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Resumen

Los microorganismos del género Streptococcus spp. forman un grupo de cocos grampositivos dentro del
cual se incluyen patdgenos humanos de relevancia como Streptococcus pneumoniae, Streptococcus
pyogenes y Streptococcus agalactiae. Los estreptococos forman parte de la microbiota humana de la
nasofaringe, sistema digestivo, piel y mucosas y son agentes etioldgicos de un gran ndmero de sindro-
mes infecciosos como pueden ser diversas infecciones del sistema respiratorio, infecciones de piel y
partes blandas, bacteriemia, endocarditis, meningitis, sepsis grave, fascitis necrotizante y el sindrome
del shocktoxico. El diagnéstico de las infecciones causadas por estreptococos esta basado en la combi-
nacion de los signos y sintomas y los resultados del estudio microbioldgico. La identificacién de los es-
treptococos como agentes etioldgicos requiere de un cultivo bacteriolégico de las muestras de interés,
combinado con la realizacion de pruebas rapidas de deteccion de antigenos o técnicas de hiologia mole-
cular. Los estreptococos son sensibles a antibidticos betalactamicos. Las cefalosporinas de tercera ge-
neracion son los antibi6ticos de eleccion en infecciones invasoras como la bacteriemia o la meningitis, y
clindamicina es de gran utilidad en la fascitis necrotizante debido a sus efectos inmunomoduladores y a
la inhibicion de las exotoxinas y otros factores de virulencia. Las actuales tasas de resistencia a macréli-
dos desaconsejan su uso. La prevencion resulta fundamental.

Abstract
Streptococcal infections

Microorganisms of the Streptococcus spp. genus form a group of gram-positive cocci that includes notable
human pathogens, such as Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, and Streptococcus
agalactiae. Streptococci form part of the human microbiota of the nasopharynx, digestive system, skin, and
mucosa and are the etiological agents of a large number of infectious diseases such as various respiratory
system infections, skin and soft tissue infections, bacteremia, endocarditis, meningitis, severe sepsis,
necrotizing fasciitis, and toxic shock syndrome. The diagnosis of infections caused by streptococci is based
on the combination of signs and symptoms and the results of a microbiological study. The identification of
streptococci as etiological agents requires a bacteria culture of the samples of interest combined with rapid
antigen tests or molecular biology techniques. Streptococci are sensitive to beta-lactam antibiotics. Third-
generation cephalosporins are the antibiotics of choice for invasive infections such as bacteremia or
meningitis and clindamycin is of great use in necrotizing fasciitis due to its immunomodulating effects and
its inhibition of exotoxins and other virulence factors. Given the current rates of macrolide resistance, their
use is advised against. Prevention is fundamental.

ASpectOS micrObi0|6giCOS parejas o cadenas. Los estreptococos son muy exigentes des-

de el punto de vista nutricional y requieren medios comple-

Los miembros del género Streptococcus son bacterias grampo- jos, preferiblemente con sangre, para su crecimiento éptimo.
sitivas, catalasa negativas ovales o cocoides, dispuestas en Son bacterias licticas homofermentativas que generan 4cido

*Correspondencia

ldctico sin formacién de gas como principal producto final
del metabolismo de la glucosa. Los estreptococos se han cla-

Correo electrdnico: ddsalbertorubio@hotmail.com sificado tradicionalmente en funcién de su hemdlisis y de la
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ENFERMEDADES INFECCIOSAS (II)

presencia en su pared celular de TABLAT
determinados antigenos polisacari- Clasificacion de los estreptococos
dos segﬁn la clasificacion estableci- Grupu'de Especies representativas Modelo hemolitico Infecciones tipicas
da por Rebecca Lancefield en Lancafisld
1933, aunque a nivel taxondmico es A S. pyogenes B Egggﬁiati?ﬁ;mpétigo, celulitis, fiebre
cada vez mis util la clasificacién en - — —
B S. agalactiae B,y Septicemia neonatal y meningitis,

funcién de los resultados de se-
cuenciacién del ARN ribosémico

16S2. (tabla 1). C.G

infeccion puerperal, infecciones de las
vias urinarias, infeccion de Ulcera
diabética, endocarditis

S. dysgalactiae sub-especie B Celulitis, bacteriemia, endocarditis

Los enterococos, con morfolo- squisimilis
f0 cimi _ D Enterococos: E. faecalis, Por lo general no hemolitico  Infeccion de vias urinarias, bacteriemia
gla similar a la de los estreptoco E. faecium intrahospitalaria, endocarditis

cos, se consideran un género inde-
pendiente con base en los estudios

No enterococos:
S. gallalyticus (antes S. bovis)

Por lo general no hemolitico ~ Bacteriemia, endocarditis

de homologia del ADN. Por tanto, Variable o no  Estreptococos viridans: o Endocarditis, absceso dental, absceso
1 R 4 K agrupable S. sanguis, S. mitis cerebral
as especies que antes se denomina- Grupo intermedius o milleri: Variable Absceso cerebral, absceso visceral

S. intermedius, S. anginosus,

ban S. faecalis y S. faecium ahora se
S. constellatus

llaman Enterococcus faecalis y Entero-
coccus faecium, respectivamente.
Muchos de los estreptococos

Estreptococos anaerobios:
Peptostreptococcus magnus

Adaptada de Wessels MR®.

Por lo general no hemolitico ~ Sinusitis, neumonia, empiema, absceso
cerebral, absceso hepético

asociados a infecciones del ser hu-

mano producen una zona de he-

molisis completa () alrededor de la colonia bacteriana cuan-
do se cultiva en agar con sangre. Los estreptococos
betahemoliticos que forman colonias grandes (igual o mayo-
res a 0,5 mm) en agar sangre se clasifican segiin el sistema de
Lancefield, una ordenacién serol6gica basada en la reaccién
de antisueros especificos con antigenos hidrocarbonados de
la pared celular bacteriana. Salvo raras excepciones, todos los
microorganismos encuadrados en los grupos A, B, Cy G de
Lancefield son betahemoliticos, y cada uno se vincula con
patrones caracteristicos de infeccién humana (fig. 1).

Otros estreptococos originan una zona de hemélisis par-
cial (o) que a menudo confiere una tonalidad verdosa al agar.
La identificacién posterior de estos estreptococos alfahemo-
liticos se basa en las pruebas bioquimicas; se conocen, entre
otros, S. pneumoniae (fig. 2), causa importante de neumonia,
meningitis y otras infecciones, y diversas especies de estrep-
tococos denominadas en conjunto estreptococos viridans,
que forman parte de la microflora bucal normal y constitu-

yen importantes microorganismos causales de la endocardi-
tis bacteriana subaguda. Por dltimo, hay algunos estreptoco-
cos que no producen hemdlisis; este modelo se denomina a
veces hemolisis gamma’®.

Actian como agentes etioldgicos de diversos sindromes
infecciosos, dentro de los cuales se encuentran la faringoa-
migdalitis bacteriana, infecciones de piel y partes blandas
como el impétigo, la erisipela o la escarlatina, infecciones
puerperales y neonatales e infecciones graves como bacterie-
mia, endocarditis, fascitis necrotizante o sindrome del shock
téxico, entre otros’.

Mecanismos patogénicos
y de predisposicion

Los estreptococos se pueden clasificar en siete grupos en fun-
cion del andlisis de la secuenciacién de la subunidad 16S del

Fig. 2. Streptococcus pneumoniae creciendo en agar columbia nutrido con san-
gre de caballo. Hemdlisis alfa. Cepa mucoide aislada de la conjuntiva de un nifio
de seis semanas de edad. Tomada de Wikimedia Commons, un depésito de con-
tenido libre hospedado por la Fundacién Wikimedia.

Fig. 1. Placa de agar sangre de cordero con estreptococos o-, - y y-hemoliticos.
Tomada de Dekker JP, et al'.
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ARN ribos6mico: grupo I piégeno (S. pyogenes, S. agalactiae,
Streptococcus equi, Streptococcus dysgalactiae); grapo 11 sanguis
(Streptococcus  sanguis, Streptococcus gordoni); grupo III mitis
(Streptococcus mitis, Streptococcus oralis); grupo IV mutans (Strep-
tococcus mutans); grapo V. salivarius (Streptococcus salivarius,
Streptococcus vestibularis); Grupo VI anginosus (Streptococcus an-
ginosus, Streptococcus constellatus, Streptococcus intermedius) y gra-
po VII bovis (Streptococcus bovis, Streptococcus gallolyticus).

Los estreptococos del grupo A (S. pyogenes) elaboran dis-
tintos componentes de la superficie celular y productos extra-
celulares importantes tanto para la patogenia de la infeccién
como para la respuesta inmunitaria del ser humano. Se han
identificado mas de 150 cepas distintas a partir de diferentes
tipos de proteina M. De acuerdo con la clasificacién de Lan-
cefield de las cepas betahemoliticas, y a partir de la estructura
de los hidratos de carbono pertenece al grupo A. Las cepas
mucoides tienen una cépsula rica en dcido hialurénico y la
mayorfa de las cepas producen numerosas toxinas extracelu-
lares, entre ellas estreptolisina O (SLO; una citolisina depen-
diente de colesterol), estreptolisina S (SLS; una hemolisina
asociada a células), nicotina adenina dinucleotidasa (NADasa,
una toxina metabdlica), proteinas que se unen a fibrinégeno,
estreptocinasa (una fibrinolisina), varias exotoxinas pirégenas
que actdan como superantigenos (por ejemplo, la exotoxina
pirégena estreptocdcica A —SpeA—) y una cisteina proteasa
denominada exotoxina pirégena estreptoccica B (SpeB). Las
exotoxinas pirégenas estreptocéeicas son uno de los principa-
les factores de virulencia implicados en el sindrome del shock
téxico (SST) estreptocéeico y la escarlatina. Estas exotoxinas
actian como superantigenos, activando de manera inespecifi-
ca a los linfocitos T del huésped y produciendo una liberacién
masiva de interleuquina 1f y factor de necrosis tumoral a
(TNF-o). La consecuencia directa es la activacién del com-
plemento y de la cascada de la coagulacion sanguinea que da
como resultado hipotension y shock>>.

Manifestaciones clinicas
Faringoamigdalitis aguda

Streptococcus pyogenes es la causa bacteriana mds frecuente de
faringitis aguda, aunque el 80% tiene etiologifa virica, un 5%
pueden estar causadas por otras especies como Streptococcis
dysgalactiae subespecie equisimilis (grupo C de Lancefield) y
S. anginosus (grupo G de Lancefield)’. La enfermedad ocurre
principalmente en nifios de 5 a 15 afios, con una incidencia
méxima durante los primeros afios de escolarizacién. Sin em-
bargo, todos los grupos de edad son susceptibles, y las epide-
mias graves son frecuentes en campos de entrenamiento mi-
litar. No existe predileccién por ningtn sexo. La enfermedad
suele contagiarse por contacto directo de persona a persona,
con mayor probabilidad a través de gotitas de saliva o secre-
ciones nasales. El hacinamiento que suponen las escuelas o
los barracones favorece la diseminacién interpersonal del
microorganismo®.

El periodo de incubacién es de 2 a 4 dias. El inicio de la
enfermedad va precedido por un comienzo brusco de dolor

INFECCIONES POR ESTREPTOCOCO

Fig. 3. Faringoamigdalitis estreptococica. Se observan exudados (flechas) en las
amigdalas eritematosas y aumentadas de tamaiio. Tomada de Nimishikavi S, et al’.

de garganta acompafiado de malestar general, fiebre y cefa-
lea. En el nifio es frecuente la aparicién de nduseas, vémitos
y dolor abdominal. También aparecen rubor, edema e hiper-
plasia linfoide de la porcién posterior de la faringe; amigda-
las hiperémicas y aumentadas de tamafio; exudados faringoa-
migdalinos parcheados. Un simple coriza, ronquera, tos o
conjuntivitis no sugieren la presencia de una infeccién es-
treptocéeica (fig. 3).

La enfermedad puede cursar también con la presencia de
petequias palatinas y exantema escarlatiforme. La invasién
bacteriana de los tejidos adyacentes puede dar lugar a com-
plicaciones supurativas como los abscesos periamigdalinos o
retrofaringeos, otitis media, sinusitis y mastoiditis. Ademds,
en menos del 3% de los pacientes pueden desarrollarse com-
plicaciones no supurativas como la fiebre reumitica, la glo-
merulonefritis posestreptociccia y la artritis reactiva, debi-
das a lesiones de caricter inmunoldgico producidas por
anticuerpos antiestreptocécicos con afinidad por tejidos de
individuos susceptibles.

Escarlatina

La escarlatina es consecuencia de la infeccién por cepas de
estreptococos que elaboran exotoxinas pirdgenas estreptocé-
cicas (toxinas eritrogénicas). Aunque esta enfermedad suele
asociarse a infecciones faringeas, puede aparecer tras infeccio-
nes estreptocdcicas en otras ubicaciones, como infecciones de
heridas o septicemia puerperal. El sindrome clinico es seme-
jante al asociado con las cepas no toxigénicas, salvo por el
exantema escarlatiniforme. Este dltimo debe diferenciarse de
los exantemas viricos, las erupciones por firmacos, el SST es-
tafilocécico y la enfermedad de Kawasaki. El exantema suele
aparecer al segundo dia, con eritema difuso con numerosos
puntos de color rojo mds intenso que desaparecen con la pre-
sién. Se detecta inicialmente en la zona superior del térax, y se
extiende después hacia el resto del tronco, el cuello y las extre-
midades. Las palmas, las plantas y la cara suelen estar respeta-
das. Existen petequias diseminadas, y la prueba de fragilidad
capilar de Rumpel-Leede es positiva. Al principio, la lengua
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estd cubierta por una capa blanco-amarillenta a través de la
cual se pueden ver papilas rojas («lengua de fresa blanca»).
Posteriormente esa capa desaparece, y la lengua adquiere una
apariencia de carne roja («lengua de fresa roja»). El exantema
cutdneo desaparece en el curso de 1 semana, a lo que sigue una
descamacién extensa que dura varias semanas!.

Infecciones de piel y partes blandas

Pioderma, impétigo e impétigo contagioso

Son sinénimos para describir lesiones infecciosas purulentas
discretas en la piel. En la gran mayorfa de los casos, el pioder-
ma estd causado por estreptococos betahemoliticos y/o S. au-
reus. La mdxima incidencia del impétigo tiene lugar en nifios
de 2 a 5 afios. Este trastorno también aparece en nifios mayo-
res y en adultos cuya actividad recreativa o laboral provoca
cortes o lesiones cutdneas. La prevalencia del pioderma es-
treptocéeico se ve influenciada de manera acusada por diver-
sos factores, los mds importantes de los cuales parecen ser el
clima y el nivel de higiene. El impétigo estreptocdcico, a dife-
rencia del producido por Staphylococcus aureus, se caracteriza
por ser microvesiculoso 0 no ampolloso®. A partir del punto de
inoculaci6n se desarrollan pipulas eritematosas que dan lugar
a pequefias vesiculas que, al romperse, producen un exudado
amarillento con costras melicéricas caracteristicas. Las formas
profundas y ulceradas se conocen como ectima’.

Erisipela

Es un proceso cutineo superficial, en general circunscrito a
la dermis, aunque con un compromiso linfitico marcado. Las
lesiones se elevan por encima del nivel de la piel circundante,
existe una clara linea de demarcacién entre el tejido afecto y
el indemne, y las lesiones presentan un color rojo salmén
brillante. En pacientes con erisipela facial, suele haber farin-
gitis estreptocéeica previa, aunque se desconoce el modo de
diseminacién. Cuando la erisipela afecta a las extremidades,
una solucién de continuidad en la barrera cutdnea sirve como
puerta de entrada (incisiones quirdrgicas, traumatismos o
abrasiones, psoriasis, etc.). Existe edema intenso, a menudo
con formacion de flictenas.

Celulitis

La celulitis estreptocécica, inflamacién aguda y diseminada
de la piel y los tejidos subcutineos, aparece como consecuen-
cia de la infeccién de quemaduras, heridas, incisiones quirdr-
gicas o traumatismos leves. Se acompafia de fiebre, escalo-
frios y malestar general, pudiendo existir linfangitis y/o
bacteriemia asociadas. A diferencia de la erisipela, la lesién
no estd elevada, no se distingue con claridad el limite entre
la piel afectada y la sana, y las lesiones son mds rosas que rojo
salmén. Causas predisponentes son ser usuario de drogas por
via parenteral y padecer trastornos del drenaje linfitico (fila-
riasis, mastectomia con linfadenectomia, etc.)>!°.

Fascitis necrosante

La fascitis necrosante o gangrena estreptocicica es una in-
fecci6n de los tejidos subcutdneos profundos y de las fascias,
caracterizada por una necrosis extensa y que se disemina con
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Fig. 4. Fascitis necrotizante. Tomada de http://bit.ly/2mX9E9z%.

rapidez, asi como por una gangrena de la piel y las estructu-
ras subyacentes. Puede estar producida por multiples mi-
croorganismos aerobios y anaerobios, y puede variar en sus
manifestaciones clinicas. Comienza en un sitio de traumatis-
mo trivial o incluso inapreciable, o en una incisién quirdrgi-
ca. El eritema inicial puede sufrir una evolucién rdpida a
partir de 48-72 horas, con inflamacién mds acusada y exten-
sa. La piel se oscurece y se vuelve violdcea, y aparecen ampo-
llas con liquido amarillento o hemorrégico. Con frecuencia
se produce bacteriemia y pueden aparecer abscesos metastd-
sicos. La gangrena de Fournier, una forma de fascitis necro-
sante que afecta al drea genital en los varones, rara vez se

debe a estreptococos del grupo A (EGA) (fig. 4)*.

Sindrome del shock toxico estreptocdcico

Se define como cualquier infeccién estreptocicica asociada a
un inicio stbito de shock e insuficiencia organica. La mayoria
de los casos son esporidicos. Se han identificado brotes de
infecciones invasivas por EGA en ambientes cerrados, como
residencias de ancianos y hospitales. En el 50% de los casos,
las vias de entrada de los estreptococos son la vagina, la fa-
ringe, las mucosas y la piel'l. Aunque es raro, la infeccién
puede ser secundaria a una faringitis estreptocécica. Entre
los principales factores de riesgo destacan edades extremas,
alcoholismo, diabetes mellitus, traumatismos, cirugias, vari-
cela y el contacto con otro caso"'2. El sintoma inicial es la
aparicién brusca de dolor en la extremidad sin otros hallaz-
gos fisicos. A partir de ahi, la mayor parte de los pacientes
desarrollan signos clinicos compatibles con infeccién de teji-
dos blandos como inflamacidn, eritema y posterior desarro-
llo de vesiculas y bullas violdceas. Son frecuentes la elevacion
de CPK (creatina-cinasa), el fracaso renal y la inestabilidad
hemodindmica. La fiebre es muy comin, pero con la apari-
cién del shock se aprecia hipotermia e hipotensi6n.

Bacteriemia y sepsis

La bacteriemia estreptocécica en menores de 2 afios se desa-
rrolla a partir de reservorios de S. pyogenes de la faringe y se
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ve favorecida por determinados factores (escarlatina, quema-
duras, neoplasias malignas o inmunosupresién). La bacterie-
mia en mayores de 50 aflos tiene su origen en infecciones
dérmicas como celulitis o erisipela, cursa con una mortalidad
de hasta el 80% vy estd favorecida por algunas patologias de
base como diabetes, enfermedad vascular periférica, neopla-

sias y corticoterapia®*!2.

Infeccion puerperal y neonatal

La septicemia puerperal sucede tras un aborto o un parto,
en el que los estreptococos ya colonizaban a la propia pa-
ciente o han sido transmitidos desde el personal médico
hacia el endometrio y las estructuras circundantes, los gan-
glios linfiticos y el torrente sanguineo. La endometritis
resultante y la septicemia pueden complicarse con celulitis
pélvica, tromboflebitis pélvica séptica, peritonitis o absceso
pélvico. El agente etiol6gico mds frecuente es S. agalactiae,
un estreptococo betahemolitico del grupo B de Lancefield
que forma parte de la microbiota normal del tracto digesti-
vo" y puede colonizar de manera transitoria o permanente
las regiones anorrectal y vaginal. La infeccién materna mds
frecuente es la endometritis posparto y la corioamnionitis.
Las infecciones mds frecuentes del recién nacido son neu-
monia, sepsis y meningitis, las cuales pueden cursar con una
mortalidad cercana al 10%?.

Endocarditis

Aunque la endocarditis debida a S. pyogenes era relativamente
habitual en la era preantibiética, ahora es rara!*. Son mds
frecuentes en el caso de S. mutans, S. gordonii, S. sanguinis,
S. gallolyticus y S. mitis/oralis (estreptococos alfahemoliticos
que forman parte de la microbiota orofaringea). Pueden co-
lonizar el endocardio tras una bacteriemia transitoria produ-
cida por manipulaciones dentales de alto riesgo, como aque-
llas en las que se realizan incisiones en la mucosa oral'é. Se
consideran criterios mayores el aislamiento de estreptococos
orales de manera persistente en los hemocultivos y las evi-
dencias ecocardiogrificas de endocarditis como pueden ser
la aparicién de masas, abscesos, fistulas o engrosamientos en
las superficies endocirdica o perivalvular. Las complicacio-
nes extracardiacas mds frecuentes estdn relacionadas con la
aparicién de fenémenos vasculares (embolia arterial, infarto
pulmonar), inmunoldgicos (glomerulonefritis) e infecciosos
(abscesos a nivel esplénico, vertebral, cerebral o renal)’.

Diagndstico

Ademds de la sospecha por la anamnesis y los hallazgos de la
exploracién fisica, podemos realizar el diagnéstico de las in-
fecciones producidas por estreptococos utilizando los proce-
dimientos que se resumen en la tabla 2. El hallazgo de
S. agalactine en muestras procedentes de piel, mucosas y trac-
to gastrointestinal no tiene valor diagnéstico, ya que no per-
mite diferenciar entre colonizacién o infeccion.

INFECCIONES POR ESTREPTOCOCO

TABLA2
Diagnéstico de las infecciones producidas por estreptococos

Tipo de infeccion Diagnéstico

Faringoamigdalitis aguda Cultivo exudado faringeo
Técnica rapida S. pyogenes (S < cultivo, E > 95%)

Infecciones de piel y partes Tincion de Gram y cultivo bacteriolégico del contenido
blandas liquido o de la superficie de la lesion

Hemocultivos

Cultivo de exudado faringeo para S. pyogenes si hay
dudas

Bacteriemia y sepsis Hemocultivos

Biopsia (fascitis, SSTE) tras desbridamiento (Gram y

cultivo)
Infeccion puerperal y Toma de muestra vaginal y anorrectal con torunda.
neonatal Cultivo de la muestra en medios selectivosy -
diferenciales para S. agalactiae como el medio de
Granada"

Aislamiento en sangre o LCR (sepsis neonatal)

Endocarditis infecciosa Criterios de Duke

Hemocultivos convencionales (estreptococos orales,
crecimiento < 72 h). Tres pares en cada extraccion

Se recomienda la incubacion prolongada de los
hemocultivos y el subcultivo de la sangre en medios
enriquecidos para deteccion de Abiotrophiay
Granulicatella®

Cultivo de muestras de tejido valvular o drenajes de
abscesos perivalvulares

LCR: liquido cefalorraquideo; S: sensibilidad; SSTE: sindrome de shock toxico
estreptocdcico.

Estrategias terapéuticas empiricas
Faringoamigdalitis aguda

Los objetivos del tratamiento son prevenir la fiebre reumiti-
ca aguda y las complicaciones supurativas, mejorar los sinto-
mas y signos clinicos y reducir rdpidamente la infectividad
para disminuir la transmisién de estreptococos betahemoliti-
cos del grupo A a familiares, compaiieros de clase y otros
contactos intimos. No existen pruebas de que la glomerulo-
nefritis aguda postestreptocéeica pueda prevenirse con el
tratamiento de la infeccién estreptocécica previa'’.

Debe iniciarse en los primeros 9 dias tras el inicio de los
sintomas para evitar la fiebre reumdtica aguda®. El firmaco
de eleccién es la penicilina, debido a su eficacia en la preven-
cién de la fiebre reumdtica, seguridad, espectro reducido y
bajo coste (tabla 3)*!.

En pacientes alérgicos a la penicilina se podrian emplear
cefalosporinas de primera generacién, pero se debe descartar
hipersensibilidad inmediata tipo I a la penicilina antes de to-
marlas. Las elevadas tasas de resistencias a macrélidos en
nuestro medio desaconsejan su uso en la faringitis estrepto-
céeica®?. El tratamiento quirdrgico mediante amigdalecto-
mia estd indicado en pacientes con mds de 7 episodios en el
tltimo afio, mds de 5 episodios al afio en los tltimos 2 afios
o mids de 3 episodios al afio en los dltimos 3 afios. Los absce-
sos periamigdalinos deben drenarse mediante puncién o in-
cisién quirdrgica.

Los episodios de infeccién recurrente pueden tratarse
con la administracién oral de clindamicina 300 mg/8 horas
o amoxicilina-clavuldnico 500-125 mg/8 horas durante 7 a
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TABLA 3

Tratamiento de la faringoamigdalitis estreptocdcica y prevencion primaria de la fiebre reumatica

munoglobulina intravenosa como
tratamiento coadyuvante del cho-

Antibiético Dosis Duracion que téxico estreptocdcico; es pro-

Penicilina V (fenoximetil) Nifios < 27 kg, 250 mg, de 2 a 3 veces diarias oral 10 dias bable que los preparados a base de
Nifios > 27 kg, adolescentes y adultos, 500 mg, de 2 a 3 veces al dia oral mezclas de inmunOgIObUIina con-

Amoxicilina 50 mg/kg una vez al dia (maximo, 1 g) oral 10 dias tengan antiCHerpOS capaces de neu-
Penicilina G benzatina 600000 U peso < 27 kg IM 1200000 U peso > 27 kg IM 1 dosis tralizar los efectos de las toxinas
AMlérgicos a penicilina estreptocdcicas. En algunos infor-
Clindamicina 20 mg/kg/dia en tres dosis (maximo, 1,8 g/dia) oral 10 dias mes aislados se han comunicado
Azitromicina 12 mg/kg una vez al dia (maximo, 500 mg) oral 5 dias respuestas clinicas favorables a la

Claritromicina

15 mg/kg/dia en dos dosis diarias (maximo, 250 mg dos veces al dia) oral 10 dias

inmunoglobulina intravenosa, pero

IM: intramuscular. Adaptada de Dekker JP, et al'.

10 dias. También puede emplearse la combinacién de peni-
cilina-benzatina 0,6-1,2 MU en dosis tnica intramuscular,
junto con la administracion oral de rifampicina 300 mg/12
horas por via oral, durante 4 dias. No se recomienda la pro-
filaxis antibi6tica para la prevencién de la infeccién recu-
rrente?.

Infecciones de piel y partes blandas

El tratamiento antibiético de las infecciones superficiales
como el impétigo, la escarlatina o la erisipela leve es similar
al de la faringoamigdalitis. El tratamiento de elecci6n es la
penicilina. También se puede usar amoxicilina oral 500
mg/8-12 horas en adultos y 40-50 mg/kg/dia, 2 dosis diarias,
durante 10 dias en nifios's. En el caso de la escarlatina, se
deben establecer medidas de aislamientos para la prevencién
de contagio mediante gotas. Conseguir unos buenos proto-
colos de higiene personal es actualmente la medida més efi-
caz que existe para la prevencién del impétigo.

Bacteriemia y sepsis

La penicilina tiene una actividad limitada en las infecciones
graves como la fascitis necrotizante o el SST, y algunos auto-
res han propuesto que esto es debido a la aparicién de un
efecto in6culo o a la sobrexpresion en estas cepas de penici-
UHin-binding proteins (PBP) que inducen resistencia a betalac-
timicos. Clindamicina es el antibiético de eleccién para el
tratamiento de estas infecciones, debido a las ventajas que
posee como antimicrobiano e inmunomodulador. Gracias a
su accién directa sobre la sintesis protefnica, interrumpe
pronto la produccién de toxinas con mayor eficacia que la
penicilina, firmaco que actiia en la pared celular. No se ve
afectada por el efecto indculo, reduce el efecto téxico sobre
los tejidos mediante la inhibicién de las exotoxinas, favorece
la fagocitosis del microorganismo mediante inhibicién de las
proteinas M, inhibe la sintesis de TNF-a e incrementa la
sensibilidad a penicilina mediante la inhibici6n de la expre-
sién de las PBP. La pauta recomendada es la administracién
intravenosa de penicilina G 1 a 2 MU cada 4 horas, combi-
nada con clindamicina 600-900 mg/8 horas o linezolid
600 mg/12 horas. Se ha propuesto la administracién de in-
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aun no se han practicado ensayos
controlados con esta modalidad te-
rapéutica’.

Infeccion puerperal y neonatal

Se debe realizar profilaxis para la prevencién de la infeccién
por S. agalactine en madres colonizadas (o con estado de co-
lonizacién desconocida) durante el tercer trimestre de emba-
razo o cuando se cumple al menos uno de los siguientes fac-
tores de riesgo: fiebre durante el parto, parto de menos de
37 semanas o rotura de membranas®*. Se recomienda ampi-
cilina 2 g seguida de 1 g cada 4 horas hasta el parto. En pa-
cientes alérgicas se recomienda también la administracién
intravenosa de clindamicina 600 mg/8 horas o un macrélido
hasta el parto. En el recién nacido, se debe administrar pro-
filaxis si la madre ha estado en alguna de las situaciones men-
cionadas y se le ha administrado la profilaxis con menos de
4 horas de antelacién al parto. La pauta recomendada es am-
picilina 150-250 mg/kg/dia o un macrélido o un glucopépti-
do en pacientes alérgicos.

El tratamiento de la corioamnionitis requiere la finaliza-
cién del embarazo mediante parto vaginal o cesirea en las
siguientes 12 horas, administracién intravenosa de ampicili-
na 2 g/6 horas en combinaci6n con gentamicina 5 mg/kg/dia.
En pacientes alérgicos, clindamicina 600 mg/8 horas o cla-
ritromicina 500 mg/12 horas. En partos por cesirea es re-
comendable reforzar el tratamiento antibidtico frente a
microorganismos anaerobios utilizando clindamicina o me-
tronizadol. La endometritis posparto debe considerarse una
infeccién polimicrobiana y la pauta antibiética debe consis-
tir en la combinacién de firmacos con actividad frente a
microorganismos anaerobios (metronidazol, clindamicina),
cocos grampositivos (cloxacilina, vancomicina, linezolid o
daptomicina) y enterobacterias (cefalosporina de tercera ge-
neracion, fluoroquinolona, aztreonam o aminoglucésido).

Endocarditis

La endocarditis sobre vélvula nativa no complicada causada
por estreptococos puede tratarse con un antibiético betalac-
tdmico (penicilina G o amoxicilina o ceftriaxona) combinado
con un aminoglucésido durante 2 semanas. En caso de aler-
gia a betalactimicos se emplea vancomicina con o sin amino-
glucésido. La sensibilidad a penicilina determinard la necesi-
dad o no de afiadir gentamicina. El tratamiento quirdrgico
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estd recomendado ante una infeccién no controlada con la
presencia de abscesos o fistulas, la existencia de vegetaciones
grandes (mds de 10 mm) que supongan un riesgo de embolia,
insuficiencia aguda grave con riesgo de edema pulmonar re-
fractario y la persistencia de hemocultivos positivos tras 7-10
dias de tratamiento antibiético adecuado.

La profilaxis antibiética estd recomendada en interven-
ciones odontoldgicas de alto riesgo como es el caso de inci-
siones en la mucosa oral o manipulaciones de las regiones
gingival y periapical. En estos casos, se recomienda el uso de
amoxicilina 2 g en adultos o 50 mg/kg en nifios, y en pacien-
tes alérgicos clindamicina 600 mg en adultos o 20 mg/kg en
nifios, 1 hora antes del procedimiento. Si el paciente no pue-
de tomar medicacién oral, la pauta serd ampicilina 2 g intra-
venosos o intramusculares en la hora previa al procedimien-
to. En el caso de pacientes alérgicos a penicilina e
imposibilidad de administracion por via oral, se puede admi-
nistrar cefazolina o ceftriaxona 1 g intravenoso o intramus-
cular 30 minutos antes del procedimiento, o clindamicina
600 mg por via intravenosa o intramuscular 1 h antes del
procedimiento®®.

La American Heart Association y la European Society of
Cardiology recomiendan los antibi6ticos profilicticos solo
para los pacientes con mayor riesgo de morbilidad grave o
muerte por endocarditis (vélvulas cardfacas protésicas, en-
docarditis previa, cardiopatia congénita cianégena no repa-
rada, incluidas derivaciones o conductos paliativos, defectos
cardfacos congénitos reparados durante los seis meses si-
guientes a la reparacién, cardiopatia congénita con repara-
cién incompleta y defectos residuales adyacentes al material
protésico)”. La profilaxis no estd recomendada en el trata-
miento de caries superficiales, retirada de suturas o implan-
tacién o retirada de aparatos de ortodoncia y prétesis den-
tales. Tampoco esti recomendada la profilaxis en los
procedimientos sobre el tracto respiratorio (broncoscopia,
laringoscopia, etc.) y sobre el tracto gastrointestinal o uro-
genital (gastroscopia, colonoscopia, exploracién ginecolégi-
ca, etc.)”.

Responsabilidades éticas
Proteccién de personas y animales. Los autores declaran
que para esta investigacién no se han realizado experimentos

en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que en
este articulo no aparecen datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. Los

autores declaran que en este articulo no aparecen datos de
pacientes.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningtn conflicto de intereses.
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