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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

Entre las 10 primeras causas
infecciosas de mortalidad

(500.000 muertes/afio)

Streptococcus pyogenes o N

Coco Gram positivo
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M n2 de factores de virulencia 2 Anaerobio facultativo y S L -t
Amplia gama de enfermedades Mayoria de cepas que causan catalasa negativo < ’a'.::./"- ( \
clinicas infeccion clinica = presencia de | - Figura 2. B-hemdlisis por
capsula de 4cido hialurénico gt 2. Teien e Sram €2 Wi S. pyogenes cultivado en medio
muestra de Streptococcus pyogenes. agar-sangre.
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MATERIAL Y METODOS

\_

La revision bibliografica se ha realizado mediante |la busqueda online de articulos en bases
de datos como PubMed, Medline y Google Scholar, asi como la consulta de libros enfermedades clinicas que produce
especializados en |la bacteria Streptococcus pyogenes y las enfermedades que produce.
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Conocer al patogeno Streptococcus pyogenes, sus factores de virulencia mas relevantes y las

las complicaciones post-infeccion de origen autoinmune, dando especial relevancia a las ultimas.
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en su Unico huésped (el hombre), desde las mas leves hasta
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RESULTADOS Y DISCUSION

TABLA 1. FACTORES DE SUPERFICIE DE SGA

Factores

Factores

TABLA 2. FACTORES SECRETADOS DE SGA \

Tipo de molécula Relevancia

Cdapsula de acido

hialuronico

Estreptolisinas Sy O (SLSy  Hemolisinas = exotoxinas -+ Formacién de poros hidrofilicos en

citoliticas membrana celular = LISIS

Tipo de molécula Relevancia
Poli lineal de N-Acetil- :
OlMEro meg © , . c€ . Cepas hipercapsuladas = enfermedades SLO)
Glucosamina y acido . .
invasivas.

. Conversion de plasminégeno a

glucuronico Proteina activadora de -
. > 220 serotipos > relacionados con - L plasmina.
e : Estreptoquinasa (Ska) plasminégeno (NO esuna | pade unirse 3 oroteinas de
Proteina M (principal Homodimero = 2 cadenas distintas patologias. proteasa) ficie del SGA
: ; : 1 . . Implicada en adhesidn, evasion de superticie de '

factor de virulencia) polipeptidicas en a-hélice ., . ., .. —

opsonizacion y fagocitosis + accion pro- . N patogénesis del SGA por distintos

inflamatoria. Exotoxina pirogénica mecanismos.

Cistein proteasa

e
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Infecciones

directas

De la piel: impétigo,
erisipelay celulitis.

. Escision proteolitica de fragmento C5a estreptocdcica B (SpeB) . Sustratos tanto de huésped como de
C5a peptidasa (ScpA) Serin proteasa (principalmente) = inhibicion del patogeno.
complemento y fagocitosis. S y SAGS) . Sobreestimulacidn de la respuesta
« o 7 7y . . . « o7 r n n .' , . . .
SpyCEP Ser(n proteasa . Esaspn .proteoll.tlca de CXC = inhibicién 11u£>fofoxir§1]:s Ofro égr]scas Proteinas globulares inmune (RI) sin procesamiento
de QUImloatraCCIOH celular. P g pequeﬁas no convencional de anﬁgenos 9
estreptococicas (SpeA, C, G- . : . . .
glicosiladas. Liberacion de citoquinas
M, SSA 'y SmeZ) . .
proinflamatorias.
Escarlatina ] Fiebre reumatica ]
Faringitis . - 4 . .
5 J Infecciones indirectas 4 ) Complicaciones

Sindrome del shock toxico

o mediadas por estreptococico (SSTE)

toxinas

Fascitis necrotizante tipo |l

COMPLICACIONES AUTOINMUNES POST-INFECCION

1) FIEBRE REUMATICA: Respuesta autoinmune del organismo tras MIMETISMO MOLECULAR entre moleculas del huesp

padecer faringitis por SGA. Sus principales manifestaciones estan definidas
por los criterios de Jones.

— Reaccidn cruzada con anticuerpos (Acs) formados.

Carditis reumatica — Mecanismo patogénico

autoinmunes
post-infeccion

Glomerulonefritis aguda
post-estreptocdcica (GAPE)

[

PANDAS ]

ed y antigenos (Ags) del SGA (proteina M y antigeno especifico A)

Corea de Sydenham (CS)

TABLA 3. CRITERIOS DE JONES PARA LA FIEBRE REUMATICA Y, _ Ceaosnclionili ’JL\ J( Dopami\n/e/[)l . /': f;fgg;]’y\drm_specmc
Criterio Manifestacion clinica Frecuencia Dianas: miosina Unidn Acs + desarrollo ‘ 'y 7N\ |D2receptor " antibody
Carditis 50-70% (miocardio) y laminina [T inflamacion en | /// \nt
Artritis 35-66% (endotelio) endotelio valvular y o P ) o |
Mayor Corea de Sydenham 10-30% A r Infiltracién linfocitos newron >/ e ? (9:‘_1
Nodulos subcutaneos 0-10% T (LT) CD4" y CD8" en o - Abnormal
Eritema marginatum <6% valvula TTyrosine __ o 0 0 | -
Fiebre > 38,52C N Activacidn continuada de Ll p . ‘ =,
Poliartralgia Dc;mly - LT > Liberacién de £90 S e
Menor Proteina C reactiva > 3mg/dI re?g,yi;:;”" citoquinas ) i(w A
Segmento PR prolongado proinflamatorias Synapse
(a menos que carditis sea criterio mayor) Figura 3. Mecanismo patogénico de la CS por reaccion cruzada

2) GLOMERULONEFRITIS AGUDA POST-ESTREPTOCOCICA (GAPE): Complicacién debida a formacion de
inmunocomplejos (IC) in situ en membrana glomerular basal (GBM) o en circulacion con posterior depdsito  3) PANDAS (“Pediatric Autoim

n ella.

Formacion de Acs

IC SpeB-antiSpeB Deposito de IC en Condicion neuroldgica y psiq

circulaciéon + formacién

de los anticuerpos con los receptores dopaminérgicos D1y D2 y el
lisogangliésido. (Carapetis JR et al. 2016).

mune Neuropsychiatric Disorders associated with Streptococcal Infections”)

uidtrica cuyos sintomas se desencadenan o empeoran por una

4

- . »| zSpeB, SpeB > infeccidn por SGA.
@ Speb, 23peb anti-zSpeB/SpeB ’ _ g in situ de SpeB- P
Antigenos Anti-SpeB antiSpeB Criterios diagndsticos: Mecanismo patogénico: desconocido pero similar a
nefritogénicos " — ' GAPE _ Presencia TOC/tics. la corea de Sydenham. La hipotesis es que PANDAS:
estreptocdcicos rapamiento ae _ 5 _ Es una “forma frustr ” 3 Origen comun
% olasmina y actividad . Eo!a-d. 3 afios pubertad.. N s una “forma frustrada de CS” = Origen com(
L, sostenida. Penetracién de IC - Inicio agudo y curso episodico. . Al no existir movimientos coreiformes = Origen
NAPIr (GAPDH) [—"| Unidénala GBM p—> N : L . . o
Inflamacién y por dafio a GBM - Asociado a: infeccion por SGA y a diferente, pero las zonas neuroldgicas afectadas
degradaciéon de GBM otros sintomas neuropsiquiatricos. Son cercanas.
Figura 4. Posibles mecanismos etiopatogénicos de la GAPE. Figura adaptada de: Rodriguez-Iturbe B, Batsford S. 2007. /
CONCLUSIONES BIBLIOGRAFIA
Los principales articulos y libros consultados fueron:

S. pyogenes o SGA es de las bacterias patégenas humanas mas
relevantes a nivel mundial por sus factores de virulencia =2 le

proporcionan versatilidad para producir infeccion y para evadir
defensas del huésped.

La mayoria de enfermedades clinicas son en la edad pediatrica.
Proteina M: es el factor de virulencia mas importante.
Determinados  serotipos estan asociados a  distintas
enfermedades clinicas.

Capsula de acido hialurénico, C5a peptidasa, SpyCEP y SpeB —>
tienen gran importancia en la supervivencia de la bacteria al
impedir su fagocitosis.

Ska o SpeB: permiten liberacion de ciertas moléculas de superficie
(proteina M o ScpA) que adquieren nuevas propiedades en la infeccion.
Superantigenos (SAgs): importantes en infecciones indirectas -2

interaccion con LT con liberacion masiva de citoquinas proinflamatorias.
Secuelas post-infeccion son de origen autoinmune —> La principal

hipodtesis es el mimetismo molecular.

El epitopo N-Ac-Glucosamina del Ag especifico A y la proteina M son
las principales moléculas responsables del mimetismo molecular.

GAPE: Causada por Ags nefritogénicos especificos (SpeB y NAPIr) =

Forman IC que se depositan en la membrana basal glomerular.
PANDAS: de dificil diagnodstico. Similitud con corea de Sydenham vy

producido por mimetismo con moléculas de cerebro y nucleo caudado. / \Elresto de referencias bibliograficas quedan recogidas en la memoria del trabajo. /
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