado 

de la des1nteur·.-..c1~•~ de leucuc1tos pol1mor-fonuclecu·es. 

E:~JSh:' prote1nasa estreptocócc1ca capa;:: de destruir otro 

factor celula,. envuel lo en ld p.1togenes1s, como la orote1na M. 

Esta enzima present.=. una gran espec1t1c1dad y oos1blemente puede 

afectar a ott·ac:,, prote1ncts e~~tracelulares la estreptol1sina O 

y la estreptoqu1nasa. Se l 1bera de las células estreptocCCc1cas 

sólo cuando el pli del medio est~ entr·e 5.5 y 6.5, apareciendo en 



grandes cantidades en los filtrados de los cultivos, pudiendo 

obtenerse en forma cristalina. Puede inactivarse por la presencia 

de compuestos sulfhidrilos (4). 

Los estreptococos hemol!ticos, en particular los de este grupo, 

son los patógenos más frecuentes en el hombre <ocasionan mas del 

90 'l. de las enfermedades estreptocéccicas>, con una 

sintomatolog!a de lo más variable. Los padecimientos primarios se 

presentan menudo como tar1n91tis, amigdalitis y fiebre 

escarlatina, pero algunas veces como traqueitis, laringitis, 

traqueobt•onquitis, bronquitis, neumon!a, erisipela y celulitis. 

Las complicaciones sépticas incluyen la linfadenitis cervical, 

otitis media, sinusitis, mastoid1tis, meningitis, empiema, 

peritonitis y endocarditis. A pa1·tir· de las enfermedades 

mencionadas se pueden originar las secuelas post-estreptocéccicas, 

fiebre y carditis reumáticas y glomerulonefritis aguda (8, 24,>. 

En estudios recientes realizados en grupo de 50 ni rios con 

farin9oamigdal1tis aguda a quienes se les aislaron estreptococos 

beta hemol!ticos, qB cepas pertenecidn al grupo A y 2 al grupo C, 

lo que demuestra la frecuencia y capacidad del grupo A para causar 

farin9oam1gdalitis l20>. 

El método mas especifico v exacto par•a la identificación de los 

estreptococos beta hemollticos del grupo A consiste en cultivar 

colonias puras y aisladas del microorganismo extrayendo el 
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carbohidrato de grupo y demostrándolo por medio de una reacc:ién 

seroleg1ca entre este antigeno e><traido y el suero especifico de 

grupo <reacc1i!o de Lancefield>, esta forma de agrupaci én 

serolt!gica es el método mis recomendado por el Center far Disease 

Control <CDC>; se reconoce, sin embargo, que este método de 

cultivo y extraccién consume mucho tiempo y que el costo que 

supone obtener sueros ant1-especif1cos potentes lo hace 

inaceptab Je para muchos 1 abara torios <21 >. 

La identificaci~ del grupo A puede realizarse por diferentes 

métodos. La técnica m~s ampliamente usada es la susceptibilidad a 

la bacitracina, aunQue no todas las cepas de S. ~lJll~ la dan 

post ti va. Los anticuerpos fluorescentes <FA> los usan muchos 

laboratorios de EE.UU. como un método estándar, fAcil y mas rápido 

que la prueba de la bacitracina; sin embargo, implica el empleo de 

equipo especial. 

aglutinaciál 

Recientemente, la coaglutinacien 

lAtex han usado en diversos 

y la 

estudios, 

determinAndose que la seguridad de la coaglutinacién y la de l.AteK 

es igual meJor a la de los anticuerpos fluorescentes y 

notablemente mayor a Ja de la bacitracina C19, 21, 30l. 

Respecto a la prueba de la bacitrac1na, que se menciona como la 

técnica m~s empleada, desde 1953, Maxted encontró quE' el 

desarrollo de los estreptococos del grupo A se tnhibia con una 

baJa concentraciÓ'l de bacitrac1na <0.02 O. 04 LO presente en 

discos de papel filtro colocados sobre un medio de agar sangre, 
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mientras que la mayor1a de Jo!:> otros estreptococos eran 

1nh1b1dos. Como ha menc1onado, este es eJ m9todo m.:i.s 

comunmente empleado en los 1 aboratorios cl1n1cos como 

ident1f1cac1éo presuntiva y, aunque es bastante práctica, 

proporc1én est1métda en 5 a 15 i', de Jos estreptococos susceptibles 

a la bac1trac1na, aislados de fuentes cllnicas, pueden pertenecer 

grupos dtfercmles del A. Por e Jempl o, 6% de los 

estreptococos del grupo&, un 7.5'l. de los del grupo C y el 7.5 'l. 

apro>:1madamentt> de los estreptococos alfa. hemollt1cos, son 

tambtén susceptibles la bacit,·acina; estos porcentaJes de 

1alsos pos1t1vos, se pueden rpduc1r teniendo cuidado con el tipo 

de hemól1sis producida en Jos a1slam1entos. 

Igualmente se toma en cuenta el tamaf'io del halo de no desarrollo; 

dSl, con ::-onas dCJ tnh1b1c:1cn de 10 mm n se tratar;,. de cepaú 

de estreptococos d l feren tes al f/t'Upo A se hd :..ugeri da QUE> s-:::il a 

und :::ona de inti1b1c1m df~ m.:.s de J11 los ldent1f1cat·á. Es 

ut1l1~cir los 

emplear1 para las 

Pl'Llo2'b<l.$ de SUSCEo-pt1bi lld.:.<d mlC.f"OÜld.nd, deb1do que esta 

concentrac1co es ffiLIY ele\•ada y cualquier estt·eptococo ser~a 

susceptible. Por~ ~lt1mo, : a 7 % du las p1·uebds los taxo 

dt~cos A puedtm ddt' r'esultados falsos ne~at1vos, s1endo ésto un 

problem~"l, ya que un i:iu.dec1m1ento por estreptococos del grupo A 

ouc>de no t•ec:onocerse y el pariente quedarla s1n recibir el 

!:-r-atannenta adecuado. La mayor1a de los médicos aceptan este 
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porcentaJe de r·esuJtados talsas v tratan 

acuerdo a los sin tomas ( 19l. 

Jos pacientes de 

Al efectuarse la prueba de la bac1trac1na es conveniente que 

lleven d cabo ciertas observa e: iones (27>: 

l. Usar discos diferenciales y no discos de susceptibilidad. 

2. Usar un inoculo abundante de un cultivo puro, nunca del cultivo 

pr1mar10. 

3. Usar sólo estreptococos beta hemollt1c:os. 

4. Tener en cuenta que las peroxidasas producidas por otras 

bacterias pueden inhibir la producctÓf1 de hemolisinas. 

5. Usar una base de agar sangre de carnero al 5%. 

6. La prueba es pos1t1va si hay halo de inh1bic1ón de por lo menos 

10 mm de diámetro .. 

Para los laboratorios de presupuesto medio se recomienda que 

efectúen la determinaci6i en base a dos métodos 

subsecuentes, ademas de la baci tracina, los cuales son: 

1. Presencia del factor de CAMP. 

2. Reacc1Co de coaglut1nac16i. 

sene i l los 

En el caso de la prueba de CAHP, debe de dar un resultado negativo 

para el grupo A, ya que es una prueba pat·a 1dent1 f1c:ar al 

estreptococo beta hemolltica del gr"upo El; siendo negativo, se 
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tiene la certeza de que no pertenece a. este gt"upo .. Se sabe que 

los estreptococos del grupo s. 1 iberan el factor de CAMP, que es 

una sustancia extracelular que intensifica la l1s1s de los 

9lc!bulos roJos producida por la beta lísina estafiloc6ccica. La 

prueba se realiza estriando una placa de aga.t" sangre con una cepa 

de estaf1lococos productores de beta lis1na, en forma 

pet"pendicular a la estria de los estreptococos beta hemolit1c:os 

por investigat•, sin que se toquen .. Un a.rea de hemól is is más 

intensa, con presencia de una ~ona de aclaram1ento en forma de 

punta de flecha. en la interacción de ambas zonas de hem6lisis, 

indica una identificacién positíva de estreptococos del grupo B 

<19, 27, 29) .. 

La prueba de CAMP puede verse afectada si se 1 leva a cabo en 

condiciones anaerobias, ya que puede resultar falsa positiva para 

el estreptococo del grupo A en dichas condiciones <27> ~ 

Con respecto a la lisis de los erítrocitos de carnero en la prueba 

de CAMP, existen ciertas cepas de estreptoc:ocos del grupo A que 

contienen pequei"ias cantidades de estreptolisina O, que no se oxida 

y puede ser capaz de li!iar a los eritrocitos de carnero que sean 

beta 11sina. sensibles <18>~ 

La reacc1Co de coa9lutinac1Co es, sin duda, mAs especifica que las 

dos re.acciones anteriores para identificar a los estreptococos de 

varios grupos entr·e el los al A, en ésta, el fragmento Fe de casi 

32 



cualquier anticuerpo se fija a la. p1-otelna A de 

a.UIU?\l..o; de este modo, los estafilococos con un anticuerpo conocido 

adherido, se aglutinan cuando se mezclan con el ant1geno 

especifico <18>. 

Se observó que muchos a1slam1entos de 5ta.{lhyltrC8.:ct.J/.> a.t.Vl..cu..o tienen 

una capa de protelna externa llamada proteína A, que puede 

directamente combinarse la porciCo Fe de casi cualquier 

anticuerpo, principalmente la lgG. 

cuenta con reactivos serológ1cos 

Por esta razén, cuando 

los que un anticuerpo 

especifico <IgG>, se adsorbe a la superficie de los estaf1lococos 

<cepa Cowan l) y las esferas de bacterias se uti 1 izan como 

part!culas acarreadoras inertes, el enlace entre la Fe y la 

protelna A es de alta afinidad y la react1vidad de las particulas 

acarreadoras es de larga vida. 

La coa9lut1nac1Cn tiene como ventaja que no es cara la produccién 

del reactivo, de hecho, la adsorcién de lgG a la superficie del 

estafilococo es rápida y estable (30). 

El limitado número de pruebas b1oqu1.m1cas disponibles para la 

1.dent1.ficac1én de los estreptococos beta hemol 1 tices. 

especialmente en laboratorios clinícos de primer nivel, conduce 

que las enfermedades producidas por los grupos serolégicos A, B, C 

y G, se relacionan frecuentemente solo al grupo A de Lancef1eld. 
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Las técnicas de coaglut1nac1~. por otro lado, permiten 

identificar otros grupos B. C y G, involucrados en la 

patogénesis de enfermedades atribuidas anteriormente al grupo A 

<como piodermitis, faringitis, glomerulonefritis, etc>. 

Ademas, las pruebas consideradas como presuntivas para la 

identificaciCo de los estreptococos beta hemollticos han sido de 

utilidad para confirmar la participación del grupo B como uno de 

los agentes etiológicos principales de la sepsis neonatal, 

meningitis, 'fiebre puerperal, septicemia, far1ngit1s, etc. 

En estas enfermedades se ha observado, en ocasiones, una respuesta 

pobre frente a la penicilina, lo cual ha sugerido que algunas 

cepas de estreptococo beta hemol1tico pudieran ser ya tolerantes a 

este antibiótico (19>. 

En la Unidad de Medicina Familiar <UMF 91> del Instituto Mexicano 

del Seguro Social, en el Edo. de México <IMSG> durante 1986-1987 

se estudiaron 2,400 muestras de derechohabientes de sexo femenino 

y masculino, con edades comprendidas entre 1 y 46 af"ios. aislAndose 

235 cepas de estreptococos beta hemcllticos partir de 

exudadas far1ngeos, que identificaron serol6gicamente dentro 

de los grupos A. B, C y G de Lancef ield (25), como se 

enseguida: 
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Casas estudiados en 

cultivas farlngeos Grupos seralógicas encontrados 

Ecatepec 

Caacalco 

A 

b4 

88 

B 

11 

21 

e 

11 

8 

G 

11 

Otros 

3 

17 

Como se puede ver, en los resultados de las dos zonas geograficas 

estudiadas en el Estado de México, la frecuencia encontrada para 

los diferentes grupos de Lancef ield, indica el claro predominio 

del grupo A de acuerdo a los datos, lo cual concuerda con los 

resultados de Jelinkova y Belcher <25). 

De acuerdo a la epidemiología relacionada a las enfermedades más 

directamente involucradas con la 

República Mexicana, o sea, la faringoamigdalitis estreptocOccica, 

las enfermedades agudas de vías respiratorias y la fiebre 

reumática, según datos registrados por la Secretaria de Salud 

durante algunos meses de 1987, 1988 y 1989, las segundas ocupan el 

primer lugar en casos notificados, sobrepasando el milléo de casos 

por mes, llegando en uno hasta más de 1'000,000 enfermos, aunque 

se menciona el total de la poblac1éo muestreada. En el caso 

de la far1n9oam1qdal1t1s, el número de casos notificadas ocupa el 

segundo lugar pero oscilando entre 20,609 y 12,271, notablemente 

menor que el dato anterior. Respecto la fiebre reumática, 

afortunadamente el numero reportado de casos -se supone Que en las 

mismas condiciones en que se obtuvieron los datos anteriores- es 
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muy pequef"io ya que oscila entre 80 y 206 por mes, aunque por lo 

serio e importante que es su presencia, lo deseable seria que se 

abatieran notablemente el ntinero di:! casos (11, 12, 13, 14, 15, 16, 

17). 

Comparando las enfermedades y la frecuencia de éstas segl:l la 

edad, en el caso de la fiebre reumática, su grado de incidencia es 

en el periodo de edad comprendido entre 5 y 14 anos, siguiéndole 

el de 15 a 44 ai"íos. 

Según los datos de la Secretaria de Salud, hace referencia 

solamente a las edades comprendidas entre 1 a 44 af'tos debido a que 

se consideran sólo los resultados obtenidos en las edades de mayor 

incidencia <11, 12, 13, 14, 15, lb, 17). 

Siendo la fiebre reumática una de las más frecuentes 

complicaciones post-estreptocéccicas, la Asociación Americana del 

Corazón recomienda para su prevención, que (7 1 B>: 

- la penicilina sea el agente de elección para el tratamiento de 

tonsilofaringi tis estt·eptocéccica (prevención primaria de la 

fiebre reumática>, asl como la prevenc16n de recurrencias 

<prevenciCn secundaría de la fiebre reumAt1ca>. 

- la penicilina V puede darse tanto a nii'kJs como adultos en 

dosis de 250 mg 3 veces al dia para la forma primaria, y 2 veces 

al dia en la secundaria. 
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Es importante enfatn:ar QUe nin9una modalidad es 100 i'. efect1va 

para la erradicaci61 de los estreptococo de la tonsiloiaringe o en 

la prevenciCn de ataQues recurrentes de fiebre reumática. 

Los portadores créoicos de estreptococos del grupo A usualmente no 

necesitan tratamiento con antibióticos, aunQue son una amenaza 

para ellos mismos en el desarrollo de secuelas de infecciones 

estreptocOCcicas, asi como para la diseminación del microorganismo 

hacia los Que viven y trabajan con el los <7, B>. 
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IV. PARTE EXPERIMENTAL 

i. Equipo, material, me~ios de cultivo y reactivos 

Microscopio 4'tico 

Microscopio ester·eosctpico 

Autoclave 

Incubadora ajustada a 35°C 

Cuarto fria aJustado a 4°c 

Balanza granataria 

Jarra Gas pack 

Mechero Bunsen 

Pinzas m1ll1pore 

Asa bacteriolé:gica 

Espátula 

Tripié con tela de alambre 

Tubos de ensaye 

Matraces Erlenmeyer de 1,000 y 500 ml 

CaJas Petri estériles 

Po,..taobjetos 

Hisopos estériles 

Abatelenguas 

Velas 

Agar sangre de Cat·nero tTriptic:asa soya agar + sangre de carnero) 

Soluci6-l estéril de NaCl al 0.95 % 

Colorantes dti.> Gram 
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Discos impregnados con 5 1-9 de clor·h1drato de etilhióracupre1na 

(optoqu1na) 

Caldo 2nfus1eti cerebro c:ora=:Cfl <BHI> 

D1sc:os impregnados c:on bac1trac:ina (Q.04 U> 

Suero Phadebac:t anti S. f\n2'UIT!.8n.ia.c y anti S. f1.),IO'¡;.en~~ 

Cepa test i90 de S. p.n.<U/!\4"11..UUZ y s. p.~pe~-~ 

ii. Hetodologia 

En este trabaJo se realtze1.ron los análisis mic:robiolOgicos de 18(1 

exudados far!ngeos practicados otras tantas personas sin 

patolog!as aparentes en el tracto respiratorio: 90 "ªrones y 90 

mUJeres, de diferentes edades <"er Tabla de Resultados>. 

Recolec:citn y c:ulti"o de las muestras 

Los especimenes se recolectaron con hisopos de algodón estériles 

partir de la faringe, tomándose en cons1deraciá'l las 

precauciones recomendadas para incrementar la carga 

microb1olcgica mic:roorgan1smos presentes boca y úvula. 

Posteriormente, se proced16 a descargar el contenido de los 

hisopos en placas de agar sangre de carnero al 5 %., y a estriar la 

superficie de las mismas con asas esterilizadas a la flama. Las 

incubaciones cot-respond1entes lle..,.aron cabo 35-37 ºe, 

durante 48 horas y baJo una tens1én de 5 ;:. 10 ~'. de C02 por el 

método de la vela. Las colonias que su~erlan la aresenc:1a del 



micf'oor9anismo -cara s. fUl.e\Ul\4n,.i.a..e: peque1'as, redondas, de bordes 

regulares, transparentes, muco1des, con hem6l1sis alfa; y, para 

S. ntr"~~= oequef"ias, grisáceas, translúcidas, convexas y con 

beta hem6lis1s- se propagaron en caldo BHI durante 24 hor"'as de 

1ncubac 1 en el obJeto de obtener un desarrollo abundante que 

permitiera reali:ar 

ident i f icac i én. 

frotis al Gram y las pruebas de 

Una vez obtenidos los cultivos llquidos de las colonias cuya 

morgologia sugeria la presencia de estos microorganismos, se 

llevaron a cabo frotis al Gram -para verificar pureza y observar 

si las caracteristicas microscq:Hcas coincidirian con las de los 

microorganismos- y las pruebas de optoquina -para S. f~n...t.a.r" y 

baci trae ina -para 5. fl.Jl8~n.e.o-. Posteriormente, las cepas 

identificadas como S. ~o.ta.e y $. fl.116~ se sometieron a 

reacciones de coa9lutínacíén empleando 

correspondientes, anti S. ~nA..i.'.l..e y 

respectivamente. 

iii. Resultados 

anti 

los sueros 

s. 

Como se puede observar en la Tabla de Resultados, S. fl.l'l.4!ti"114n.uJ.~ se 

detectó 39 de los 180 individuos sanos analizados, para una 

incidencia global de 21.6 'l.. 
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En cuanto a los diferentes grvoo~ et;:ir1os es.tudlados. esto esoec1e 

se encontro con mayor ft·ecuenc1a. en el de 30 af"'\os (3::.::. ~~) s~9u1do 

por el de 14 a 1q a~.os (3(1 'l.> y el de 2ú a 29 uf"'ios ( 26.6 /.). 

f'ot· lo que res pee ta los dos sei:os, la frecuencü1 de S. 

flllCU.171.41"\.«l...€. no man1festo diferencia alguna Cvé\rones 20 y muJeres 

19J dentro del total anali~ado. 

La misma tabla. también muestra que S. fl"tJ<'g.et'l.4!'~ se detecto en 23 

t12:.8 7.J de los 180 indjv1duos, encontrándose Que los grupos 

etarios con mayor n(Jnero de portadores fue,-on el de 14 a 19 af"ios 

<ló.b %> y el de ~ú a 29 (16.b X>. 

En cuanto a los dos sexos, no se observó una djferencia notable 

(varones 11 y mu;eres 1'2) de oortadores de S. fllfl!fJ.U\.f!Q. 

Por lo que se refiere a la ínc1denc1a de ambos m1croor9anismos en 

un mismo individuo, se encontt·ó que sólo 6 de los !Bú pt~esentaron 

este patré:ti: 5 del grupo de 20 a 29 aFi:os y 1 del constituido por 

las personas de 3í.1 a.f'íos o m.:t.$.~ 

iv. D1scusíén 

De a~uerdo a los resultados obtenidos. puede afirmarse que la 

poblac1éo estudiada, la frec::ltenc1a global de cortadores faríngeos 

de S. ~~n.t.1..-: (~1.6 'l.J dtfiere de la reportada en otro~ paises 
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(40-707.). 

En cuanto a los n1 i"ios de hasta 13 arios de edad, se encontraron 

porcentajes de portadores menores al 16.6 'l.; ello sugiere que es 

dificil que se establezca un equilibrio entre las personas de 

primera o segunda infancia y este mícroorgan1smo patégeno, debido 

prQbablemente a que el sistema de dichos individuos no ha 

alcanzado una madurez Cpt1ma y la frecuencia de enfermedades 

neumocOCcicas, por ende, les resulta mayor. En este sentido, es 

lógico que los indices de portadores en los adultos hayan 

ascendido hasta valores de entre 26.6 y 33.3 l. .. 

Por lo que se refiere al sexo de los portadores farlngeos de esta 

especie, general, las cifras manifestaron difet•encias 

concretas.. Sin embargo, la baJa incidencia global que obser·vo 

los resultados perm1 te asegurar que exista 

predisponibilidad -hac:1a la adqu1sic:iCo del m1croorganismo- en 

relaciOO a esta variable. 

Por lo que se refiere a la frecuencia global de S. fl.lJ8~ 

%>, ésta es mucho más baja que la marcada en la literatura. 

(12.B 

En cuanto a los diferentes grupos etarios analizados, no se 

apreció una diferencia notable entre los indices asociados a cada 

uno de ellos; sin embargo, se puede afirmar que e>cisten j6Venes y 

adultos colonizados por el microorganismo, que ellos fungen como 
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focos infecciosos en eJ hogar que, .:íde1nas.~ todos cot~rer. "21 

riesgo de verse afectados por el en cuanto adquieran enfermedades 

resp1rator1as asociadas a otras et1olog1as. 

En consecuencia, se puede inferir que la mayor v1rulenc1a de este 

microorgan1smo reduce notablemente la pos1b1l1dad de que el 

individuo al que coloniza no expe1•1mente oatolo9ias -como sucede 

en los portadores sanos- y, por lo tanto, que la transmisia-t de 

este m1croorgan1smo se encuentra restringida a los enfermos 

activos o convalescientes. 

Finalmente, cabe sef'ialar que la población de portadores de ambos 

microorganismos -a la vez- resulta muy baja, eMcepto en quienes 

son mayores de 20 aros. 

43 



TABLA DE RESULTADOS. 

GRUPOS INDIVIDUOS PORTADORES DE PORTADORES DE 

ETARIOS MUESTREADOS s. pnewnanlac s. PlJOQCOC(l 

1 

TOTAL 

1 1 
TOTAL 

IAílOSJ F H TOTAL F H • 1 
X F H • X 

0-5 15 15 30 2 2 4 13.3 2 1 3 10.0 

6-10 15 15 30 1 2 3 10. o 1 1 2 6.6 

11-13 15 15 30 3 2 5 16.6 1 3 4 13.3 

14-19 15 15 30 4 5 9 30.0 3 2 5 16.6 

20-29 15 15 30 3 5 8 26.6 3 2 5 16.6 

30 o HAS 15 15 30 6 4 10 33. 3 2 2 4 13.3 

TOTAL 90 90 180 19 20 39 21. 6 12 11 23 12. B 



Streptococcus pneumoniae 
... DE POSITIVOS 

36 ... 

30 ... 

25 ... 

20 ... 

1e ... 

10 ... 

6 ... 

º" o-e 6-10 11-13 14-19 20-29 30 o mao 

GRUPOS ETARIOS 
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Streptococcus pyogenes 
" DE POSITIVOS 

0-5 6-10 11-13 14-19 20-29 30 o mu 
GRUPOS ETARIOS 

46 



RESULTADOS 

S. PYOGENES 13% 
23 

S. PNEUMONIAE 22% 
39 
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CONCLUSIONES 

l. En la poblaciCo estudiada, la 1recue~cia de portadores 

far1ngeos de S. ~~.UU,. independientemente de la edad y el 

sexo de las personas, es menor a la observada en otros paises .. 

2. El sex-o no constituye un factor predisponente en la frecuencia 

de los portadores de S. ~~ y/o S. f1."Udtle<'I.~. 

3 .. En cuanto a los portadores de S, ~fl.i.~ la edad constituye 

una caracter1st1ca que varia en relacjón directa a la frecuenci~. 

4 .. En este trabajo, los indices encontrados en los diversos grupos 

etarios no reflejan la elevada frecuencia con la que los adultos 

transmiten a S. ft'Y"~ entre la población infantil. 

5 .. A.1 detectarse individuos afectados pot• estos microorganismo<s, 

resultaria conveniente efectuar exudados faringeos a las person<ls 

que comparten la habitac1en de ellos, ya que es posible que se 

identifique al foco infeccio$O -en cuyo caso el tratamiento no 

sólo involuc~ar1a al enfermo-. 
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