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REesumeN

El sindrome del shock téxico estreptocdcico es causado por el
estreptococo del grupo A (pyogenes). El rol principal en la
patogenia son los superantigenos, que junto a otros factores de
virulencia del estreptococo del grupo A (SGA), antecedente de
lesion del tejido blando y liberacién de citoquinas, son capaces
de desarrollar esta infeccion con elevada mortalidad. Se presen-
ta el caso de un paciente de 47 afios de edad, sin antecedentes
patoldgicos, que consulta a la guardia de nuestro nosocomio
por malestar general con vémitos y diarrea de 72 horas de evo-
lucién, con aparicion de placas pardonegruzcas con ampollas
seroheméticas en su superficie y dreas denudadas, falleciendo
en menos de 16 horas en la unidad de cuidados intensivos.

INTRODUCCION

Como parte de las infecciones invasivas
causadas por Estreptococo beta hemolitico
del grupo A (EGA) encontramos el sindrome
del shock téxico estreptocécico (SSTE), que es
aquél en el que la infeccién es aislada de un sitio
estéril del cuerpo. Los pacientes suelen tener en
general baja mortalidad, a menos que cumplan
con criterios establecidos de shock, por lo cual
requieren un tratamiento no conservador y ar-
duo. Se presenta el caso de un paciente con SSTE
y una breve revisién de la literatura, haciendo
especial énfasis en la importancia de la sospecha
diagnéstica precoz y tratamiento oportuno.

PRESENTACION DEL CASO

Enfermedad actual: hombre de 47 anos de
edad, sin antecedentes patolégicos conocidos,
que consulta a la guardia de nuestro hospital
por malestar general, debilidad muscular gene-
ralizada y vomitos acompanados de episodios
de diarrea no sanguinolenta, que comenzé

Asstract

Streptococcal toxic shock syndrome is caused by group A
streptococcus (pyogenes). The main role in pathogenesis is
fulfilled by superantigens, which together with other factors
of virulence of the GAS, antecedent of soft tissue injury and
release of cytokines among others, are able to develop this
serious infection, where there is a high mortality. We present the
case of a male patient of 47 years of age, with no pathological
history, who consults with the ward of our hospital due to
general malaise with vomiting and diarrhea of 72 hours, with
appearance of blackish brown plaques with serosal blisters in
their surface and denuded areas, dying in less than 16 hours in
an Intensive Care Unit.

unas horas después de haber realizado un gran
esfuerzo al cambiar la rueda de un camién
72 horas antes. Por presentar signos de shock
séptico se decide su internacion en la unidad
de cuidados intensivos.

Exploracién fisica: placas pardonegruzcas
con ampollas flaccidas que se asientan sobre
territorio livedoide, otras destechadasy cubier-
tas de escara necrética en miembros superiores,
inferiores y region genital, acompanadas de
edema de miembros inferiores (Figuras 1 a 3).

Exploracién complementaria: hematocri-
to de 45%, recuento de gldbulos blancos de
3,600/mm?® con férmula con desviacion a la
izquierda (61% segmentados, 9% metamie-
locitos, 4% mielocitos) y frotis que informaba
de neutrdfilos con granulacion patolégica y
algunos intensamente vacuolados, plaquetas
160,000/mm?, reactantes de fase aguda no
aumentados significativamente, uremia 1.3 g/L,
creatinina 26 mg/L, tiempo de protrombina y
tromboplastina parcial de tromboplastina den-
tro de valores normales, fibrin6geno 429 mg/
dL, AST 326 UI/L (aspartato aminotransferasa),

Med Cutan Iber Lat Am 2019; 47 (2): 147-150 147

www.medigraphic.com/medicinacutanea



Violini V et al. Sindrome del shock téxico estreptocécico

Figura 1: Placas pardonegruzcas con ampollas flaccidas que asientan
sobre territorio livedoide, otras destechadas y cubiertas de escara
necrotica en miembros superiores, inferiores y region genital de he-
micuerpo derecho.

Figura 2: Placas pardonegruzcas destechadas en pene con edema de
escroto.

ALT 59 UI/L (alanino aminotransferasa), LDH 715 UI/L
(lactato deshidrogenasa), proteinas totales 26.70 g/L y CPK
de 551 UI/L (creatincinasa), con serologfa viral, incluido
test rapido de VIH no reactivo.

Diagnéstico y tratamiento: se realizaron hemocultivos
y antiobioticoterapia empirica al momento del ingreso
con rapido deterioro del estado general sin respuesta a
inotrépicos. El paciente fallece 16 horas después.

Posteriormente, se reciben hemocultivos positivos para
estreptococo del grupo A, llegando al diagnéstico de shock
toxico estreptococico.

La familia no estuvo de acuerdo con la realizacién de
la autopsia.

Caso cLiNIcO / TERAPEUTICO

DISCUSION

El SSTE fue descripto por primera vez en 1980 en EUA y
Europa, y se define como aquel causado por infeccién del
estreptococo de un sitio estéril del cuerpo, con shock y
falla multiorganica. Para su diagnéstico se deben cumplir
dos criterios (Tabla 1).'

Se ha observado mayor prevalencia en lugares cerra-
dos como hogares de ancianos y hospitales. No presenta
predileccién por un rango etario y puede afectar tanto a
inmunosuprimidos como inmunocompetentes.?

A diferencia de la infeccién faringea clsica, las puertas
de entrada mas comunes son vagina, faringe, mucosa y
piel, se ha observado también tras lipectomias, histerec-
tomias, parto vaginal, reduccién mamaria, reparacién de
hernias y vasectomia, entre otros.*

Existen otros factores que aumentan el riesgo de la seve-
ridad de las infecciones como el uso de AINEs prescriptos
para el dolor muscular, traumatismos, varicela o parto, ya
que enmascaran signos y sintomas tempranos, demorando
el tratamiento y reduciendo la eficacia de los antibidticos.®

La patogenicidad del microorganismo se encuentra
dada por la capacidad que presenta para que, una vez

Figura 3: Ampollas flacidas y destechadas sobre territorio livedoide
de miembro superior derecho.
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Caso cLiNIcO / TERAPEUTICO

Tabla 1: Criterios diagndsticos de sindrome de shock tdxico estreptocécico.

I.  Aislamiento de 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)
1. Signos clinicos de gravedad

A. Hipotension (presion sistdlica menor o igual a 90 mmHg en adultos o menor o igual al percentil 5 en nifios

B. Dos o mas de los siguientes:

1. Afeccion renal: creatinina mayor o igual a dos veces para la edad

2. Coagulopatia: plaquetas menores de 100,000/mm?® o coagulacion intravascular diseminada
3. Afectacion hepatica: elevacion de dos veces para la edad de aspartato aminotransferasa (AST), alanino aminotransferasa (ALT) o de la

bilirrubina total
4. Sindrome de dificultad respiratoria aguda
5. Exantema macular que puede descamar

6. Necrosis de tejidos blandos, incluyendo fascitis necrosante, miositis 0 gangrena

Caso definitivo: cumple criterios IA, 1Ay 1I1B

Caso probable: cumple criterios IB, IIA y IIB y no existe otra causa que justifique la enfermedad

que ingresa, pueda penetrar membranas mucosas como la
faringea, evitando la destruccion por el sistema inmunol6-
gico del huésped gracias a las capacidades antifagociticas
de la proteina M. La adherencia es facilitada por proteinas
de fijacién como el acido lipoteicoico y la fibronectina. A
su vez, la estreptolisina O interrumpe la respuesta inflama-
toria local, algo similar a lo ocurrido con la perfringolisina
O del Clostridium perfringens.®

En la mayorfa de los casos existe el antecedente de
dolor muscular o esguince que actuaria beneficiando
la unién del microorganismo por medio de la fibronec-
tina, colageno, laminina y principalmente vimentina.
Esta Gltima aumenta a las seis horas, con un pico a las
48 horas, manteniéndose elevada a las 72 horas de
la lesion.”

Exotoxinas A, B 'y C, MF y SSA junto con fragmentos
de la proteina M actuarian como superantigenos esti-
mulando la respuesta mediada por células T a través
de la unién del CMH clase Il con el antigeno. La fase
ulterior es la produccién de citocinas proinflamatorias
tales como monocitos, linfocitos, TNF-alfa, IL-1, IL-6,
TNF-beta, IL-2 e interferén gamma. Otros mecanismos
no mediados por citocinas como SpeB son responsables
de la liberacién de bradiquinina, un potente vasodilata-
dor sistémico y pulmonar que podria ser el responsable
de la hipotensién.®?

En los casos en los que no existe puerta de entrada, el
diagnéstico generalmente se hace cuando el paciente se
encuentra en shock o falla multiorgdnica, alcanzando una
tasa de mortalidad del 70%.

Las manifestaciones clinicas constan de tres fases. La
primera se caracteriza por fiebre, mialgias e intenso dolor
muscular, nduseas, vomitos y diarrea, que preceden a la
hipotension 24-48 horas. La segunda se manifiesta con

taquicardia, taquipnea, aumento del dolor y persistencia
de fiebre. Muchos de estos pacientes son atendidos en
guardias diagnosticados errbneamente como trombofle-
bitis, tension muscular, gastroenteritis viral, deshidratacion
o esguince de tobillo.™

La tercera fase inicia repentinamente con shock y
falla multiorgénica pudiendo evolucionar fatalmente
en 24-48 horas. La fascitis necrosante suele ser un
hallazgo tardio y la presencia de bullas con cianosis es
un mal prondéstico y requiere exploracién quirdrgica
de urgencia.™

Deben realizarse exdmenes complementarios, tales
como hemograma, funcién renal y evaluacién de estado
acido-base y hemocultivos para arribar al diagnéstico.

Cuando existe sospecha de compromiso muscular,
debe realizarse exploracién y debridamiento quirtrgico
lo antes posible y no conservador. El paciente debe ser
internado en el area de cuidados intensivos iniciando
una resucitaciéon con fluidos de alrededor de 10-20 L/
dia, y en caso de no responder, cristaloides, albiimina,
transfusiones y uso de vasopresores, siguiendo los pro-
tocolos de reanimacién del shock. Debe iniciarse trata-
miento antibiético una vez que la etiologia de SBGA sea
confirmada con penicilina y clindamicina en conjunto
debido a la alta resistencia de la Gltima. Un 50% de los
pacientes presenta falla renal grave, por lo que la dia-
lisis debe realizarse. Existen también otros tratamientos
como inmunoglobulinas intravenosas y el uso de oxigeno
hiperbarico.""?

CONCLUSIONES

Se puede concluir que el SSTE es una entidad muy grave,
siendo fundamentalmente importante la sospecha clinica
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no s6lo por el dermatélogo, sino también por las especiali-
dades de clinica médica, emergentologia y traumatologia,
entre otros, debido a los frecuentes errores diagnésticos
con el riesgo que esto conlleva.

Caso cLiNIcO / TERAPEUTICO
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