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Sindrome de shock toxico fulminante: reporte de un caso
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RESUMEN

Escolar de once anos con cuadro inicial de monoartritis de
rodilla derecha por traumatismo local, fiebre, trastorno del sen-
sorio y disnea. Es hospitalizado y recibe tratamiento antibiético
empirico. El hemocultivo resulta positivo para Streptococcus
pyogenes, por lo que se decide corregir la cobertura antibio-
tica. Sin embargo, el estado general del paciente empieza a
decaer e ingresa a la unidad de cuidados intensivos. A pesar
del tratamiento instaurado, el sujeto desarrolla shock séptico
y posteriormente falla multiorganica, requiriendo soporte he-
modinamico y ventilatorio. Los sintomas se agravan y fallece
a las 38 horas de su admision hospitalaria.

Palabras claves: Choque séptico, Streptococcus pyogenes,
nino, unidades de cuidado intensivo pediatrico.

INTRODUCCION

El sindrome de shock toxico (SST) es una enfermedad
grave caracterizada por bacteriemia, shock, y fallo mul-
tiorganico, originada por el dafio tisular producido por
las citoquinas inflamatorias liberadas como respuesta
a las toxinas del microorganismo.2

Este sindrome es causado por Staphylococcus au-
reus 'y Streptococcus pyogenes, siendo mas frecuente
el producido por el estafilococo dorado. Inicialmente,
el cuadro se presenta con sintomas inespecificos como
fiebre, malestar general, artralgias y mialgias. Sin
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ABSTRACT

An 11-year-old scholar arrives in the emergency room with
right-knee monoarthritis due to local trauma, fever, sensory
loss, and dyspnea. He is hospitalized and receives empiric
antibiotic therapy. The blood culture set is positive for Strep-
tococcus pyogenes and the antibiotic spectrum is changed.
However, the patient’s general status deteriorates, and he is
admitted to the intensive care unit. Even with the treatment
received, he develops septic shock and multiorganic failure,
requiring hemodynamic and ventilatory support. Thirty-eight
hours after his admission, the patient dies.

Key words: Septic shock, Streptococcus pyogenes, child,
pediatric intensive care units.

embargo, el cuadro evoluciona térpidamente y suele
finalizar en shock séptico y fallo multiorganico en un
corto periodo.?

REPORTE

Presentamos el caso de un paciente varén de once anos
transferido de un establecimiento de salud de menor
complejidad por monoartritis de rodilla derecha secun-
daria a un traumatismo local de dos dias de evolucién,
acompanada de sensacién de alza térmica e hiporexia.
Un dia antes del ingreso, el compromiso articular se
extiende a la cadera y rodilla izquierdas. Como antece-
dentes, presenta diagnéstico de asma bronquial.

En la exploracién clinica al ingreso, presenta
taquicardia, taquipnea, temperatura de 38.5 °C, som-
nolencia, palidez, disminucién del rango articular de
las articulaciones comprometidas y dolor intenso en
los miembros inferiores que dificultan la marcha. Se



solicita hemocultivo y se inicia tratamiento empirico
endovenoso con ceftriaxona y oxacilina.

En las primeras horas de evolucion, el individuo se
encuentra alerta y con temperatura corporal normal.
A las seis horas de su admisién, se obtiene hemocul-
tivo positivo para S. pyogenes, por lo que se agrega
ampicilina a la terapia antibiética. A las ocho horas de
evolucion, se solicita una tomografia cerebral, puncion
lumbar y cultivo de liquido cefalorraquideo, los cuales
resultan normales.

A las 10 horas de evolucién, el sujeto presenta fie-
bre, vomitos, frialdad distal, cianosis, erupcion violacea
generalizada con predominio en los miembros inferiores
y dificultad respiratoria (Figura I1). A las 11 horas de
evolucion, se solicita perfil de coagulacién y gasometria
arterial, los cuales resultan en un trastorno de coa-
gulacion: tiempo de protrombina (TP) = 35 segundos
(valor normal = 11-13 segundos), tiempo parcial de
tromboplastina (TTPa) = 99 segundos (valor normal =
25-35 segundos) y acidosis metabdlica e hipoxemia (pH:
7.35, pCO, = 17.5 mmHg, pO, = 66.2 mmHg y HCO
3=10.6 mmol/L). A las 14 horas de evolucién, el nifio
es admitido en unidad de cuidados intensivos (UCI).

En las siguientes horas, los leucocitos ascienden a
16,600 leucocitos/mL (valor previo: 9,600 leucocitos/
mL) y las plaquetas descienden a 85,000 plaquetas/
mm? (valor previo: 236,000 plaquetas/mm?). A las
27 horas de evolucién, el paciente se encuentra en
azoemia, oliguria, y persiste la acidosis metabdlica.
Asimismo, los exdmenes de laboratorio muestran
pruebas hepaticas alteradas: transaminasa glutami-
co-piruvica (TGP) = 115 mg/dL (valor normal = 10-35
U/L), bilirrubina total = 7 mg/dL (valor normal < 1.5

Figura 1. Erupcion viol&cea generalizada.
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mg/dL), bilirrubina directa = 5.6 mg/dL (valor normal
< 0.2 mg/dL).

A las 29 horas de evolucién, el paciente presenta
nuevamente fiebre, hipotensién, taquicardia, y ta-
quipnea severa, por lo que ademés del compromiso
hematoldgico, renal y hepatico, se le cataloga como
falla multiorganica. Por este motivo, se le administran
dobutamina, dopamina, y se agrega vancomicina a la
terapia antibiftica establecida previamente. A las 32
horas de evolucidn, el sujeto se encuentra en mal estado
general, en ventilacion mecénica, y se evidencia sangra-
do activo por la sonda nasogéstrica. A las 34 horas de
evolucion, se agrega un tercer vasopresor, adrenalina,
y bolos de cloruro de sodio al 9% por persistir con ines-
tabilidad hemodinamica. A las 38 horas de evolucion,
el nifio presenta bradicardia y luego asistolia; se rea-
lizan maniobras de reanimacién cardiopulmonar por
15 minutos, constatandose su defuncién.

COMENTARIO

El Streptococcus pyogenes o estreptococo del grupo A be-
ta-hemolitico es una bacteria Gram (+) cuya disposicién
es en cadena y su metabolismo es aerébico. Pertenece
ala flora respiratoria normal de los humanos hasta un
5-15%. Ademas, es responsable de enfermedades infec-
closas comunes; entre ellas, faringitis estreptococica,
impétigo contagioso, erisipela, celulitis, fiebre puerpe-
ral y fiebre escarlatina. Asimismo, genera infecciones
invasivas graves, como fascitis necrotizante, miositis
necrotizante y sindrome de shock téxico.*

El SST y las infecciones estreptocécicas son en-
fermedades con alta incidencia a nivel mundial. En
el 2005, un estudio indicé que las infecciones por
este microorganismo alcanzaron 1.78 millones de
casos nuevos en todo el mundo,® mientras que otros
trabajos indican que en paises desarrollados, la inci-
dencia varia entre dos y cuatro casos por cada 100,000
habitantes.® Por otro lado, la mortalidad de esta en-
fermedad varia dependiendo de cada pais. En paises
en vias de desarrollo como Peru, la mortalidad es de
8-16%;” mientras que en paises subdesarrollados,
ésta asciende a 25%, principalmente por un mayor
riesgo de portar esta bacteria en la piel, de generar
infecciones invasivas y de tener un tratamiento inade-
cuado para las infecciones invasivas por menor acceso
a unidades de cuidados intensivos y a terapias mas
avanzadas.® E1 SST representa el 50% de las causas
de muerte por infecciones estreptocécicas.’

Los criterios diagnésticos del SST, se basan en
la clinica del paciente y su microbiologia, y han sido
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postulados en un consenso en 1993 por Breiman R y
sus colaboradores (Cuadro 1).19

A nuestro caso se le aisld S. pyogenes en un cultivo
de sangre. Ademads, presentd hipotensién, disminucién
de plaquetas, elevacion de TGP, elevacién de bilirrubi-
na total, y erupcién violdcea generalizada. Por lo tanto,
cumple con los criterios IA, ITA, y IIB para establecer
un diagnéstico definitivo de sindrome de shock téxico
por S. pyogenes.10

Esta condicion es generada principalmente por la
reaccién inmunoldgica del organismo como respuesta a
la presencia del microorganismo descrito. Esta bacteria
libera exotoxinas, también llamadas "superantigenos",
los cuales son reconocidos por las células presentadoras
de antigenos y provocan una respuesta en la cual hay
una proliferacién masiva de linfocitos T y producciéon
masiva de citoquinas inflamatorias.!! Esta respuesta
inmunolbgica es la responsable de producir los sinto-
mas que el paciente presentd, como la fiebre, erupcion
y la fuga capilar que desencadend la hipotensién.'? Por
otro lado, la bacteria también cuenta con una “proteina
M?”, la cual genera dafio celular al huésped mediante
la activacién de sus leucocitos y su posterior unién al

Cuadro 1. Criterios diagnésticos del sindrome de

shock toxico estreptocécico.

I Aislamiento del Streptococcus beta-hemolitico grupo A
A. En medio estéril (sangre, liquido cefalorraquideo, liquido
ascitico, muestra de biopsia)
B. En medio no estéril (faringe, esputo, vagina)
Il Signos clinicos de gravedad
A. Hipotension (presion sistdlica < percentil 5 para la edad
del nifio)
B. Dos o més de los siguientes:
* Afectacion renal. Creatinina > 2 veces el valor normal
para la edad
¢ Coagulopatia: plaguetas < 100,000/mm? o coagulacion
intravascular diseminada
o Afectacion hepética: ALT o AST o bilirrubina total dos
veces el valor normal
* Sindrome de dificultad respiratoria aguda
* Exantema macular que puede descamar
* Necrosis de tejidos blandos, incluyendo fascitis 0
miositis necrotizante 0 gangrena
Clasificacion del caso:
- Definitivo: cumple criterios IA, IIA'Y 1B
- Probable: cumple criterios 1B, IIA y IIB, y no existe otra
causa que justifique la enfermedad

Fuente: Breiman et al. Defining the group A streptococcal toxic shock syn-
drome, rationale and consensus definition. JAMA. 1993; 269(3): 390-391.
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endotelio, el cual genera dafio vascular por hipercoa-
gulabilidad en la microcirculacién y desencadenaria los
trastornos de la coagulacién que presenté el sujeto.!?

El tratamiento indicado para esta patologia se basa
en soporte hemodinamico y terapia antibidtica com-
binada con clindamicina y penicilina G.'* A nuestro
paciente se le administré ceftriaxona y oxacilina; y con
el resultado del hemocultivo positivo para S. pyogenes,
se agregd ampicilina. En otros reportes,'® se menciona
el uso de cefalosporinas de segunda generacién; no obs-
tante, el desenlace de las personas que reciben terapias
antibifticas alternativas no es bueno y llegan a fallecer
horas después de su ingreso. Lépez et al.’® reportan el
caso de una nifia de nueve afios con un cuadro inicial
de faringitis, fiebre y artralgias, quien comparte sin-
tomatologia con nuestro enfermo. Tanto la nifia como
nuestro caso tuvieron compromiso dermatoldgico, renal,
hipotension y trastornos de la coagulacion que requirie-
ron dialisis y ventilacién mecanica. En ambos casos, la
falla multiorganica progres6 rapidamente: 12 horas en
la paciente reportada por Lépez y 38 horas en el nuestro.

En general, es mandatorio identificar los factores
clinicos que pueden predecir si la evolucién del cuadro
ser4 o no favorable. Un estudio!® describe casos de
SST fulminante en poblacién pediatrica, por lo que
se deberian considerar la edad y el sistema inmuno-
légico como factores importantes a tomar en cuenta.
Rodriguez-Nufiez et al.’® describen factores clinicos que
pueden aumentar la mortalidad, como edad temprana
o comorbilidades; y otros que pueden disminuir la mor-
talidad, como cobertura antibiética adecuada, terapia
agresiva frente al shock, y terapia adyuvante como in-
munoglobulinas o corticoides sistémicos. Se recomienda
que estas Gltimas medidas se hagan efectivas inmedia-
tamente al admitir a un paciente con sintomatologia
compatible y aislamiento de Streptococcus pyogenes.'”

Como conclusién, por mas que esta patologia sea in-
frecuente, presenta una alta mortalidad; por ello, debe
ser tomada en cuenta en el diagndstico diferencial. De
esta manera, se podran tomar las medidas necesarias,
como terapia antibidtica adecuada, soporte con fluidos
y vasopresores, con el objetivo de anticipar y evitar un
desenlace fatal.»18
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