CARTAS CIENTIFICAS

Escarlatina recurrente

por reinfeccion reciente

causada por cepas no relacionadas
de Streptococcus pyogenes

Sr. Editor: La escarlatina es una
enfermedad exantemaética producida
por Streptococcus pyogenes. Durante
el siglo XIX y comienzos del XX se regis-
traron devastadoras epidemias de
esta enfermedad!. En los dltimos 50
afnos el descenso en la morbimortali-
dad por S. pyogenes, propiciado por la
introduccién de la penicilina, motivé
que la escarlatina fuese excluida de
los sistemas de notificacion de muchos
paises europeos?. Sin embargo, re-
cientemente se ha registrado en nues-
tro medio una reemergencia de esta
enfermedad®. Aunque S. pyogenes
continda siendo uniformemente sen-
sible a penicilina, y este antibiético
constituye el tratamiento de eleccién,
los fallos terapéuticos pueden oscilar
entre el 25 y 35%*5. Entre las razones
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Figura 1. Patrones electroforéticos de las dos
cepas aisladas en la misma paciente, obtenidos
mediante campo pulsado empleando la enzima
Smal (canal 1: control de peso molecular; canal 2:
cepa emm3-TNT y canal 3: cepa emmI-T1).
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que explican estos fracasos se ha pos-
tulado la produccién de betalactama-
sas por otras bacterias de la orofa-
ringe, la supervivencia intracelular
del microorganismo, un pobre cumpli-
miento del tratamiento y posibles fa-
llos en la erradicacién®. La diferencia
entre persistencia de la infeccion (au-
sencia de erradicacioén), recaida (erra-
dicacién transitoria y recolonizacion
por la misma cepa) y reinfeccion (ad-
quisiciéon de una nueva cepa tras el
tratamiento)® a menudo resulta dificil
de establecer. En esta nota se describe
un caso recurrente de escarlatina, con
dos episodios ocurridos en un interva-
lo de 3 semanas, y causado por la rein-
feccién con dos cepas diferentes de
S. pyogenes.

Paciente de 4 afios, sin antecedentes
de interés, que fue atendida en con-
sulta por presentar un cuadro de exan-
tema y fiebre. En la exploracién se
apreci6 la existencia de amigdalas hi-
pertroéficas e hiperémicas con exudado
mucopurulento y punteado petequial
en regién palatina, lengua discreta-
mente aframbuesada y exantema eri-
tematoso difuso distribuido por cara,
tronco y extremidades acompanado de
palidez perioral y signo de Pastia posi-
tivo. Se constatoé fiebre de 38,5 °C. El
resto de la exploracién fue normal.
Ante la sospecha de escarlatina se ob-
tuvo una muestra de frotis faringeo y
se paut6 un tratamiento con fenoxime-
tilpenicilina, por via oral, en dosis de
250 mg, 3 veces al dia durante 10 dias.
La evolucién resulté satisfactoria, la
fiebre remiti6 y el exantema desapa-
reci6 a los 4 dias de haberse instau-
rado el tratamiento. En el cultivo del
exudado faringeo se aislé S. pyogenes,
confirmando asi el diagndéstico de
presuncién. La identificacién el mi-
croorganismo se realizé de manera
convencional: crecimiento de colonias
betahemoliticas en agar suplementa-
do con un 5% de sangre de cordero,
observacion de cocos en cadenas a la
tincién de Gram, susceptibilidad a ba-
citracina (discos de 0,05 U; Oxoid) y
aglutinacién positiva para el grupo A
de Lancefield (aglutinacién por latex;
Oxoid). La determinacién de los tipos
emm-T, llevada a cabo por secuencia-
cién del gen (de acuerdo con el método
basado en las directrices del Centro
Internacional de Referencia)” y me-
diante aglutinacién en porta utili-
zando sueros tipo T especificos (Sei-
ken-Oxoid), mostré que la cepa era
emm3-TNT. La determinacién de la
sensibilidad antibiética, por el método
E-test (Biodisk), revel6 que el microor-
ganismo era sensible a penicilina (con-
centracion inhibitoria minima [CIM]
= 0,003 pg/ml), vancomicina (CIM
1 pg/ml), eritromicina (CIM 0,5 pg/ml),
tetraciclina (CIM 0,5 pg/ml), rifampici-

na (CIM 0,06 pg/ml) y clindamicina
(CIM 0,5 pg/ml). Veinticuatro dias
mas tarde la paciente fue conducida
nuevamente a consulta por presentar
un cuadro de caracteristicas similares
(fiebre, exantema eritematoso difuso,
tonsilitis y exudado amigdalar). Tras
la toma de otra muestra para cultivo
se instaur6 el mismo tratamiento que
en el episodio anterior. En esta segun-
da muestra volvié a recuperarse
S. pyogenes, en esta ocasién pertene-
ciente al tipo emm1-T1, que también
resulté sensible a los antibidticos pre-
viamente mencionados (CIM para pe-
nicilina, vancomicina, eritromicina,
tetraciclina, rifampicina y clindamici-
na de 0,007,2,0,5, 1, 0,12y 0,5 pg/ml
respectivamente). La evolucion fue de
nuevo satisfactoria sin posteriores
complicaciones. El estudio de los genes
de las toxinas eritrogénicas, realizado
mediante reaccién en cadena de la po-
limerasa (PCR) multiple descrita pre-
viamente?®, determiné dos patrones di-
ferentes en ambas cepas; asi, la
primera cepa (emm3-TNT) poseia los
genes speB y speG, mientras que en la
segunda (emm1-T1) se detectaron los
genes: speA, speB, speF’, speG y smeZ.
La ausencia de relaciéon entre ambas
cepas se confirmé por la identificacién
de dos perfiles distintos mediante elec-
troforesis en campo pulsado emplean-
do la enzima Smal® (fig. 1).

Tras el tratamiento con betalacta-
micos se han aportado cifras de recai-
das por S. pyogenes de entre el 7y el
13%%19, Sin embargo, la reinfeccién
parece ser un hecho mucho menos fre-
cuente (porcentajes inferiores al 2%)°.
Aunque existen datos de reinfecciones
por multiples cepas asociadas con la
aparicion de diferentes manifestacio-
nes clinicas®, el desarrollo de dos epi-
sodios consecutivos de escarlatina en
un corto periodo de tiempo resulta un
fenémeno excepcional.
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