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Caso clinico

Sindrome de choque toxico secundario a fascitis necrosante por
Streptococcus pyogenes: informe de un caso clinico
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RESUMEN

El estreptococo del grupo A, o Streptococcus pyogenes, es un coco grampositivo y anaerobio facultativo. Es el agente causal de un gran
numero de padecimientos, como: escarlatina, faringitis, fiebre puerperal, fiebre reumatica, glomerulonefritis, trastornos neuropsiquiatricos
autoinmunitarios y fascitis necrosante. Streptococcus pyogenes, junto con Staphylococcus aureus, provoca la mayor parte de las infecciones
de tejidos blandos y en 30 a 50% de los casos causa enfermedad invasiva, la cual puede complicarse con sindrome de choque toxico.
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ABSTRACT

The streptococcus from the A group, or Streptococcus pyogenes, is a gram-positive coccus and a facultative anaerobe. It is the causative
agent of a great variety of diseases such as: scarlatine, faringitis, rheumatic fever, glomerulonephritis, neuropsychiatric disorders and
necrotizing fasciitis. Along with Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes is responsible of most soft tissue infections. Out of the
infections caused by Streptococcus pyogenes, in 30% to 50% it produces invasive infection and can be complicated by the toxic shock

syndrome.
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| estreptococo del grupo A, o Streptococcus pyoge-
nes, es el agente causal de diversas enfermedades,
como: faringitis, impétigo, erisipela, celulitis,
escarlatina, fiebre puerperal, fiebre reumatica, glomeru-
lonefritis, trastornos neuropsiquiatricos autoinmunitarios
pediatricos y fascitis necrosante, entre otras. Junto con
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Staphylococcus aureus, es responsable de la mayor parte
de las infecciones de tejidos blandos. De 30 a 50% de los
pacientes que contraen una infeccion por Streptococcus
pyogenes desarrollan enfermedad invasiva. EI 80% de los
casos de infeccidn severa por Streptococcus pyogenes se
adquiere en la comunidad y 20%, en los hospitales.

La prevalencia de infeccion invasiva por Streptococcus
pyogenes se calcula en 3.5 casos por cada 100,000 perso-
nas. Puede afectar a personas de cualquier edad o género,
pero principalmente a inmunocompetentes. Los factores
de riesgo identificados son: traumatismo cerrado, uso de
drogas intravenosas, laceraciones y quemaduras de la piel,
diabetes mellitus y alcoholismo.

La fascitis necrosante es una forma de infeccion in-
vasiva por Streptococcus pyogenes que afecta la fascia
o la aponeurosis. Las enfermedades invasivas pueden
complicarse con un sindrome de choque toxico, el cual es
mediado por toxinas que actian como superantigenos que
liberan citocinas, las cuales, a su vez, provocan fuga capilar
y dafio a tejidos, lo que resulta en choque e insuficiencia
multiorganica. Los factores de virulencia asociados son
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la proteina M —la cual tiene propiedades antifagociticas—,
los serotipos 1, 3,12 y 28 y las formas antigénicas A, By
C de las exotoxinas pirdgenas.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 41 afios de edad, con carga gené-
tica para diabetes mellitus, alergia a penicilina y sin otro
antecedente de importancia. Inicié su padecimiento 48
horas antes de su ingreso, con dermatosis dolorosa, loca-
lizada en la base del cuarto dedo de la mano izquierda y
caracterizada por &mpula, sin antecedente de inoculacion
o de traumatismo; 24 horas después se agreg6 fiebre de
40°C, asociada con nausea y vomito, asi como aumento
de volumen en la mano izquierda. Acudi6 al servicio de
Urgencias donde se le encontrd con presion arterial de
80/50 mmHg, frecuencia cardiaca de 86 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria de 19 rpm y temperatura de 37°C.
En la mano izquierda tenia edema a tension y flictenas en
el dorso. Se encontraron también pulsos radial y cubital
no perceptibles, cianosis distal e hipotermia en la segun-
da a la quinta falanges y linfangitis del brazo izquierdo
(Figura 1). La radiografia de la mano evidencié edema
de tejidos blandos y gas en el dorso, por lo que se realiz6
ultrasonido Doppler que corrobor6 la isquemia distal de
las falanges.

Se solicitaron examenes de laboratorio y se concluye-
ron los diagnosticos de: insuficiencia renal aguda, choque
séptico, fascitis necrosante y sindrome compartamental.
Se realizaron: descompresion quirtrgica del miembro

-

superior izquierdo y fasciotomias en el antebrazo, la pal-
ma, el dorso y las caras laterales de la segunda a la quinta
falanges (Figura 2). La tincion de Gram de la secrecion
revel6 cocos grampositivos en cadena, catalasa negativos;
en el cultivo se aisl6 una colonia B-hemolitica, identificada
como Streptococcus pyogenes.

Se inici6 tratamiento con dopamina, imipenem,
amikacina y vancomicina, se aplicd toxoide tetanico
y sesion de cdmara hiperbarica. El paciente curso las
primeras 24 horas postquirirgicas con requerimientos
altos de dopamina, se agreg0 vasopresina, y se inicid
la administracion de proteina C reactiva intravenosa.
Manifiest6 datos de insuficiencia multiorganica, anemia,
coagulopatia, elevacién de bilirrubinas y sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda. Se tomaron biopsias

Figura 2. Imagen posterior a las fasciotomias en el antebrazo, la
palma, el dorso y las caras laterales de las falanges 2 a 5.

Figura 1. Mano izquierda del paciente con edema a tensién y flictenas en el dorso, cianosis distal y linfangitis del brazo izquierdo.
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de tejidos blandos y de musculo estriado que reportaron
necrosis fibrinoide, infiltrado neutrofilico y perivasculitis
(Figura 3). La evolucidn fue térpida, por lo que se decidio
realizar manejo quirurgico con amputacién infracondi-
lea del miembro toracico izquierdo, y se agregaron al
tratamiento: inmunoglobulina IV, 2 g/kg, soporte hemo-
dindmico y respiratorio y nutricion parenteral.

Posterior a la cirugia, el paciente evolucion6 satisfac-
toriamente con reduccion paulatina de los requerimientos
de aminas hasta su suspensién, sin linfagitis en el brazo y
con correccion de la insuficiencia multiorganica.

DISCUSION

El sintoma cardinal del sindrome de choque toxico por
Streptococcus pyogenes es el dolor abrupto y severo, que
suele preceder a los hallazgos fisicos de infeccidn de teji-
dos blandos. La ausencia de hallazgos fisicos cutaneos al
momento de la presentacidon del cuadro clinico es clésica,
mientras que la aparicion de vesiculas, ampollas o gangrena
indica enfermedad avanzada. Generalmente, el sindrome
afecta una extremidad o el sitio cutaneo de invasion; sin
embargo, en 20% de los casos puede manifestarse como
peritonitis, perihepatitis, colecistitis, enfermedad pélvica
inflamatoria, sepsis postparto, endoftalmitis, faringitis,
neumonia, miocarditis o pericarditis.

Para establecer el diagndéstico de sindrome de choque
téxico deben cumplirse los dos siguientes criterios ma-
yores:

1) Aislamiento de Streptococcus pyogenes en un sitio es-
téril (sangre, liquido cerebroespinal, pleura, cavidad
peritoneal, biopsia o herida quirtrgica).

2) Hipotension (presion sistélica menor a 90 mmHg en
adultos).

También deben estar presentes al menos dos de los
siguientes:

a. Insuficiencia renal (creatinina mayor a 2 mg/dL en

adultos).

b. Coagulopatia (trombocitopenia, coagulacion intra-

vascular diseminada).

c. Insuficiencia hepatica (elevacion al doble del valor

normal de transaminasas o bilirrubinas).

d. Sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto.

e. Exantema macular eritematoso, que puede ser des-

camativo.

f. Necrosis de tejidos blandos (fascitis necrosante,

miositis, gangrena).

La biopsia obtenida del tejido y del borde del area
afectada revela necrosis, infiltracién por mononucleares,
vasculitis y trombosis vascular, con afeccion de la fascia
superficial, de la dermis profunda y del tejido adiposo
circundante. Entre los estudios de imagen que apoyan el
diagnostico, la radiografia tiene poca sensibilidad, la TAC
detecta engrosamiento asimétrico de la fasciay la resonan-
cia magnética define los limites del tejido afectado.

Se han descrito complicaciones, como bacteremia,
sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto, coagula-

Figura 3. Imagen del brazo izquierdo previa a la amputacion quirdrgica.
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cion intravascular diseminada, insuficiencia renal aguda y,
ocasionalmente, sindrome de Waterhouse-Friderichsen.

El diagnéstico diferencial del sindrome de choque
téxico por Streptococcus pyogenes, debe hacerse con:
sindrome de choque téxico por Staphylococcus aureus,
sepsis por bacterias gramnegativas, fiebre maculosa de
las Montafias Rocosas, meningococcemia aguda, sepsis
por neumococo y leptospirosis, entre otros.

La mortalidad se calcula en 30 a 70% y suele deberse
a choque y a sindrome de insuficiencia respiratoria del
adulto. En los pacientes que desarrollan fascitis necrosante
la mortalidad global es de 30%. Si se asocia con sindrome
de choque toxico por estreptococo es de 70% y si no se
realiza una intervencion quirurgica alcanza el 100%.

El tratamiento de la fascitis necrosante requiere de-
bridacion quirtirgica inmediata para limitar el area de
infeccion y evitar su extensién hacia areas de dificil acceso.
El tratamiento antibidtico de primera linea consiste en pe-
nicilina G, a dosis de 2 a4 mU cada 4 h, via intravenosa,
maés clindamicina, a dosis de 600-900 mg cada 8 h, con
duracion de 14 dias posteriores al ultimo cultivo positivo.
La clindamicina no solo es eficaz contra el microorganis-
mo, también inhibe la sintesis de proteina M antifagocitica,
suprime el factor de necrosis tumoral y tiene un efecto
postantibiotico mayor que el de las p-lactamasas. Si ocurre
choque séptico, se recomienda la inmunoglobulina IV —a
dosis de 2 g/kg en dosis tnica o, bien, durante tres dias—,
ya que neutraliza las toxinas circulantes.

CONCLUSIONES

El sindrome de choque toxico por Streptococcus pyoge-
nes afecta predominantemente a sujetos con integridad
inmunologica y sin comorbilidades. Su diagnostico debe
establecerse de manera temprana a partir de los signos y sin-
tomas clave a fin de iniciar el tratamiento lo suficientemente

temprano. El manejo debe realizarse en forma intensiva,
agresiva y multidisciplinaria, lo cual repercute en gran
medida en la reduccion de la mortalidad y la morbilidad.
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