CARTAS CIENTIFICAS

Brote epidémico de sindrome de shock
toxico estreptococico en la comunidad

Sr. Editor: En los dltimos afios se
ha descrito la existencia de brotes epi-
démicos de enfermedad invasiva grave
por estreptococos del grupo A (GAS) en
distintas partes del mundo'. En la
mayoria de los casos se han producido
en grupos de poblacion total o parcial-
mente cerrados como guarderias, hos-
pitales, cuarteles militares o dentro de
una misma unidad familiar'y, en me-
nor nimero de casos, en la comuni-
dad?®. En nuestro conocimiento, sélo
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 GAS®. La mayoria de los
brotes epidémicos descritos se han pro-
ducido por cepas de Streptococcus pyo-
genes serotipo M125, productoras de
exotoxinas A, B o0 ambas. La virulencia
de GAS estd determinada por una serie
de genes que codifican la produccién de
exotoxinas. Entre las exotoxinas res-
ponsables de los cuadros invasivos gra-
vesestan 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 (Espafia), 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, Gy SMEZ.

En un periodo de 39 dias, 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 sindrome de shock téxico
estreptocécico (SSTS). Para el diagnds-
tico de SSTS se siguieron los criterios
establecidos por consenso por el Wor-
king Group on Severe Streptococcal In-
fections®.

En la tabla 1 se describen las carac-
teristicas clinicas, tipo de muestra en
que se realizé el aislamiento, trata-
miento y evolucién de los pacientes.
Los cuatro tenian en comuin un buen
estado de salud previo al desarrollo del

cuadro, sin enfermedad de base algu-
na, y s6lo un paciente (4) presenté an-
tecedentes de faringitis. Cabe destacar
que la paciente 3 fue sometida a lapa-
rotomia exploradora tras palparse una
masa en la fosa inguinal izquierda,
compatible con neoplasia o bloque ade-
nopatico con una TC inespecifica y fa-
1leci6 en el curso de la intervencién sin
que se identificara el foco séptico. Dos
de los pacientes, 1y 4, sufrieron una
hemorragia activa en forma de hemop-
tisis masiva en el curso del cuadro cli-
nico. No fue posible determinar la
puerta de entrada del microorganismo
en ninguno de los pacientes. Se realiz6
estudio epidemiolégico de contactos,
no pudiéndose establecer relacién al-
guna entre los 4 pacientes. Durante el
mismo periodo de tiempo, en el labora-
torio se aisl6 S. pyogenes en el exudado
6tico de una nifia que asistia a la mis-
ma guarderia que uno de los lactantes
fallecidos. Esta paciente no evolucioné
a un SSTS. El cuadro que desarroll
fue una otitis media, con buena evolu-
cién posterior. La confirmacién de las
cepas de GAS se realiz6 mediante
aglutinacién de latex utilizando sueros
serogrupo especificos de estreptococos
betahemoliticos (Slidex Strepto kit,
BioMérieux, France). La sensibilidad
a los antibiéticos se estudié mediante
el método Etest (Biodisk, AB). La se-
cuenciacién de genes emm (que codi-
fican para las proteinas M serotipo
especificas) se realiz6 mediante ampli-
ficacién (PCR) y secuenciacién de un
fragmento de 160 pb que codifica para
la proteina M, de acuerdo con los pro-
tocolos internacionales del CDC de
Atlanta. Los fragmentos de las secuen-
cias se compararon y analizaron segin
los esquemas descritos previamente’S.
Para la deteccién de los antigenos T de
las cepas se utilizé el esquema de Sei-
ken, Japén (Oxoid, Espana). Para
comprobar la identidad de las cepas se
realiz6 el estudio de perfiles de electro-
foresis en campo pulsado (PFGE) utili-
zando Smal como endonucleasa de
restriccién. Las condiciones de la elec-
troforesis y preparacion de las mues-

tras se realiz6 como se ha descrito®. El
estudio de factores de virulencia de las
cepas se llevé a cabo mediante la de-
teccion de genes spe, que codifican las
exotoxinas pirogénicas, mediante una
PCR multiple, como se ha descrito pre-
viamente'?. Las cepas aisladas, in-
cluyendo la de la paciente con otitis,
presentaban los mismos marcadores
microbiolégicos: emm 1, T1, PFGE20
(fig. 1), patrén de genes spe: ABFG y
smeZ. Las cinco cepas presentaron el
mismo patrén de sensibilidad: penicili-
na (concentracién inhibitoria minima
[CIM]: < 0,003), vancomicina (CIM: 1),
rifampicina (CIM: 0,12), tetraciclina
(CIM: 0,25), eritromicina (CIM: 0,25),
clindamicina (CIM: 0,25).

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.

TABLA 1. Caracteristicas clinicas, tipo de muestra en que se realizo el aislamiento, tratamiento y evolucion de los pacientes

Paciente | Fecha | Edad (afios)/ Clinica PA Funcién | Plaquetas/ Petequias Hiponatremia Lugar Tratamiento | Muerte/horas
n? ingreso Sexo inicial renal CID q (Na < 125 mEqg/l) aislamiento antibiético del ingreso
1 24-2-04 15V Fiebre, 9/5  Anuria {18t Trama 123 Necropsia CTX Si/2h
anorexia, petequial tejido
vémitos puntiforme pleural
2 13-3-04 2N Fiebre 10/25 Anuria  13.000/Si  Escasas 119 Lesi6n cutdnea CTX Si/Th
3 18-3-04 30M Fiebre, 8/4 Anuria 54.000/Si Abundantes No Sangre IP+MIN Si/20 h
dolor
abdominal
4 2-04-04 IV Fiebre, 8/3  Anuria I8t Trama No Sangre CTX + TEI Si/13 h
artralgias petequial
puntiforme

V: varén; M: mujer; PA: presién arterial; CID: coagulacién intravascular diseminada; CTX: cefotaxima; IP: imipenem; TEI: teicoplanina;

MTN: metronidazol.
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El aumento de la incidencia de en-
fermedad invasiva por S. pyogenes'®
estd ampliamente descrito en la litera-
tura médica, asi como la existencia de
numerosos brotes2%?® sobre todo en
grupos cerrados! de individuos. Exis-
ten algunos estudios que hacen refe-
rencia a brotes en la comunidad?+?
pero, en nuestro conocimiento, sélo un
brote se ha atribuido a un mismo clon
de estreptococo del grupo A5, serotipo
M1/T1, por lo que este estudio seria el
segundo publicado hasta la fecha, en
4 pacientes sin conexién epidemiolgi-
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 extensién de un brote, so-
bre todo si no se autolimita, como suce-
di6 en nuestra comunidad.
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