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INTRODUCCION

El Streptococcus pyogenes (SP) es una bacteria
gram positiva, no mébil, catalasa negativa, que no
forma esporas y, facultativamente, puede tener un
metabolismo anaerdbico. Es causante de una gran
variedad de infecciones como faringitis, impétigo,
erisipela, fiebre escarlatina, celulitis, abscesos peria-
migdalinos y retrofaringeos, sinusitis, otitis, artri-
fis, pneumontia, sepsis puerperal y celulitis peri-
anal. Ademés es responsable de complicaciones no
supurativas como la fiebre reumética y la glomeru-
loefritis post-estreptocécecica (1). En los tltimos
seis afios se ha presentado un renovado interés en
la biologia y epidemiologia de este micro-orga-
nismo ocasionado no s6lo por una resurgencia de
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SINDROME DE SHOCK TOXICO E INFECCION DE
HERIDA QUIRURGICA POR STREPTOCOCCUS PYOGENES

RESUMEN

Se presenta un caso de infeccién de herida quirtrgica por Streptoco pyogenes (SP) seguida de
un sindrome de shock téxico similar al ya conocido sindrome de shock téxico producido por
infeccién con Staphylococcus aureus (SA). Se hace una revisién sobre la regurgencia del SP
como causante de infecciones locales y sistemicas severas y las hipétesis expuestas sobre la
fisiopatologfa del sindrome de shock téxico producido por el SP.

la fiebre reumitica, después de largos afios de
descenso en la prevalencia de la misma, sino tam-
bién por la aparicién de infecciones de inusitada
severidad producidas por el SP, como miositis,
septicemia, linfadenitis y un sindrome de shock
t6xico (SST) de caracteristicas similares al producido
por el Staphylococcus aureus (SA) (2-5). En el pre-
sente articulo informamos un caso de infeccién de
herida quirtirgica por SP con shock y falla
multisistémica reminiscente de los casos descritos
con el sindrome de shock téxico.

DESCRIPCION DEL CASO

Se trata de una paciente de 28 afios de edad, pro-
cedente de la ciudad de Bucaramanga, previa-
mente sana, quien fue hospitalizada para nefrec-
tomia de su rinén izquierdo para donarlo a un
hermano con insuficiencia renal crénica. Los estu-
dios preoperatorios incluyendo cuadro hemaético,
creatinina, glicemia, y pruebas de coagulacién fueron
normales. La RX de t6rax, la urografia y la arte-
riografia renal no mostraron anormalidades. E1 27
de septiembre/91 se le practic6 una nefrectomia
izquierda por lumbotomia, bajo anestesia general y
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sin complicaciones intraoperatorias. La paciente
no recibié antibiéticos profildcticos pre ni intra-
operatoriamente. Al dia siguiente (IX-28/91) seen-
contré paciente afebril, asténica, p4lida y con lipo-
timia al levantarse. La presi6n arterial (PA) fué de
60/40y el pulso de 132 pulsaciones por minuto. Un
cuadro hemitico mostré6 una Hb de 11.5 y un
hematocrito de 36. La paciente recibi6 liquidos in-
travenosos y con una presuncién diagnéstica de
hemorragia del lecho operatorio se llevé
nuevamente a cirugfa. A la inspeccién la herida
quirdrgica no mostraba signos inflamatorios, pero
a la presién manual se obtuvo material seropu-
rulento en todo su trayecto. Al retirarse las suturas
se observ6 material hemético-purulento y cambios
necréticos en fascia y miisculo oblicuo externo. Un
material fibrinoide amarillo-verdoso bafiaba los
tejidos necréticos. Se tomé muestra de esta secre-
cién para gram y cultivo, al igual que tres hemocul-
tivos. La exploracién de la fosa renal y del pediculo
vascular no mostré signos de hemorragia. Se prac-
tic6 lavado de la herida, debridamiento de los
tejidos necréticos, y afrontamiento de la fascia por

planos , dejdndose la herida abierta. Se inici6 tr
tamiento con Penicilina cristalina y Metronidazolk
La paciente fue transladada a la Unidad de Cu
dadosintensivos (UCI), para monitoreo de sus fu
ciones vitales. La persistencia de la hipotensién
pesar del uso de liquidos intravenosos, incluyend
cristaloides, llevé alaadministracién de Dopami
en dosis de 15 mcg/kg/minuto. La RX de térax
ingreso a la UCI no mostr6 alteraciones. Los ex4
nes de laboratorio al ingreso a la UCI fueron: Hb
grs%, Hcto 32, leucocitos 14300 con 90% segment:
dos, 3% cayados, 2% eosinéfilos, 3% linfocitos y 2%
monocitos; plaquetas 84.000/mm?3(VN=150.000
400.000), creatinina 1.72 mgs% (0.5-1.5 mgs%); bili
bina total 2.66 mgs% (VN=0,1-0,8 mgs%) con un:
bilirubina directa de 2.14 mgs% (VN=0-0,2 mgs%}
Na 140 mEq/It (VN=136-145 mEq/1t), Cloro 108
Meq/It (VN=90-106 mEq/1t), potasio 3.9 mEq/}
(NV=3.5-5.5 mEq/1t), calcio 4.12 meq/1t, glicemi
85 mgs%, TP 17,8 seg (VN=13-15 sgs), TPTa 56,2
segs (VN=25-40sgs), albtimina 2.5 g% (VN=3-5
g%), globulina 3.5 g% (VN=1.5-3 g%) test de Iz
protamina positivo y fibrinégeno 343 mgs%. Los
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ivos de la herida quirtirgica fueron informados
itivos para Streptococcus pyogenes B-hemolitico
grupo A. Tres hemocultivos tomados simulta-
te no mostraron crecimiento bacteriano. Se
adiciond cefalotina al tratamiento antimicrobi-
ElIX-30-91 la PA se habia estabilizadoen 110/
con la administracién de liquidos y dopamina.
embargo, la paciente present6 irregularidad
ritmo cardfaco, bloqueo A-V de gradoI1al EKG,
yecci6n conjuntival, dificultad respiratoria, hi-

entilacién en base de hemitérax derecho y es-
res en base de hemitérax izquierdo. La RX de
mostr6 opacificacién de la mitad inferior de
itérax derecho e infiltrados parahiliares izquier-

gases sangufneos evidenciaron hipoxemia e
pnia (pH 7.3 PO, 35.5 mm Hg, PCO, 33 mm
Hg, Sat O, 68.5% ). Se administr6 oxigeno con
mascara de Venturia una concentracién deFIO2 de
0.4. A partir del X-1-91 la paciente experiment6
rdpida mejorfa; la infusién de dopamina se pudo
disminufr a 10 mcg/kg/minuto, la creatinina
descendi6 a 1 mg% y la auscultacion cardiopul-
monar mejord. El IX-6-91 se le di6 salida de La UCI
con signos vitales normales, sin dopamina y con
mejoria auscultatoria y radiol6gica de los cambios
pulmonares. Este mismo dfa se present6 una
erupcion eritematosa, moderadamente pruriginosa
més acentuada en tronco y en miembros supe-
riores, la cual no present6 descamacién ulterior. El
X-15-91 se le da de alta en buenas condiciones ge-
nerales. La posterior determinacién de ASTO fue
de 400 U Todd.

DISCUSION.

EI SP fue descrito inicialmente por Billroth en 1874
ei° casos de erisipela asociada a infeccién de herida
quirdrgicay en 1879, Pasteur aisl6 el Streptococcus
de la sangre en un paciente con sepsis puerperal.
En 1920 Dick estableci6 claramente la relacion entre
la fiebre escarlatina y la infeccién por estreptoco
(1). Los estudios de Lancefield en la década de los
30 establecieron la presencia de distintos serogrupos
y al estreptococo del grupo A como la causa mas
frecuente de infeccién por estreptococo en el humano
(6). Igualmente Lancefield defini6 el papel de la
proteina M en la virulencia del gérmen. En la era
preantibi6tica el SP fué una de las causas més
frecuentes de infeccién de herida quirdrgica y
bacteremia, con una mortalidad cercana al 70% (7).

En los dltimos cincuenta afios se present6 en los
paises desarrollados un descenso en la incidencia,
prevalencia y mortalidad por estas infecciones
atribuida a la terapia con antibi6ticos, el mejora-
miento en las condiciones de vida de la poblacién
y posiblemente a la menor virulencia del SP (8-10).

Sin embargo, se estd acumulando evidencia de que
hay nuevamente un cambio en la epidemiologia de
las enfermedades producidas por el SP. Durante
los afios 1985-1987 aparecieron publicaciones de
brotes de fiebre reumética en poblaciones civiles y
militares de los Estados Unidos (2,11-13). A dife-
rencia de lo observado previamente, los afectados
no provenian de zonas empobrecidas y conges-
tionadas de las grandes ciudades, sino de areas
sub-urbanas habitadas por individuos de clase
media o alta. Aun cuando las caracteristicas clini-
cas de los enfermos no diferian a las observadas en
décadas pasadas, el compromiso valvular, deter-
minado por técnicas no disponibles anteriormente
como la ecocardiografia por Doppler, fue del 91%
(3,14-15).

Adicionalmente diversas publicaciones han lla-
mado la atencién sobre la emergencia de bactere-
mia y compromiso multisistémico severo en indi-
viduos infectados por el SP (16,17). De enero a
agosto de 1986 se identificaron 19 pacientes con
bacteremia en Denver, Colorado, representando
un aumento significativo en el aislamiento de este
microorganismo en relacién a perfodos anteriores
en el mismo hospital (4). En siete de los pacientes
no se precisé claramente el origen de su bactere-
mia, cuatro presentaron una infeccién cuténea ini-
cial (celulitis, impétigo, absceso, escaras infectadas),
sieteneumonia y uno infeccién tanto cutdnea como
respiratoria. Dos de los pacientes tuvieron un sin-
drome de dificultad respiratoria, en dos se pre-
sent6 insuficiencia renal aguda y nueve (47%)
murieron. Este y otros estudios mostraron que la
bactemia por SP ocurre en todas las edades pero
conmayor frecuenciaen los ancianos. Factores pre-
disponentes como enfermedades crénicas debili-
tantes, medicaciones o entidades que inducen inmu-
nosupresién y el uso de drogas intravenosas estan
presentes en una buena proporci6n de los pacien-
tes. Ademas, un historia de cirugia previa, heridas
trauméticas u otras alteraciones de la barrera cutdnea
conducen a la infeccién e invasién por el SP (4,18-
19). En un estudio realizado en Israel por Dann y
col. en 33 pacientes observados en un intervalo de
ocho afios, la piel fué la puerta de entrada més
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comiin (61% de los casos); una enfermedad crénica
subyacente estaba presente en el 69% y la mortali-
dad global fué del 27%. Como dato interesante,
estos investigadores notaron una alta proporcién
de bacteremia “criptogénica” en el 31% de los
pacientes, en su mayoria mujeres jévenes y previa-
mente sanas (20).

El SP ha sido también aislado en asociacién con
miositis. En 1985, Adams y cols. (21), describieron
dos pacientes que desarrollaron necrosis muscular
muy extensa luego de trauma cuténeo insignifi-
cante. Los pacientes murieron a pesar de trata-
miento médico y quirtrgico agresivo. Igualmente
casos de linfadenitis axilar caracterizados por fiebre
de inicio agudo, dolor severo en axila y edema de
brazo, axila, hombro, regién pectoral y fosa supra-
clavicular han sido informados recientemente (22).

Desde 1965 hasta 1990 se han descrito 13 brotes de
infeccién quirdrgica por SP en los Estados Unidos
(23), 11 de los cuales asociados a un portador con
contacto directo con el paciente en la sala de cirugia.
En la mayoria de ellos se aisl6 el estreptococo de la
vagina o el recto de los portadores. Mastro et al.
describieron en 1990 una epidemia de 20 heridas
quirtrgicas post-operatorias ocurridas en un mismo
hospital de abril de 1985 a agosto de 1988. E190% de
estos pacientes presentd fiebre mayor de 38°C dentro
de las 24 horas siguientes al acto operatorio; seis
pacientes desarrollaron hipotensién y cuatro (20%)
requirieron admisién a la UCI y dos pacientes
murieron (10%). Utilizando sofisticadas técnicas
epidemiol6gicas, microbiolégicas y métodos toma-
dos de la biologia molecular identificaron a un
técnico portador del Strep. pyogenes en cuero
cabelludo como la fuente de contagio (23). En el
caso aquf publicado se pudo detectar la presencia
de SP en una de las instrumentadores que partici-
paron en el procedimiento quiriirgico. En el ante-
rior y otros estudios se hace énfasis en la rapidez
con que usualmente se instaura el cuadro, dentro
de las primeras 24-48 horas (7).

En 1978 Todd et al. (24) introdujeron el término sin-
drome de shock t6xico para describir una nueva
enfermedad multisistémica caracterizada por la
aparici6n stibita de fiebre, hipotensién, vémito y
diarrea, eritrodermia, eritema conjuntival y lengua
en frambuesa seguida por descamacién tardia de
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las manos y de los pies. La asociacién del SST
el SA hecha inicialmente por el mismo To
fue confirmada en estudios posteriores (2
Actualmente se sabe que el SST es debido a exoff
xinas producidas por el SA (26). Willoughly et
en 1983 considerando que las exotoxinas producig
por el SP tienen propiedades biolégicas comp
rables a las del SA sugirieron la posibilidad de g
el Streptococcus pyogenes causara este sindrom
(27). En 1987, Cone et al. describieron dos pacie
que luego de una celulitis inicial por SP desa
llaron rdpidamente un cuadro clinico consistens
en fiebre, hipotensién, eritrodermia, inyeccién ce
juntival, sindrome de dificultad respiratoria |
pruebas de funcién hepética anormales. Unodela
pacientes present6 insuficiencia renal oligtirica
marcada alteracién de la funcién cardiaca dete
minada por ecocardiografia, y finalmente murié
En 1988 fueron publicados en Inglaterra algune
casos de mujeres embarazadas con infeccién se
vera con (SP), coagulacién intravascular dis
minada y alta mortalidad (28,29). Uno de los cas
desarroll6 una infeccién rapidamente fatal con hi
tensién severa, luego de una faringitis exudati
por SP (29). En ese mismo afio Bartter et al. descri
bieron tres pacientes con infeccién por SP con tras
tornos multisistémicos semejantes en todo el SS
(30). En 1989 Stevens et al. publicaron la serie cone
mayor niimero de casos de SST asociados a SP (31
Estos autores informaron 20 pacientes estudiados
de 1986 a 1988 y caracterizados por su relativ.
juventud: 16 de ellos tenfan menos de 50 afios y 12
menos de 40. Se destaca que 13 de ellos estaban
completamente sanos antes del inicio de su enfer
medad. La puerta de entrada fué la piel en 9 y las
membranas mucosas en cuatro. Dos de la infecciones
cutdneas ocurrieron en heridas quirtrgicas. E170%
presento fiebre y se detect6 shock ya sea al tiempo
de su ingreso al hospital o pocas horas después en
el 95% de los pacientes. Al igual que en nuestro
caso, en algunos de estos pacientes el estado de
shock persisti6 a pesar de la administracién de
liquidos IV, albtimina e infusién de dopamina. En
11 de los afectados se present6 un sindrome de
dificultad respiratoria y 10 requirieron intubaci6n,
oxigeno suplementario y ventilacién mecénica. Al-
teraciones en la funcién renal fueron detectadas en
17 pacientes, las cuales persistieron por 48-72 ho-
ras, y dos requirieron didlisis. La mortalidad en este
estudio fué del 30%. Pacientes con cuadros clinicos
similares han sido informados en otras regiones de
los Estados Unidos (32,33), Europa (34-37) y Aus-
tralia (38).



udl o cudles son las causas del cambio en la epide-
miologia del SP?. Adn cuando no hay una
respuesta satisfactoria, diversas observaciones su-
geren la emergencia de cepas mas invasivas, que
rausan infecciones fatales y tienden a producir
Srotes infecciosos con mayor frecuencia que los
serotipos aislados previamente (8,11,13). Asi, las
cepas aisladas en relacién a los brotes epidémicos
de fiebre reumética son altamente mucoides y con
preferencia de los serotipos de proteinaM 1,3y 18,
de reconocida mayor virulencia (11,13). E1 SP puede
producir tres exotoxinas denominadas A, By C las
cuales median no sélo el rash de la fiebre escar-
latina sino que comparten propiedades t6xicas que
incluyen pirogenicidad, facilitacién de shock letal,
dafio hepético y miocirdico y alteraci6n de la per-
meabilidad vascular y de la barrera hematoencefélica
{39). Estructuralmente la exotoxina A del SP tiene
una homologfa casi del 50% con las enterotoxinas B
¥ Cdel SA (36). Stevens et al. encontr6 que 8 de 10
cepas aisladas de pacientes con SST producian
exotoxina A, siendo muy raro el aislamiento de
estreptocos productores de esta exotoxina en afios
reciente (31). Otros grupos no han podido demos-
trar la asociacién selectiva de cepas productoras de
exotoxina A con el SST (37).

Nuestro paciente present6 un cuadro clinico de
hipotensi6n, coagulaci6n intravascular diseminada,
sindrome de dificultad respiratoria, hipoalbumine-
mia y compromiso renal moderado 24 horas de-
spués de infeccién de herida quirirgica por el SP.
La presencia de inyeccién conjuntival, el rash, la
rapida resolucién del compromiso pulmonar y del
estado de schock y la ausencia de bacteremia su-
| gieren a una toxina como productora de su enfer-
medad. Este caso ilustra la necesidad de diagnos-
ticar y tratar tempranamente la infecciones por SP,
a’in las de apariencia vanal, para prevenir su pro-
¢ resibn a una enfermedad invasiva o téxica severa.

SUMMARY

A case of surgical wound infection by Streptococcus
pyogenes (SP) followed by a toxic shock syndrome,
similar to the already known produced by infection
with Staphylococcus aureus (SA) is presented. A re-
view of the recent changes in the incidence and presen-
tation of infections produced by SP, causing local and
systemic severe ilness as well as the proposed phys-
iopathology of the toxic shock syndrome is done.
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