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Eritema perineal, cianosis distal y sepsis en mujer adulta
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Caso clinico

Mujer de 43 afios de edad que acudi6 a urgencias por pre-
sentar un cuadro de fiebre de 24 h de evolucién, nduseas y
diarrea. No presentaba dolor abdominal ni sindrome mic-
cional, aunque si referia prurito vaginal desde hacia una
semana. En la exploracién fisica la paciente se hallaba
consciente, orientada, taquipneica y taquicardica. En la
auscultacion el murmullo vesicular estaba conservado sin
apreciarse ruidos patolégicos ni soplos cardiacos. La tem-
peratura era de 40 °C y la presién arterial de 60/30 mmHg.
Presentaba signos de mala perfusién con cianosis acra
y frialdad, aprecidandose un area de celulitis con eritema y
edema intenso en vulva, periné e hipogastrio.

En la analitica destacaron: leucocitos 3.100/p1 (91,3%
N, 2,2% L, 3,4% M, 3,1% E), plaquetas 111.000/u1, Hb
10,5 g/dl, Hto 32,8%, fibrinégeno 182 mg/dl, tiempo de pro-
trombina 35%, INR 3,6, pH 7,16, pO2 69 mmHg, pCO.
52,9 mmHg y HCO3 14 mmol/l. En la radiografia de térax
presentaba infiltrado intersticial bilateral. Se realiz6 una
tomografia computarizada en la que se evidencié6 liquido
libre en la cavidad pélvica. Posteriormente se efectué una
laparotomia exploradora que mostré edema pélvico como
unico hallazgo de interés. Se desbrid6 quirurgicamente la
zona de celulitis practicandose varias incisiones pubicoin-
guinales bilaterales, sin observarse crepitacién ni zonas
necrdéticas. Tras la recogida de muestras del area perineal
y hemocultivos se instauré tratamiento antibiético empiri-
co por via intravenosa con cefotaxima (2 g/8 h) mas genta-
micina (5 mg/kg/dia). No se recogieron muestras de uro-
cultivo ni de exudado vaginal. La paciente ingresé en la
unidad de cuidados intensivos en el postoperatorio inme-
diato.

Evolucion

Las lesiones cutdneas evolucionaron rapidamente, ex-
tendiéndose por todo el abdomen, térax, miembros supe-
riores y zonas proximales de miembros inferiores (fig. 1),
con la aparicién de flictenas hemorragicas, petequias con-
fluyentes, cianosis y finalmente necrosis en partes acras
(fig. 2). La paciente desarroll6 fracaso renal con oliguria,
incremento de la acidosis metabdlica, distrés respiratorio
y coagulopatia de consumo. Ante la persistencia de fracaso
renal agudo anurico se decidié iniciar tratamiento con he-
modiafiltracién venovenosa.
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Figura 1. Presencia de lesiones eritematosas y descamativas en abdomen, t6-
rax, miembros superiores y zonas proximales de miembros inferiores.

Figura 2, Aparicién de cianosis distal en miembros superiores.

En la tincién de Gram de las muestras obtenidas de la
lesi6n perineal se observaron cocos grampositivos en pare-
jas y cadenas (fig. 3). En el cultivo crecieron colonias beta-
hemoliticas del grupo A de Lancefield que fueron identifi-
cadas como Streptococcus pyogenes mediante el sistema
comercial API 20Strep (BioMérieux). El estudio de suscep-
tibilidad de la cepa se efectué mediante las técnicas de
difusién con discos y microdilucién en caldo, resultando
sensible a penicilina, amoxicilina-acido clavulanico, cefota-
xima, eritromicina, clindamicina, vancomicina, imipenem,
levofloxacino, tetraciclina y rifampicina. En el hemoculti-
vo se aislé el mismo microorganismo con idéntico patrén de
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Figura 3. Tincién de Gram del hemocultivo en la que se observan cocos gram-
positivos en parejas y cadenas.

sensibilidad. A pesar de cambiar el tratamiento a clinda-
micina (900 mg/8 h) més teicoplanina (12 mg/kg/dia), al
considerar la posibilidad de sobreinfeccion por Staphylo-
coccus aureus, persistié la mala evoluciéon con mayor dete-
rioro hemodinamico, intensa coagulopatia y fallo multior-
génico, falleciendo la enferma a los 25 dias del ingreso.

La cepa fue analizada en el laboratorio de S. pyogenes
del Servicio de Bacteriologia del Centro Nacional de Mi-
crobiologia del Instituto de Salud Carlos III, donde se
identificé como S. pyogenes serotipo M1, T1, productora de
las exotoxinas pirogénicas estreptocécicas A, B, F, G y H.
Otros genes de virulencia detectados fueron el ssa y el
smez.

Diagnostico
Sindrome de shock téxico (SST) estreptocécico por
S. pyogenes.

Comentario

S. pyogenes puede producir infecciones localizadas como
faringoamigdalitis, sinusitis, otitis media, linfadenitis e
impétigo, pero también infecciones invasivas que inclu-
yen fascitis necrosante, sepsis y SST estreptocécicol2. El
SST estreptocécico consiste en la aparicién brusca de
shock y fallo orgdnico en el curso de una infeccién estrep-
tocdcica. Los criterios diagnésticos que lo definen inequi-
vocamente son el aislamiento de estreptococo del grupo A
en una localizacién normalmente estéril junto con hipo-
tension (presion arterial sistélica = 90 mm Hg) y dos o
mas de los siguientes signos: insuficiencia renal (creatini-
na = 2 mg/dl), coagulopatia (plaquetas = 100.000/pl o coa-
gulacién intravascular diseminada), afectacion hepatica
(ALT, AST o bilirrubina total = 2 veces los niveles nor-
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males), sindrome de distrés respiratorio del adulto, exan-
tema eritematoso macular con o sin descamacién y necro-
sis de tejidos blandos3. En nuestro paciente se aislé S. pyo-
genes en sangre y tejidos blandos y presenté todos los
signos mencionados que definen el SST.

Los mecanismos patogénicos responsables del SST es-
treptocécico se han relacionado con exotoxinas pirogénicas
estreptocdcicas. Los estreptococos del grupo A (especial-
mente los serotipos M1, M3 y M18) producen estas exoto-
xinas que estimulan la activacién y proliferacion de ma-
créfagos y linfocitos T, con la consiguiente liberacién de
citocinas causantes de dafo tisular y shock. La cepa ais-
lada en el caso que presentamos correspondié al serotipo
M1 y se detectaron los genes de virulencia codificantes de
las exotoxinas pirogénicas A, B, F, G y H, y del superanti-
geno estreptocécico (ssa).

El tratamiento del SST estreptocécico se basa en el
desbridamiento quirtrgico extenso de las lesiones cuta-
neas junto con la terapia antimicrobiana adecuada. La
asociacién de penicilina y clindamicina constituye la pau-
ta antibiética recomendada®. En infecciones severas y
profundas por S. pyogenes, penicilina puede resultar ine-
ficaz debido a la falta de expresion de las PBP durante
la fase de crecimiento estacionario bacteriano. Por esta
razon se recomienda asociar clindamicina que, ademas,
impide la produccién bacteriana de exotoxinas y protei-
na M. El pronéstico es muy desfavorable a pesar del tra-
tamiento® aunque se ha observado una menor mortali-
dad al administrar gammaglobulina intravenosa como
terapia coadyuvante debido a su capacidad para inacti-
var las toxinas circulantes”.
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