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Brote epidémico de síndrome de shock
tóxico estreptocócico en la comunidad

Sr. Editor: En los últimos años se
ha descrito la existencia de brotes epi-
démicos de enfermedad invasiva grave
por estreptococos del grupo A (GAS) en
distintas partes del mundo1-5. En la
mayoría de los casos se han producido
en grupos de población total o parcial-
mente cerrados como guarderías, hos-
pitales, cuarteles militares o dentro de
una misma unidad familiar1 y, en me-
nor número de casos, en la comuni-
dad2-5. En nuestro conocimiento, sólo
existe un estudio en el que se haya de-
mostrado que el origen de un brote epi-
démico en la comunidad fuera un mis-
mo clon de GAS5. La mayoría de los
brotes epidémicos descritos se han pro-
ducido por cepas de Streptococcus pyo-
genes serotipo M12-5, productoras de
exotoxinas A, B o ambas. La virulencia
de GAS está determinada por una serie
de genes que codifican la producción de
exotoxinas. Entre las exotoxinas res-
ponsables de los cuadros invasivos gra-
ves están A, B, C, F, G, H, J, SSA y
SMEZ. En este estudio se describe un
brote de enfermedad invasiva grave
por GAS ocurrido en la comunidad en
la isla de Gran Canaria (España), en-
tre los meses de febrero y abril de 2004,
atribuible a un mismo clon de S. pyoge-
nes serotipo M1/T1 productor de las
exotoxinas A, B, F, G y SMEZ.

En un período de 39 días, entre fe-
brero y abril de 2004, se diagnosticaron
4 pacientes de bacteriemia por S. pyo-
genes, los cuales fallecieron a conse-
cuencia de un síndrome de shock tóxico
estreptocócico (SSTS). Para el diagnós-
tico de SSTS se siguieron los criterios
establecidos por consenso por el Wor-
king Group on Severe Streptococcal In-
fections6.

En la tabla 1 se describen las carac-
terísticas clínicas, tipo de muestra en
que se realizó el aislamiento, trata-
miento y evolución de los pacientes.
Los cuatro tenían en común un buen
estado de salud previo al desarrollo del

cuadro, sin enfermedad de base algu-
na, y sólo un paciente (4) presentó an-
tecedentes de faringitis. Cabe destacar
que la paciente 3 fue sometida a lapa-
rotomía exploradora tras palparse una
masa en la fosa inguinal izquierda,
compatible con neoplasia o bloque ade-
nopático con una TC inespecífica y fa-
lleció en el curso de la intervención sin
que se identificara el foco séptico. Dos
de los pacientes, 1 y 4, sufrieron una
hemorragia activa en forma de hemop-
tisis masiva en el curso del cuadro clí-
nico. No fue posible determinar la
puerta de entrada del microorganismo
en ninguno de los pacientes. Se realizó
estudio epidemiológico de contactos,
no pudiéndose establecer relación al-
guna entre los 4 pacientes. Durante el
mismo período de tiempo, en el labora-
torio se aisló S. pyogenes en el exudado
ótico de una niña que asistía a la mis-
ma guardería que uno de los lactantes
fallecidos. Esta paciente no evolucionó
a un SSTS. El cuadro que desarrolló
fue una otitis media, con buena evolu-
ción posterior. La confirmación de las
cepas de GAS se realizó mediante
aglutinación de látex utilizando sueros
serogrupo específicos de estreptococos
betahemolíticos (Slidex Strepto kit,
BioMérieux, France). La sensibilidad
a los antibióticos se estudió mediante
el método Etest (Biodisk, AB). La se-
cuenciación de genes emm (que codi-
fican para las proteínas M serotipo
específicas) se realizó mediante ampli-
ficación (PCR) y secuenciación de un
fragmento de 160 pb que codifica para
la proteína M, de acuerdo con los pro-
tocolos internacionales del CDC de
Atlanta. Los fragmentos de las secuen-
cias se compararon y analizaron según
los esquemas descritos previamente7,8.
Para la detección de los antígenos T de
las cepas se utilizó el esquema de Sei-
ken, Japón (Oxoid, España). Para
comprobar la identidad de las cepas se
realizó el estudio de perfiles de electro-
foresis en campo pulsado (PFGE) utili-
zando SmaI como endonucleasa de
restricción. Las condiciones de la elec-
troforesis y preparación de las mues-

tras se realizó como se ha descrito9. El
estudio de factores de virulencia de las
cepas se llevó a cabo mediante la de-
tección de genes spe, que codifican las
exotoxinas pirogénicas, mediante una
PCR múltiple, como se ha descrito pre-
viamente10. Las cepas aisladas, in-
cluyendo la de la paciente con otitis,
presentaban los mismos marcadores
microbiológicos: emm 1, T1, PFGE20
(fig. 1), patrón de genes spe: ABFG y
smeZ. Las cinco cepas presentaron el
mismo patrón de sensibilidad: penicili-
na (concentración inhibitoria mínima
[CIM]: < 0,003), vancomicina (CIM: 1),
rifampicina (CIM: 0,12), tetraciclina
(CIM: 0,25), eritromicina (CIM: 0,25),
clindamicina (CIM: 0,25).
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TABLA 1. Características clínicas, tipo de muestra en que se realizó el aislamiento, tratamiento y evolución de los pacientes

Paciente Fecha Edad (años)/ Clínica
PA

Función Plaquetas/
Petequias

Hiponatremia Lugar Tratamiento Muerte/horas
n.º ingreso Sexo inicial renal CID (Na < 125 mEq/l) aislamiento antibiótico del ingreso

1 24-2-04 1,5/V Fiebre, 9/5 Anuria ¿ /Sí Trama 123 Necropsia CTX Sí/2 h
anorexia, petequial tejido
vómitos puntiforme pleural

2 13-3-04 2/V Fiebre 10/25 Anuria 13.000/Sí Escasas 119 Lesión cutánea CTX Sí/7 h
3 18-3-04 30/M Fiebre, 8/4 Anuria 54.000/Sí Abundantes No Sangre IP + MTN Sí/20 h

dolor 
abdominal

4 2-04-04 9/V Fiebre, 8/3 Anuria ¿ /Sí Trama No Sangre CTX + TEI Sí/13 h
artralgias petequial

puntiforme

V: varón; M: mujer; PA: presión arterial; CID: coagulación intravascular diseminada; CTX: cefotaxima; IP: imipenem; TEI: teicoplanina; 
MTN: metronidazol.

Figura 1. Patrones de electroforesis en campo
pulsado de las cepas de Streptococcus pyogenes.
Canal 1: marcador de peso molecular; canales
2-4: cepas de Streptococcus pyogenes no relacio-
nadas; canales 5-9: cepas de Streptococcus pyoge-
nes del brote.
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El aumento de la incidencia de en-
fermedad invasiva por S. pyogenes1-6

está ampliamente descrito en la litera-
tura médica, así como la existencia de
numerosos brotes2,4,5, sobre todo en
grupos cerrados1 de individuos. Exis-
ten algunos estudios que hacen refe-
rencia a brotes en la comunidad2,4,5

pero, en nuestro conocimiento, sólo un
brote se ha atribuido a un mismo clon
de estreptococo del grupo A5, serotipo
M1/T1, por lo que este estudio sería el
segundo publicado hasta la fecha, en
4 pacientes sin conexión epidemiológi-
ca evidente. Por lo tanto, creemos que
ante situaciones similares, se deben
poner en marcha sistemas de vigilan-
cia, que puedan ayudar a conocer y
controlar la extensión de un brote, so-
bre todo si no se autolimita, como suce-
dió en nuestra comunidad.
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Endocarditis infecciosa tricuspídea en

paciente sin factores predisponentes

Sr. Editor: La endocarditis infec-
ciosa tricuspídea (EIT) representa el
68% de las endocarditis en los usua-
rios de drogas por vía parenteral
(UDVP)1. Sin embargo, constituye
una entidad poco frecuente en pacien-
tes no UDVP o sin cardiopatía estruc-
tural2-5. Afecta preferentemente a pa-
cientes de mediana edad o ancianos,
simulando procesos respiratorios cró-
nicos en los que suelen existir facto-
res predisponentes6. Debe sospechar-
se ante un paciente que presente un
síndrome tricuspídeo: anemia, hema-
turia y afectación pulmonar3. Se pre-
senta el caso de un varón diagnostica-
do de EIT sin síndrome tricuspídeo ni
factores predisponentes.

Paciente varón de 66 años, alérgi-
co a la claritromicina, ex fumador de
4-5 cigarrillos/día, sin enolismo ni
UDVP. Antecedentes patológicos: sín-
drome prostático, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica (EPOC) en
tratamiento habitual con broncodila-
tadores, teofilina y corticoterapia en
las descompensaciones. Acudió a ur-
gencias por presentar fiebre de hasta
39 °C con escalofríos, de 4 días de evo-
lución, junto a un aumento de su dis-
nea habitual acompañada de tos y
expectoración mucopurulenta. Explo-
ración física: PA, 120/60 mmHg; tem-
peratura, 38,8 °C; frecuencia respira-
toria, 20 resp./min; frecuencia cardíaca,
109 lat./min. Destacaba la presencia
de roncus bilaterales. No se ausculta-
ban soplos cardíacos. Analítica: hemo-
globina, 13 g/dl; hematócrito, 40%;
leucocitos, 18.620/�l (96% N); plaque-
tas 48.000/�l. VSG, 95 mm primera
hora. GSA, pH 7,48; pO2, 58 mmHg;
pCO2, 38 mmHg; HCO3

–, 23 mmol/l.
El sedimento de orina, la radiografía
de tórax y el ECG no mostraron alte-
raciones significativas. Ante la sospe-
cha de una infección bronquial se ini-
ció tratamiento con amoxicilina-ácido
clavulánico, 1 g cada 8 h por vía in-
travenosa. El paciente presentó una
mala evolución clínica, con la apari-
ción de dolor pleurítico y expectora-
ción hemoptoica. A las 48 h del ingre-

so se realizó una nueva radiografía de
tórax donde se apreció un infiltrado en
el ápex pulmonar derecho indicativo
de embolismo séptico. Los hemoculti-
vos fueron positivos para S. aureus
sensible a penicilina, vancomicina,
aminoglucósidos y cotrimoxazol, pro-
cediéndose a cambiar la pauta anti-
biótica a cloxacilina 2 g cada 6 h intra-
venosa durante 2 semanas que se
completó con 2 g cada 6 h por vía oral
hasta completar un mes de tratamien-
to y gentamicina 200 mg cada 24 h por
vía intravenosa durante 2 semanas.
El ecocardiograma transtorácico fue
normal. Siete días después se realizó
un ecocardiograma transesofágico la
prueba diagnóstica definitiva, donde se
apreciaron vegetaciones fusiformes de
18 mm en válvula tricuspídea (fig. 1),
con insuficiencia valvular de grado mo-
derado-grave. Dadas las característi-
cas de la extensión de las vegetaciones,
estas corresponderían al grado II según
la clasificación de San Filippo7. El uro-
cultivo y la ecografía renovesicoprostá-
tica fueron normales, la serología VIH
fue negativa y no se encontró una puer-
ta de entrada evidente. Posteriormente,
evolucionó de forma favorable y fue
dado de alta a los 28 días del ingreso.
A los 6 meses de seguimiento se encon-
traba clínicamente asintomático y sin
presentar secuelas cardiológicas secun-
darias a la endocarditis.

La endocarditis infecciosa en válvu-
las derechas constituye entre el 5 y el
10% de todos los casos de endocardi-
tis8, y en su mayoría se producen en
pacientes UDVP. La agentes etiológi-
cos más frecuentes son S. aureus,
S. bovis y Candida sp. en el 70% de los
casos3. La sospecha diagnóstica no es
fácil cuando se trata de pacientes no
UDVP y sin cardiopatía estructural de
base. En muchos casos existen facto-
res predisponentes, como el enolismo
crónico, la sepsis, o una inmunodefi-
ciencia conocida. En nuestro paciente
no se pudo detectar el clásico síndro-
me tricuspídeo ni se le conocían facto-
res predisponentes previos. Aunque la
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