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RESUMEN

Se comunica el caso clinico de una paciente femenina de cuatro afios de edad, previamente sana, sin ante-
cedentes de importancia. Después que su hermano tuvo un cuadro de varicela activa, la paciente presenté un
episodio de varicela, 10 dias antes de su ingreso al hospital. Llegd con aumento de volumen y eritema en la
region anterior y posterior del hemitérax derecho, fiebre de 39° C y alteraciones en el estado de alerta. Tenia
eritema y edema en la region cervical y en el hemitérax derecho, con lesiones vesiculares diseminadas y cos-
tras impetiginizadas. Del hemocultivo y cultivo de la secrecion de la vesicula se aislé Streptococcus pyogenes
serotipo M12. La evolucion fue adecuada y se dio de alta del hospital luego de 30 dias de estancia.
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ABSTRACT

We report the case of a female patient four years old, previously healthy with no history of importance. After his
brother had an episode of active varicella, the patient had an episode of chickenpox, 10 days before admission
to hospital. She arrived with swelling and erythema in the anterior and posterior right hemithorax, fever of 39° C
and changes in alertness. He had erythema and edema in the cervical region and in the right chest, with vesi-
cular lesions and scabs scattered Impetiginized. Blood culture and culture of the discharge of the gallbladder
was isolated Streptococcus pyogenes serotype M12. The outcome was appropriate and was discharged from
hospital after 30 days of stay.

Key words: toxic shock syndrome, Streptococcus pyogenes serotype M12, Impetiginized chickenpox.

padecimiento es, en el espectro de enfermedades
ocasionadas por estreptococo del grupo A, el mas
fulminante. También puede ser ocasionado por Sta-
phylococcus aureus.?

S treptococcus pyogenes o estreptococo del gru-
po A es un patégeno estrictamente humano que
infecta a individuos de todas las edades y ocasio-
na muchas enfermedades. La epidemiologia de las
enfermedades graves por estreptococo del grupo A
cambid en los dltimos 20 afios pero con permanen-
cia de las clasicas manifestaciones supurativas y no
supurativas y nuevas presentaciones, como la fas-
citis necrotizante y el sindrome de choque toxico
descrito a principios de 1990.!

Se comunica el caso de un paciente con sindrome
de choque téxico ocasionado por Streptcococcus
pyogenes en una paciente con varicela.

CASO CLIiNICO

Paciente femenina de cuatro afios de edad, pre-
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El sindrome de choque téxico es una enfermedad
mediada por toxinas, aguda y multisistémica que
puede resultar en disfuncion multiorganica. Este
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viamente sana, sin antecedentes de importancia.
Después que su hermano tuvo un cuadro de vari-
cela activa, la paciente presento un episodio de va-



ricela, 10 dias antes de su ingreso al hospital. EI médico
que la atendid le prescribio clorfenamina y aciclovir a
dosis no especificadas. El mismo dia en que fue hospita-
lizada mostré aumento de volumen y eritema en la regién
anterior y posterior del hemitorax derecho, fiebre de 39°
Cy alteraciones en el estado de alerta.

Al ingreso al hospital se la encontrd somnolienta, con da-
tos de hipoperfusion distal, con pulsos periféricos dismi-
nuidos y llenado capilar de cuatro segundos, normotensa.
En la exploracion fisica se le encontré eritema y edema
en la regidn cervical y en el hemitérax derecho, con le-
siones vesiculares diseminadas y costras impetiginizadas.
(Figura 1)

De inmediato comenzé el tratamiento del estado de cho-
gue compensado con ventilacion mecanicae inotrépico. El
tratamiento antimicrobiano inicial fue con: clindamicina,
ceftriaxona y aciclovir, por sospecha de sindrome de cho-
que toxico y varicela impetiginizada. También se le admi-

Figura 1. Lesiones vesiculares diseminadas y costras impetiginizadas

nistr6 gammaglobulina intravenosa a la dosis de 400 mg
por kilogramo de peso al dia.

Permaneci6 27 dias en terapia intensiva. Del hemocultivo
y cultivo de la secrecién de la vesicula se aislé Strepto-

coccus pyogenes serotipo M12. La evolucion fue adecuada
y se dio de alta del hospital luego de 30 dias de estancia.

DISCUSION

La diversidad de enfermedades que ocasiona el estreptococo
del grupo A va desde las leves y de alivio espontaneo, como
el impétigo vy la faringitis, hasta las que ponen en riesgo la
vida, como la bacteriemia, fascitis necrotizante y sindrome
de choque toxico.

La tipificacion del estreptococo del grupo A es decisiva para
los estudios epidemiolégicos y para el entendimiento de las
enfermedades ocasionadas por diversas especies. La protei-
na M, codificada por el gen emm,” es uno de los determi-
nantes de mayor virulencia del estreptococo del grupo A,
porque se asocia con resistencia a la fagocitosis, adherencia
a las células y virulencia en modelos animales.®® En la ac-
tualidad se conocen alrededor de 170 genes con 750 subti-
pos que secuencian cada tipo de proteina M.4¢

El sistema de serotipificacion basado en la variacion anti-
génica de la proteina M de superficie comenz6 a utilizarse
en 1928, a partir de que lo desarrollé6 Rebecca Lancefield.
Si bien se han disefiado otros sistemas de serotipificacion
mediante tipificacion de proteina T y OF, la tipificacion de
la proteina M es el patron de referencia.

En los dltimos afios se han reportado diversos sistemas de
tipificacion molecular como alternativas a la tipificacion de
la proteina M. El sistema de tipificacion del gen emm se
basa en el analisis de secuenciacién por medio de PCR de
los productos de la region hipervariable N-terminal del gen
de la proteina M.5

En la bibliografia mundial se reporta que los genes de tipo
emm gque mas se asocian con la enfermedad invasiva por es-
treptococo del grupo A son: emm1, emm3, emm28, emm12
y emm89.”

En un estudio realizado en México por Espinosa Luz,
Zhongya Li, Gdmez Barreto D y colaboradores se encon-
traron 25 tipos diferentes de genes emm, en 107 aislamien-
tos de sitios estériles, cuatro de esos tipos también se ais-
laron de la faringe. Los tipos emm 1y emm 12 fueron los
maés aislados de sitios estériles, lo que es consistente con
su frecuencia de aislamiento en portadores nasofaringeos.
En cuanto al aislamiento en pacientes con choque toxico
estreptocdécico, de 31 aislamientos de sitios estériles se en-
contr6 que los tipos emm 1, emm 6 y emm 75 fueron los
maés frecuentes.®
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En nuestro caso se tipifico el serotipo M12, que fue el se-
gundo en frecuencia en México, luego del serotipo M1,
con una proporcion de 17% para aislamiento en la faringe,
13.3% en sitios estériles y 10.5% en otros sitios.?

Este serotipo se asocia con la produccioén de superantige-
nos, como: Spe C, Spe G, Spe H, Spe [ y Sme Z, no con-
tiene Spa A que es el que con mas frecuencia se relaciona
con choque toxico; esto puede explicar lo encontrado en el
estudio de Espinosa L y colaboradores, que evidencia que
aungue es uno de los serotipos aislados con mas frecuencia,
no siempre se relaciona con choque toxico.%°

Otros estudios han demostrado que la aparicién de este sin-
drome no depende sélo de la produccion de Spa A, sino de
que otros superantigenos puedan desencadenar la respuesta
inmunoldgica descontrolada que ocasiona el dafio descrito
en esta enfermedad.®*°

El conocimiento epidemioldgico de las infecciones por
SBGA, incluida su serotipificacion, contribuird al desarro-
llo de vacunas eficientes y eficaces contra este germen y
determinara los serotipos que, finalmente, se incluiran en la
vacuna, que ahora se encuentra en fase |1 de investigacion.

CONCLUSION

El sindrome de choque toxico es un padecimiento poten-
cialmente mortal, de ahi lo imprescindible de su identifica-
cién oportuna, como la que se hizo en la paciente motivo
de esta comunicacién en quien el tratamiento médico con-
sistié en la administracién de doble esquema antibiético:
betalactamico con lincosamida (clindamicina), ésta ultima
es capaz de suprimir la produccion de toxinas. La gama-
globulina tiene el potencial de neutralizar los superanti-
genos liberados y, de esta manera, limitar el dafio en el
paciente afectado.?
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