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Introduccion

Apartirde 1980 se hareportado unareemergencia
de las infecciones invasivas por estreptococo beta
hemolitico del grupo A (SBHGA) o Streptococeus
pyogenes (en su mayoria de los serotipos M-1y M-
3 productores de exotoxinas pirogénicas A, B o
ambas),* acompafnadas o no de necrosis de tejidos
blandos (fascitis necrotizante), asociados a falla
organica multiple y sindrome de choque téxico.

La disminucién de casos de fiebre reumatica y
de fiebre escarlatina en los ultimos 20 afios? se
asocié con la introduccion de nuevos antimicro-
bianos y con la mejoria en los servicios de salud.
Sin embargo, diversos estudios han demostrado
que dicha disminucion ya existia en forma natural
mucho antes.?

A pesar del extenso uso de antimicrobianos y de
mejores servicios de salud, los reportes de nuevos
brotes de fiebre reuméatica® e infecciones invasivas
por SBHGA van en aumento. A partir de 1987, se
tiene conocimiento de casos de sindrome de cho-
gue téxico, similar al causado por estafilococo en
adultos, asociado a infecciones invasivas por
SBHGA (sindrome de choque toxico-like estrepto-
cdcceico),® mismo que afecta en su mayoria a hués-
pedes previamente sanos.

Este sindrome fue caracterizado por Stevens y
cols.,'? en su detallada descripcion de 20 casos en
los que sobresale su curso rapido y desenlace con

aceptacion: 13/01/99

frecuencia fatal; la velocidad con que se presentan
falla organica mdltiple y muerte en un huésped no
inmunocomprometido es una caracteristica Unica
de SBHGA. Desde entonces los reportes de nuevos
casos de choque téxico por SBHGA aumentado a
nivel mundial.

En nifios, el sindrome de choque toéxico por
SBHGA ha sido descrito desde 1990 asociado a
varicela, dermatitis atépica, alteracion del drenaje
linfatico, secundario a bacteremia o a faringitis
estreptocdccica, entre otros.113

En México, se han presentado reportes de ca-
sos “probables” de choque toxico por SBHGA en
los que el microorganismo ha sido aislado de un
sitio “no esteril”. Sin embargo, los criterios para su
definicién de caso se basaron en los descritos para
el sindrome de choque téxico estafilococcico.’® Un
reporte reciente de casos de choque téxico por
SBHGA en nifios!® aunque refiere los criterios ac-
tualmente aceptados para la definicion de caso
como “probable” o “definitivo”, tiene errores tipo-
graficos por ejemplo (hipotension = < percentila 50
en nifios) cuando la percentila considerada en los
criterios para hipotensién en nifios con sindrome de
choque toxico es una presion sistdlica < a la 52
percentilay (rash eritematoso que descama) cuan-
do este exantema eritematoso no necesariamente
descama.

Las infecciones invasivas por SBHGA parecen
ser un problematambién creciente en nuestro pais,
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por esta razon consideramos crucial una descrip-
cion clarade los criterios validados para la conside-
racion de un caso como “probable” a “definitivo” de
sindrome de choque toxico por Estreptococo beta-
hemolitico del grupo A, para su correcta clasifica-
cion, tratamiento y reporte de casos en la literatura
de nuestro pais.

Criterios diagndésticos

El Grupo de Trabajo sobre Infecciones
Estreptocdccicas Graves ha descrito los criterios
para definir un caso de sindrome de choque téxico
estreptococcico.r Ladefinicion de caso requiere; I.
Aislamiento de SBHGA. Dicho aislamiento puede
sera) de unsitio normalmente estéril (LCR, sangre,
liquido sinovial, liquido pleural, liquido peritoneal,
biopsia de tejidos, herida quirtrgica), o b) de un
sitio no previamente estéril (faringe, esputo, vagi-
na, lesion superficial de la piel). El aislamiento de
estreptococo debera estar asociado a: Il. Signos
clinicos de gravedad que incluyen: a) hipotensién
arterial (presion sistélica < 90mmHg en adultos o <
52. percentila para la edad en nifios) y b) al menos
dos de los siguientes signos: 1.- deterioro renal
(creatinina 22 mg/dl en adultos o = al doble del
limite superior para la edad, o = al doble de la
medicion basal en personas con dafio renal previo);
2. coagulopatia (plaquetas < 100,000/mm? o CID), 3.
deterioro hepético (alanino aminotransferasa y
aspartato aminotrasferasa o bilirrubina total = al
doble del limite superior para edad, o = al doble de
la medicién basal en personas con dafio hepético
previo), 4. sindrome de dificultad respiratoria (de-
sarrollo agudo de infiltrado pulmonar difuso e
hipoxemia sin evidencia de falla cardiaca, o eviden-
cia de edema capilar difuso de inicio agudo mani-
festado por edema generalizado, derrame pleural
0 peritoneal e hipoalbuminemia), 5. necrosis de
tejidos blandos (fascitis necrotizante, miositis o
gangrena) y 6. exantema eritematoso generaliza-
do que puede descamar.

El aislamiento de SBHGA de un sitio normal-
mente estéril, hipotensién y dos signos clinicos o
de laboratorio definen un caso como “definitivo”. El
aislamiento de SPHGA de un sitio no estéril,
hipotension y dos signos clinicos o laboratoriales
definen un caso como “probable”. (Cuadro 1)

206

4 N\
Cuadro I. Criterios diagnésticos del sindrome de
choque toxico por SBHGA

1. Aislamiento de SBHGA

a. De un sitio estéril
b. De un sitio no estéril

2. Signos clinicos de gravedad

a. Hipotension

b. Anormalidades clinicas y de laboratorio
(requiere de la presencia de dos o mas de los
siguientes problemas)

. Deterioro renal

. Coagulopatia

. Deterioro hepatico

. Sindrome de dificultad respiratorias.

. Necrosis tisular extensiva

. Exantema eritematoso

o Uh WN P

Caso definitivo =1 a+2(a+b)

Caso probable = Ib+2(a+b)
. J

Conclusiones

El sindrome de choque toxico por SBHGA pare-
ce ser un problema creciente en nuestro pais. Sin
embargo, los criterios para la correcta clasificacién
de “caso” han sido usados en forma inapropiada o
erronea. El propésito de la presente comunicacién
es insistir en la importancia de la correcta conside-
racion de los criterios aceptados para la definicién
de “caso” de sindrome de choque toxico para su
mayor reconocimiento por el médico. Con estos
elementos de clasificacion, la probabilidad de un
diagnostico correcto y temprano se incrementa,
facilitando una accién terapéutica pronta y bien
orientada. Los reportes hechos a revistas médicas,
deberan ser completos, detallando la informacién
clinica y paraclinica que hizo posible la definicién
de “caso” y brindar una mayor informacion de las
cepas aisladas, tal como la identificacion de
serotipos y de la produccion de toxinas asociadas.
Todo lo anterior permitir4 un verdadero avance en
el conocimiento de la epidemiologia de nuevos
casos, los serotipos, la produccion de toxinas y su
asociacion con sindromes especificos en nuestro
pais.
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