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Escarlatina recurrente 
por reinfección reciente 
causada por cepas no relacionadas 
de Streptococcus pyogenes

Sr. Editor: La escarlatina es una
enfermedad exantemática producida
por Streptococcus pyogenes. Durante
el siglo XIX y comienzos del XX se regis-
traron devastadoras epidemias de
esta enfermedad1. En los últimos 50
años el descenso en la morbimortali-
dad por S. pyogenes, propiciado por la
introducción de la penicilina, motivó
que la escarlatina fuese excluida de
los sistemas de notificación de muchos
países europeos2. Sin embargo, re-
cientemente se ha registrado en nues-
tro medio una reemergencia de esta
enfermedad3. Aunque S. pyogenes
continúa siendo uniformemente sen-
sible a penicilina, y este antibiótico
constituye el tratamiento de elección,
los fallos terapéuticos pueden oscilar
entre el 25 y 35%4,5. Entre las razones

que explican estos fracasos se ha pos-
tulado la producción de betalactama-
sas por otras bacterias de la orofa-
ringe, la supervivencia intracelular
del microorganismo, un pobre cumpli-
miento del tratamiento y posibles fa-
llos en la erradicación4. La diferencia
entre persistencia de la infección (au-
sencia de erradicación), recaída (erra-
dicación transitoria y recolonización
por la misma cepa) y reinfección (ad-
quisición de una nueva cepa tras el
tratamiento)6 a menudo resulta difícil
de establecer. En esta nota se describe
un caso recurrente de escarlatina, con
dos episodios ocurridos en un interva-
lo de 3 semanas, y causado por la rein-
fección con dos cepas diferentes de
S. pyogenes. 

Paciente de 4 años, sin antecedentes
de interés, que fue atendida en con-
sulta por presentar un cuadro de exan-
tema y fiebre. En la exploración se
apreció la existencia de amígdalas hi-
pertróficas e hiperémicas con exudado
mucopurulento y punteado petequial
en región palatina, lengua discreta-
mente aframbuesada y exantema eri-
tematoso difuso distribuido por cara,
tronco y extremidades acompañado de
palidez perioral y signo de Pastia posi-
tivo. Se constató fiebre de 38,5 °C. El
resto de la exploración fue normal.
Ante la sospecha de escarlatina se ob-
tuvo una muestra de frotis faríngeo y
se pautó un tratamiento con fenoxime-
tilpenicilina, por vía oral, en dosis de
250 mg, 3 veces al día durante 10 días.
La evolución resultó satisfactoria, la
fiebre remitió y el exantema desapa-
reció a los 4 días de haberse instau-
rado el tratamiento. En el cultivo del
exudado faríngeo se aisló S. pyogenes,
confirmando así el diagnóstico de
presunción. La identificación el mi-
croorganismo se realizó de manera
convencional: crecimiento de colonias
betahemolíticas en agar suplementa-
do con un 5% de sangre de cordero,
observación de cocos en cadenas a la
tinción de Gram, susceptibilidad a ba-
citracina (discos de 0,05 U; Oxoid) y
aglutinación positiva para el grupo A
de Lancefield (aglutinación por látex;
Oxoid). La determinación de los tipos
emm-T, llevada a cabo por secuencia-
ción del gen (de acuerdo con el método
basado en las directrices del Centro
Internacional de Referencia)7 y me-
diante aglutinación en porta utili-
zando sueros tipo T específicos (Sei-
ken-Oxoid), mostró que la cepa era
emm3-TNT. La determinación de la
sensibilidad antibiótica, por el método
E-test (Biodisk), reveló que el microor-
ganismo era sensible a penicilina (con-
centración inhibitoria mínima [CIM]
� 0,003 �g/ml), vancomicina (CIM
1 �g/ml), eritromicina (CIM 0,5 �g/ml),
tetraciclina (CIM 0,5 �g/ml), rifampici-

na (CIM 0,06 �g/ml) y clindamicina
(CIM 0,5 �g/ml). Veinticuatro días
más tarde la paciente fue conducida
nuevamente a consulta por presentar
un cuadro de características similares
(fiebre, exantema eritematoso difuso,
tonsilitis y exudado amigdalar). Tras
la toma de otra muestra para cultivo
se instauró el mismo tratamiento que
en el episodio anterior. En esta segun-
da muestra volvió a recuperarse
S. pyogenes, en esta ocasión pertene-
ciente al tipo emm1-T1, que también
resultó sensible a los antibióticos pre-
viamente mencionados (CIM para pe-
nicilina, vancomicina, eritromicina,
tetraciclina, rifampicina y clindamici-
na de 0,007, 2, 0,5, 1, 0,12 y 0,5 �g/ml
respectivamente). La evolución fue de
nuevo satisfactoria sin posteriores
complicaciones. El estudio de los genes
de las toxinas eritrogénicas, realizado
mediante reacción en cadena de la po-
limerasa (PCR) múltiple descrita pre-
viamente8, determinó dos patrones di-
ferentes en ambas cepas; así, la
primera cepa (emm3-TNT) poseía los
genes speB y speG, mientras que en la
segunda (emm1-T1) se detectaron los
genes: speA, speB, speF, speG y smeZ.
La ausencia de relación entre ambas
cepas se confirmó por la identificación
de dos perfiles distintos mediante elec-
troforesis en campo pulsado emplean-
do la enzima SmaI9 (fig. 1).

Tras el tratamiento con betalactá-
micos se han aportado cifras de recaí-
das por S. pyogenes de entre el 7 y el
13%6,10. Sin embargo, la reinfección
parece ser un hecho mucho menos fre-
cuente (porcentajes inferiores al 2%)10.
Aunque existen datos de reinfecciones
por múltiples cepas asociadas con la
aparición de diferentes manifestacio-
nes clínicas9, el desarrollo de dos epi-
sodios consecutivos de escarlatina en
un corto período de tiempo resulta un
fenómeno excepcional. 
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Figura 1. Patrones electroforéticos de las dos
cepas aisladas en la misma paciente, obtenidos
mediante campo pulsado empleando la enzima
SmaI (canal 1: control de peso molecular; canal 2:
cepa emm3-TNT y canal 3: cepa emm1-T1).
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Streptococcus agalactiae: sensibilidad
antimicrobiana y genotipos de
resistencia a macrólidos en muestras
genitales de gestantes en Cantabria

Sr. Editor: La infección por Strep-
tococcus agalactiae o estreptococo be-
tahemolítico del grupo B (EGB) re-
presenta, en ausencia de medidas de
prevención, la causa más frecuente
de enfermedad bacteriana perinatal
de transmisión vertical en Occidente1.
En un reciente estudio multicéntrico
en España, todos los aislados de EGB
fueron sensibles a penicilina y am-
picilina2, y aunque se han descrito
algunas cepas con tolerancia3 o sensi-
bilidad disminuida a penicilina o am-
picilina4, los betalactámicos continúan
siendo los antimicrobianos de elección

para la quimioprofilaxis de la infec-
ción neonatal1. En gestantes alérgicas
a betalactámicos se recomienda eritro-
micina o clindamicina1. Las cifras de
resistencia tanto a macrólidos como a
lincosamidas han ido aumentando en
la última década, pero con notables di-
ferencias entre distintos países2-7. En
estos casos, la opción profiláctica es
vancomicina; otros antimicrobianos
potencialmente útiles podrían ser los
cetólidos y las quinolonas. Hay esca-
sos datos en la literatura médica sobre
la utilidad clínica de estos dos últimos
grupos y, además, en la actualidad no
se recomienda el uso de quinolonas en
gestantes.

En el ya citado estudio multicéntri-
co español sobre EGB de transmisión
vertical2 no participó ningún centro de
la Comunidad Autónoma de Canta-
bria. Con objeto de aportar informa-
ción sobre este tema en nuestra zona,
presentamos los resultados obtenidos
en un estudio realizado entre abril y
noviembre de 2003 tras evaluar la
sensibilidad a ocho agentes antimicro-
bianos de las cepas de EGB aisladas
de muestras vaginales (n = 898) y fro-
tis rectales (n = 739) correspondientes
a 1.160 gestantes. Además, se investi-
gó el fenotipo y el genotipo de resis-
tencia a macrólidos en estas cepas.

Todas las muestras se procesaron
en los medios Granada y Columbia-
ácido nalidíxico y se incubaron en ae-
robiosis a 35 °C con 5% de CO2 duran-
te 24-48 h. Las colonias sospechosas
se identificaron mediante métodos fe-
notípicos (morfología, catalasa, agluti-
nación con antisuero específico frente
al antígeno capsular de EGB). Se de-
terminó el fenotipo de resistencia a
macrólidos mediante técnica de difu-
sión por doble disco8, empleando dis-
cos de eritromicina y clindamicina se-
parados entre sí 20 mm, en placas de
agar Müeller-Hinton suplementadas
con un 5% de sangre de carnero. El fe-
notipo MLSb-C (constitutivo) se defi-
nió como resistencia a eritromicina y a

clindamicina. La resistencia a eritro-
micina y el achatamiento del halo de
clindamicina en forma de “D” en su
zona próxima al disco de eritromicina
se definió como fenotipo MLSb-I (indu-
cible). Mediante técnica de microdilu-
ción se determinó la sensibilidad a:
penicilina, amoxicilina, cefuroxima,
eritromicina, clindamicina, telitromi-
cina, levofloxacino y vancomicina,
siguiendo las recomendaciones del
National Committee for Clinical Labo-
ratory Standards (NCCLS)9. La detec-
ción de los genes de resistencia a
macrólidos se realizó por reacción en
cadena de la polimerasa (PCR) em-
pleando cebadores específicos para
ermA, ermB, ermC, ermTR y mefA,
como se ha descrito previamente10.
Con intención de unificar la nomen-
clatura y de acuerdo con la clasifica-
ción de Roberts et al11, se consideró
que los resultados positivos obtenidos
por PCR al emplear los cebadores
ermA y/o ermTR correspondían a la
presencia del gen ermA. Se identifica-
ron 102 aislados de EGB procedentes
de pacientes distintas. En la tabla 1 se
muestran los valores de rango, las
concentraciones inhibidoras mínimas
(CIM50 y CIM90) y el porcentaje de sen-
sibilidad de todas las cepas. Fueron
resistentes a eritromicina 8 cepas
(7,8%). De ellas, siete expresaron el fe-
notipo MLSb-C asociado al gen ermB
y en una cepa, con un valor de CIM a
clindamicina (> 64) superior al de eri-
tromicina (4), se detectó el gen ermA
(subclase ermTR). También en nues-
tro país otros grupos han descrito con
anterioridad aislados de EGB con va-
lores de CIM a clindamicina superio-
res a los de eritromicina, pero sin es-
pecificar el genotipo asociado12, y en
Canadá, De Azavedo et al7 encontra-
ron una cepa sensible a eritromicina
y resistente a clindamicina (fenoti-
po L) en la que se detectó el gen linB.
En nuestro estudio todas las cepas re-
sistentes presentaron un único deter-
minante genético erm y no se hallaron
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TABLA 1. Valores (en mg/l) de rangos de CIM, CIM50 y CIM90 de 8 antimicrobianos 
frente a 102 cepas de Streptococcus agalactiae


