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Las quinolonas fluoradas y especial-
mente los nuevos macrélidos poseen
una excelente actividad in vitro y se
utilizan cuando existe intolerancia o
resistencia a los fairmacos de primera
linea, recomendandose asociar cipro-
floxacina, claritromicina y amikacina
con resultados satisfactorios’. En nues-
tro caso, a pesar de que se utiliz6 un
régimen con farmacos eficaces tras el
estudio de sensibilidades, la evolucién
clinica fue mala, probablemente por la
grave inmunodepresion y desnutricion
que padecia la paciente y que condi-
cionaba una toma irregular de la me-
dicacion, la cual a su vez favorecié el
desarrollo de resistencias secundarias.

A partir de la experiencia de este
caso queremos destacar dos cuestio-
nes practicas:

1. La necesidad de realizar un estu-
dio de sensibilidades a todas las cepas
de M. kansasii con significado clinico
en los pacientes con infeccion por VIH.

2. La importancia de un cumpli-
miento estricto del tratamiento, valo-
randose un seguimiento supervisado
en pacientes con posible mala adhe-
rencia (por ejemplo: en centros de me-
tadona) similar a lo practicado en ca-
sos de tuberculosis.
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Rabdomidlisis en el curso de un shock
toxico estreptococico

Sr. Director. La rabdomidlisis agu-
da (RMA) de origen infeccioso consti-
tuye un grupo minoritario dentro de
ellas, representando el 5% del total.
El haber asistido a un paciente que
presenté una RMA en el curso de un
shock toéxico estreptocécico (STE), de
la que sdlo existe una comunicacién
previa, nos motivé a realizar una re-
visién del tema que presentamos a
continuacién.

Un hombre de 63 anos portador de
hernia hiatal como unica enfermedad
previa, comenzé 10 dias previo al in-
greso a la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) con un cuadro clinico de
odinofagia y escalofrios, sin elemen-
tos patolégicos a destacar en el exa-
men fisico. E] mismo fue catalogado
como infeccidén respiratoria de vias al-
tas inicidndose tratamiento antibiéti-
co con amoxicilina via oral durante 5
dias con mejoria transitoria. Tres dias
previos al ingreso, comenzé con fie-
bre, astenia, adinamia e intensas
mialgias en miembros inferiores. Con-
sulté en el departamento de urgen-
cias, donde se comprob6 que el pa-
ciente se encontraba mal perfundido,
hipotenso, ictérico, sin elementos de
insuficiencia respiratoria, inicidndose
reposicién enérgica con cristaloides y
coloides. Destacaba: gasometria arte-
rial (Méascara Bajo Flujo): pO, 100
mmHg, pH 7,10, pCO, 30 mmHg, BE
- 12; HCO, 12 mmol/lt. azoemia 110
mg%; creatininemia 5,1 mg%; bili-
rrubina total: 6,25 mg%; bilirrubina
directa: 5,25 mg%; bilirrubina indi-
recta 1,0 mg%; triglicéridos 359 Ul/l;
aminotransferasas (TGP 150 UL/; cre-
atin fosfoquinasa (CPK) total 5.000
Ul/ml; CPK Mb 16 UI/ml, Mioglobina
3.633 Ul/l; hematdécrito 54%, plaque-
tas 66.000 mm?, GB 3.400 mm?. Tiem-
po protrombina 41%, fibrin6geno 382
mg%.

Con el planteamiento clinico de es-
tar frente a una rabdomidlisis en el
curso de una disfunciéon multiorgani-
ca séptica de foco desconocido ( DOM
séptico), ingresé6 en la UCIL. En el in-
greso se constaté un paciente en shock,

obnubilado y polipneico, sin elemen-
tos de compromiso pulmonar, oligiri-
co con escasa orina macroscopicamente
hipercoloreada; faringe normal y piel
sin lesiones.

Se procedié al inicio de asistencia
respiratoria mecdnica, presentando un
P,0,/FiO,= 200; resucitacion hemodi-
namica con coloides y cristaloides; apo-
yo inotrépico con perfusién de dopa-
mina a 10 meg/k/min y noradrenalina
1,2 mg/h. Dada la posibilidad de es-
tar frente a un shock téxico estafilo-
cécico, se inicié el tratamiento anti-
biético con clindamicina 600 mg por
via intravenosa cada 6 horas m4s ce-
fradina 2 g por via intravenosa cada
4 horas mientras se esperaban los re-
sultados de la bacteriologia. Se soli-
cité una ecografia abdominal que no
evidenci6 elementos anormales. El
ecocardiograma transtordcico (ETT)
evidenci6 un flujo de eyeccion del ven-
triculo izquierdo 38% mads una hipo-
contractilidad leve a moderada de todo
el ventriculo izquierdo. El paciente
evolucion6 con persistencia del shock,
refractario al tratamiento instituido,
falleciendo a las 18 horas del ingreso
en la UCIL.

En los hemocultivos (n= 3) crecié
Streptococcus pyogenes sensible al plan
antibiético instituido.

Con el planteamiento clinico de que
se trataba de una rabdomidlisis en el
curso de un caso definitivo de STE de
acuerdo a la definicién del consenso
de Atlanta de 1993' (tabla 1), inicia-
mos una revisién bibliografica del tema.

Basamos dicha afirmacién ante la
presencia de un paciente que presen-
taba:

1. Aislamiento del estreptococo 83 he-
molitico del grupo A (SGA) de un si-
tio estéril (hemocultivos), criterio Al

2. Hipotension mas disfuncion hepa-
tica, renal y de la crasis, criterios B(1+2)

Asimismo definimos la existencia de
rabdomidlisis frente a la presencia de:

1. CPK > 2.500 UI/l en ausencia de
fraccion Mb.

2. Mioglobinemia.

3. La mioglobinuria no se conside-
ra necesaria para la definicién.

Dicho sindrome debe ser diferen-
ciado de los casos de mionecrosis se-

TABLA 1. Definicion de shock toxico estreptococcico. Consenso de Atlanta 1993

Aislamiento del EGA |

Signos clinicos de gravedad

De sitio estéril
De sitio no estéril

Hipotensién
Compromiso multi-orgédnico (2 o > )

Insuficiencia Renal, coagulopatia, disfuncién hepatica,
SDRA, necrosis tisular extensa, rash eritematoso

Caso definitivo: A1+ B(1+2); Caso probable: A2+ B(1+2).
EGA: Estreptococo Bhemolitico grupo A; SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto.
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cundaria a colecciones purulentas lo-
cales y/o lesiones musculares directas
en el curso de infecciones graves de
partes blandas que también producen
elevacion enzimatica?.

Por los criterios analizados prece-
dentemente, se realizé una busqueda
bibliografica en idioma inglés y cas-
tellano, via MEDLINE y LILACS res-
pectivamente, de los tltimos 20 aifios,
con las siguientes palabras claves: rab-
domidlisis, Streptococcus, shock téxi-
co.

Se encontraron multiples comuni-
caciones referentes a rabdomiélisis de
origen infeccioso, tanto bacteriano
como virico, aunque sélo un articulo
se referia a dos pacientes?® y describia
la presencia de rabdomi6lisis produ-
cida por SGA. No se describen otros
casos de rabdomiflisis por SGA en la
reciente revision de Shing y Sheld?,
ni tampoco en el estudio prospectivo
realizado por A. Betrosian et al’.

Respecto a la patogenia de la rab-
domidlisis de origen infeccioso, tanto
sea de origen virico o bacteriano se
postulan 2 mecanismos; la invasion
directa y la secundaria a toxinas cir-
culantes®®. E1 mismo varia segun el
microorganismo; asi, seria mediado
por toxinas en caso de Legionella spp.
y por invasion directa en el caso de
infeccién por Salmonella spp. Para
SGA, se ha mostrado la invasién di-
recta como mecanismo responsable,
aun cuando se considera que una exo-
toxina ( toxina pirogénica tipo A) que
seria la responsable de la disfuncién
multi-organica que define al STE, po-
dria participar en su génesis’.

Otros elementos a tener en cuenta
como posibles causas coadyuvantes
en la génesis de la rabdomiélisis in-
cluyen: hipotension, hipoperfusion, hi-
pertermiay acidosis®. Resulta por tan-
to dificil determinar en forma precisa
si dicho sindrome es secundario a mi-
croorganismos determinados o forma
parte de las alteraciones celulares pro-
pias de todo cuadro séptico. Dado que
no todos los microorganismos produ-
cen rabdomiélisis, pareceria existir
una vinculacién microorganismo de-
pendiente. En este sentido, se ha de-
mostrado que s6lo unos pocos agentes
son capaces de determinar este cua-
dro. Dentro de ellos predominan fran-
camente los microorganismos grampo-
sitivos, mientras que microorganismos
tales como Pseudomonas spp., Acine-
tobacter spp. que habitualmente son
causa de sepsis, excepcionalmente pro-
ducen rabdomiélisis. Asimismo, los es-
tados hiperosmolares vinculados a la
deshidratacién y la reposicién con so-
luciones hiperténicas durante la re-
sucitacion del shock pueden causarla.
Como la cuantificacién de CPK se re-

aliz6 al ingreso al departamento de
urgencias y por tanto previo al inicio
de la reposicion, ésta se descarta.
Concluimos que se trata de un pa-
ciente que presenta una RMA en el
curso de un caso definitivo de STE,
constituyendo de acuerdo con nuestra
investigacién la segunda comunica-
cién a cerca de rabdomidlisis produ-
cida por SGA en los udltimos 20 afios.
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Lesion exudativa en cuero cabelludo
causada por Staphylococcus schleiferi

Sr. Director. Tras la descripcién
de Staphylococcus schleiferi en 19881,
estos estafilococos coagulasa negativa
(SCN) se han visto implicados como
agentes etioldgicos en una serie de
infecciones entre las que se incluyen
bacteriemias, abscesos cerebrales, en-
docarditis, infecciones asociadas a ca-
téteres y otros dispositivos intrave-
nosos, e infecciones del tracto urinario,
de implantes ortopédicos y heridas®*.
De hecho, recientemente ha sido des-
crito un brote de infeccion de herida
quirdrgica en un departamento de ci-
rugia cardiaca, mostrandose que es-
tas infecciones causadas por S. sch-

leiferi tenian un impacto clinico para
los pacientes comparable al de una in-
feccién de herida causada por S. au-
reus 5. Los mecanismos patogénicos
por los que S. schleiferi causa tales
afecciones es desconocido, pero lo que
parece cierto es la existencia de una
similitud entre el espectro de las in-
fecciones causadas por este microor-
ganismo y las producidas por S. au-
reus®, por lo que no es de extranar que
ambas especies de estafilococos com-
partan uno o maés factores de viru-
lencia®?. Ademas, la patogenicidad de
este organismo ha sido confirmada en
un modelo animal de estudio de for-
macién de abscesos, y posee beta-he-
molisina, lipasa y esterasa como pro-
bables factores de virulencia®.

Paciente de 70 afios, varén, que acu-
de a la consulta de Dermatologia re-
mitido por su médico de cabecera por
presentar una lesién ulcerada y exu-
dativa en cuero cabelludo. La infec-
cion asentaba sobre una antigua le-
si6n eritematosa, descamativa y no
pruriginosa. La tincién de gram del
exudado revel6 numerosos leucocitos
polimorfonucleares y cocos gramposi-
tivos, agrupados en racimos. En el cul-
tivo de la lesién se observé en cultivo
puro la apariciéon de colonias beta he-
moliticas en agar sangre, hemdlisis
que se acentué a las 48 horas. Se tra-
taba de unos cocos grampositivos, ca-
talasa positiva, y que presentaban una
aglutinacion-latex positiva [(prueba
Pastorex Staph Plus, (Sanofi Diag-
nostics Pasteur, Marnes la Coquette,
Francia)]. El1 microorganismo, de ca-
racteristicas compatibles con S. au-
reus fue identificado como S. schleife-
ri (biotipo 317343) y fue absolutamente
sensible frente a todos los antimicro-
bianos probados (panel Combo Pos 1S,
Dade-Behring Inc., West Sacramen-
to, Ca., USA), destacando la sensibi-
lidad a penicilina y ampicilina (con-
centracion minima inhibitoria [CMI]
<0,12 y <0,25, respectivamente). Ul-
teriormente se realizé la prueba de
coagulasa libre en tubo, que resulté
negativa, y asimismo se determing la
sensibilidad con método disco-placa,
confirmédndose los resultados obteni-
dos. La investigacion de hongos der-
matofitos fue negativa, asi como la
observacién con técnica de KOH 20%
de las escamas y exudado de la lesién.
El paciente fue tratado con terapéu-
tica oral (minociclina) y tépica (gen-
tamicina y corticoide), resolviéndose
el cuadro de modo lento pero gradual
hasta la curacién.

La capacidad de coagular el plasma
continda siendo el criterio méds am-
pliamente utilizado para la identifi-
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