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» Exponer las generalidades microbioldgicas de
Streptococcus pyogenes y sus factores de virulencia.

Bacteria de la familia Streptococaceae
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» Relacionar la sintomatologia de las enfermedades

5. Colonias color gris-opalescente
¢ Cadenas cortas 0.5 mm de didmetro que causa con dichos factores de virulencia.
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» Explicar el tratamiento antibioterdpico y

L sintomatico de las enfermedades estreptocadcicas. §

“~. Gram positivo B-hemoliticas: halo de hemdlisis completa
(2-4 veces mayor que la colonia)
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Tratamiento CONCLUSIONES

Tetraciclinas: proteccion rib. o bombas eflujo

» Todas las proteinas y exotoxinas de Streptococcus pyogenes tienen su papel en la BIBLIOG RAFiA
adhesion, internalizacion o evasion del sistema inmune. Este ultimo muy importante
ya que interviene en la cascada del complemento, la fibrinolisis, la quimiotaxis y
directamente en las células de la respuesta inflamatoria.

» Las enf. supurativas se enfocan en faringe y piel (con cuadros a diferentes niveles), y
como cuadro mas grave el SSTE en el que confluyen todos los mecanismos de evasion
inmune. Son curiosos los mecanismos de las enf. no supurativas, que se manifiestan
distanciadas en tiempo y espacio respecto al origen.

» El tratamiento es necesario para la mejora sintomatica; en especial en la faringitis,

gue aungue sea autolimitada, un tto. precoz puede prevenir la fiebre reumatica.

100% sensible a penicilina. Resistencias

Macrolidos y Lincosamidas: dimetilacion RNA

Acceso al trabajo completo
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Faringitis, escarlatina Penicilinas. Alergias: cefalosporinas o macrélidos

Impétigo Cefalosporinas o tto. topico con bacitracina o mupirocina

Enf. tejidos blandos  Penicilina G (100% sensible)+Clindamicina (inhibe sintesis proteica)
e SSTE UCl y desbridacion quirurgica de tejidos necrosados

Fiebre reumatica Penicilina o eritromicina i.v. Inflamacion: AAS o glucocorticoides

Glomerulonefritis Antibiotico para erradicar cepas. Grave: antihipertensivos y reposo

PANDAS

Antibidtico en episodios agudos. Grave: sedantes y neurolépticos



