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Concepto

Enfermedad multiorganica dominada por
hipotension que amenaza la vida, secundaria
a la infeccidn por Staphylococcus aureus o por
Streptococcus pyogenes.

Etiologia

El SST mediado por S. aureus (SSTSa) esta
causado por cepas productoras de toxina 1 de
SST, y la mayoria de estas cepas producen
también al menos una de las enterotoxinas;
se han descrito algunos casos de SSTSa no
menstrual negativos para toxina 1 de SST. La
mayoria de los casos de SST mediado por
S. pyogenes (SSTSp) pertenecen a los tipos M
1, 3,12y 28, y suelen producir al menos una
de las siguientes proteinas superantigénicas:

Exotoxina A.

Exotoxina B.

Exotoxina C.

Factor mitogénico.

Superantigeno estreptocdcico.

Epidemiologia

En la mitad de los casos no puede demostrar-
se una puerta de entrada en la infeccién por
S. pyogenes y con frecuencia comienza con un
traumatismo menor que puede, incluso, no
haber llegado a romper la piel. La varicelay la
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gripe facilitan la entrada del germen. El
SSTSp es méas frecuente en los nifios mas
pequefios y podria tener una incidencia global
de 10 a 20 casos / 100.000 individuos. Consti-
tuyen factores de riesgo:

HIV.

= Cardiopatia cronica.

Diabetes mellitus.

El periodo de incubacién del SSTSp depende
de la via de adquisicion de la enfermedad y se
han descrito casos que han debutado 14 horas
después del contagio. Los "contactos” tienen
mas riesgo de desarrollar enfermedad que la
poblacion general, pero sigue siendo un riesgo
muy bajo. El prondstico final de la enferme-
dad depende en gran medida de la presencia
de una enfermedad invasiva como fascitis
necrotizante, miositis 0 neumonia. Son raras
las recurrencias.

Los casos de SSTSa fueron inicialmente aso-
ciados al uso de tampones en mujeres mens-
truantes; actualmente los casos asociados al
uso de tampones suponen menos del 50%. Es
frecuente la colonizacién por S. aureus pro-
ductor de toxina 1, y se supone que esta colo-
nizacién daria lugar a la formacién de anti-
cuerpos que confieren inmunidad, de modo
gue mas del 90% de los adultos tienen anti-
cuerpos frente a esta toxina. No es frecuente
la transmision persona-persona de estos gér-
menes. El periodo de incubacion depende de
la via de adquisicion de la enfermedad y
puede ser tan corto como de 12 horas en casos
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posquirdrgicos. La mortalidad con tratamien- una extremidad, puede, no obstante, mimeti-
to adecuado es inferior al 5%. Son frecuentes zar una peritonitis, una enfermedad pélvica
las recurrencias en los casos asociados al uso inflamatoria, un infarto de miocardio, una
de tampones en chicas adolescentes. pericarditis 0 una neumonia. Es muy raro,

aunque posible, que se desarrolle un SSTSp a

partir de una faringitis. No hay signos de
Clinica infeccion de tejidos blandos en el 20% de los
casos. Pueden estar presentes sintomas seudo-
gripales y estados confusionales. En el SSTSa
es menos frecuente la aparicion de signos
= Fiebre. locales de infeccion y, en cambio, se asocia
maés a la presencia de cuerpos extrafios, ya sea
) ] un tampoén vaginal u otros. EI SSTSa suele
= Fracaso renal rapidamente progresivo. asociar diarrea acuosa abundante, vomitos,
= Fracaso multiorgénico. eritrodermia generalizada, infeccion conjun-
tival y mialgias intensas. En ambos casos
puede haber infecciones invasivas como oste-
omielitis, artritis y endocarditis.

Los hallazgos comunes del SST independien-
temente de su etiologia son:

< Hipotension rapidamente progresiva.

En el SSTSp, el dolor es de aparicién brusca e
intenso y habitualmente precede a los hallaz-
gos clinicos que suelen estar presentes, como
abscesos, celulitis, miositis o fascitis necroti- En la tabla | se da la definicién de caso de
zante. El dolor, que habitualmente se refiere a SSTSa, y en la tabla I, la de SSTSp.

TABLA |. Definicion de caso de SST estafilocécico

T2>38,9°C
Exantema: eritema macular difuso
Descamacion: 1-2 semanas tras el inicio, especialmente en palmas y plantas

Hipotension: presion sistolica < p5; caida ortostatica en la presion sanguinea diastolica de > 15 mm Hg de
posicion supina a posicion sentado; mareo o sincope ortostatico

5. Afectacion multiorganica comprometiendo tres o mas de los siguientes:
= Gastrointestinal: vomitos o diarrea al inicio de la enfermedad
= Muscular: mialgia grave o0 CK > 2 veces el valor normal
= Alteracién mucosa: vaginal, orofaringea o hiperemia conjuntival

= Renal: urea o creatinina séricas > 2 veces el valor normal o sedimento urinario con > 5 leucocitos / campo
en ausencia de ITU

* Hepatica: bilirrubina total, AST o ALT > 2 veces el valor normal

« Hematoldgica: plaquetas < 100.000 / mm®

= SNC: desorientacion o alteraciones de la conciencia sin focalidad en ausencia de fiebre e hipotension
6. Negatividad en las siguientes pruebas:

= Cultivo de sangre, faringeo, LCR; el hemocultivo puede ser (+) para S. aureus

= Serologia de leptospira o sarampion
Clasificacion del caso:
= Probable: Presencia de 5 de los 6 hallazgos mencionados

e Confirmado: Presencia de los 6 hallazgos, incluyendo descamacion. Si fallece antes de descamar, se considera
caso definitivo

Mo
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Infectologia

TABLA I1. Definicion de caso de SST estreptocdcico

biopsia)

11. Signos clinicos de gravedad
A. Hipotension: presion sistélica < p5
y

B. Dos 0 més de los siguientes:

Clasificacién de caso:
Definitivo: Cumple criterios 1A, 1Ay 1IB

I. Aislamiento de Streptococcus betahemolitico grupo A
A. A partir de un punto supuestamente estéril (sangre, LCR, liquido ascitico, muestra de

B. A partir de un punto no estéril (faringe, esputo, vagina)

Afectacion renal: creatinina = 2 veces el valor normal para la edad

Coagulopatia: plaquetas < 100.000 /ml o CID

Afectacion hepatica: ALT o AST o bilirrubina total > 2 veces el valor normal
Sindrome de distrés respiratorio del adulto

Exantema macular generalizado que puede descamar

Necrosis de tejidos blandos, incluyendo fascitis 0 miositis necrotizante o gangrena

Probable: Cumple criterios IB, 1A y 1IB, y no hay otra causa que justifique la enfermedad

El curso clinico es muy rapido, estando pre-
sente el shock en el momento del ingreso o en
las siguientes 4 a 8 horas; solo en un 10% de
los pacientes la TA sistdlica vuelve a la nor-
malidad en las horas siguientes a la adminis-
tracion de liquidos, antibiéticos dopamina u
otras medidas. La disfuncion renal progresa o
persiste en la mayoria a pesar del tratamiento,
pudiendo ser necesaria la didlisis. Puede desa-
rrollarse distrés respiratorio agudo, que suele
suponer la necesidad de ventilacion asistida.

Laboratorio

En el caso de SSTSp la afectacion renal
puede evidenciarse por la presencia de hemo-
globinuria y por elevacién de la creatinina
sérica; precede a la hipotension en un
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40-50 % de los casos. Se asocia hipoalbumi-
nemia e hipocalcemia. La neutrofilia puede
no ser muy intensa, pero suele ser muy alto el
porcentaje de formas jévenes. Los hemoculti-
VOs son positivos en un 50-60% de los casos y
los cultivos de los puntos de infeccion son
habitualmente positivos, permaneciendo
positivos durante varios dias tras iniciar un
tratamiento antibiotico adecuado. En el culti-
vo debe determinarse el patrén de sensibili-
dad a penicilina —frente a la que esta bacteria
sigue siendo uniformemente sensible— eritro-
micina y clindamicina. En los casos en los que
el cultivo sea negativo, puede valorarse el
incremento en ASLO o antiDNAasa B en las
4-6 semanas siguientes a la infeccién.

En el caso de SSTSa el hemocultivo no es
positivo en mas del 5% de los casos, mientras
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que si suele ser positivo el cultivo del punto
de infeccion. Dado que en nuestro medio no
es infrecuente la aparicion de S. aureus meti-
cilin—resistentes, es necesario realizar la sus-
ceptibilidad del aislamiento.

Diagnostico diferencial

Debe hacerse con:

Shock séptico y cualquier causa de shock
distributivo.

Enfermedad de Kawasaki.
Erlichiosis.

Escarlatina.

Sarampién.

Lupus eritematoso sistémico.

Tratamiento
Deben seguirse las prioridades siguientes:

1. Retorno venoso suficiente y un gasto car-
diaco capaz de prevenir la hipoxemia tisu-
lar.

Anticipacion del control del fallo multior-
ganico, asegurando funcion cardiaca y res-
piratoria.

Antibioticos parenterales a las dosis maxi-
mas para la edad:

= destruir los microorganismos con agen-
tes bactericidas inhibidores de la pared
celular;

= detener la produccion de toxinas con
antibidticos inhibidores de la sintesis
proteica.

El tratamiento antibidtico inicial debe asegu-
rar cobertura frente a los dos agentes implica-
dos y se consigue bien con la asociacién de
cloxacilina + clindamicina; el primero de
estos antibioticos mata el mayor nimero de
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agentes en el menor tiempo, mientras que el
segundo inhibe la formacion de toxinas. Una
vez obtenidos los resultados de cultivos y sen-
sibilidad, se pueden hacer los ajustes en fun-
cién de éstos. La duracién minima del trata-
miento antibidtico serd de 14 dias para
S. aureus, con el fin de erradicar el microor-
ganismo, y para S. pyogenes vendra determi-
nada por la naturaleza del proceso subyacen-
te. El tratamiento sera parenteral hasta conse-
guir la desaparicion de la fiebre, la estabilidad
hemodinamica y la negatividad de los culti-
vos, pudiendo posteriormente completarse
por via oral. Es fundamental la actuacién qui-
rurgica precoz con drenaje de cualquier even-
tual absceso, desbridaje del tejido necrético y
eliminacion del cuerpo extrafio que pudiera
estar presente. En casos refractarios al trata-
miento puede considerarse la utilizacion de
gammaglobulina intravenosa a dosis altas,
con la pauta de 0,4 g/kg 5 dias o con dosis
Unica de 2 g/kg.
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