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Palabras clave Resumen

> Fascitis necrotizante
= Streptococcus pyogenes
> Infeccion periorbitaria
> Shock séptico

Se expone el caso de un vardn de 74 anos con historia previa de insuficiencia respiratoria global crénica
que acude por episodio de fiebre, dolor e inflamacion a nivel periorbitario izquierdo. El cuadro clinico pro-
gresé de forma muy llamativa en pocas horas, afectando a la hemicara contralateral y extendiéndose hacia
region supraclavicular ipsilateral.

Se confirm¢ la presencia de Streptococcus pyogenes y el paciente requirié tratamiento quirdrgico urgente,
donde present6 inestabilidad hemodindmica en forma de shock séptico.

Abstract

We present the case of a 74 year-old male with previous history of chronic global respiratory failure that was ad-
mitted for fever, pain and swelling in the area around the left eye. The clinical picture rapidly progressed in a few
hours, affecting the contralateral face and progressing towards the supraclavicular zone.

Keywords

> Necrotizing fasciitis

> Streptococcus pyogenes

= Periorbital infection

> Septic shock
Streptococcus pyogenes was confirmed and the patient required emergent surgical treatment, were he devel-
oped hemodynamic instability in the form of septic shock.

Puntos destacados

= El sindrome del shock téxico por Streptococcus pyogenes es una
entidad grave cuyo pronéstico depende de un diagnéstico y manejo
precoces.

> Ante una infeccién cutdnea necrotizante asociada o no a este sindrome,
hay que realizar lo antes posible desbridamiento quirdrgico y antibioterapia
empirica de amplio espectro.

Historia clinica

Presentamos el caso de un vardn de 74 anos, hipertenso, exfumador, con toracoplas-
tia por tuberculosis hace 50 afos, que condicionaba una insuficiencia respiratoria
global crénica; presentaba ademés una obstruccién severa al flujo aéreo. Recibia
tratamiento habitual con ventilacion mecénica domiciliaria, bromuro de tiotropio,
formoterol, budesonida y candesartan.

Introduccion El paciente acudié a Urgencias por fiebre, dolor e inflamacién a nivel periorbita-
rio, de 4 horas de evolucién, junto con fiebre de 38°C que comenz6 al desper-

tarse por la manana (estaba asintomatico al acostarse). En la exploracion desta-

El sindrome del shock téxico por Streptococcus pyogenes (SSTSp) se caracteriza
por hipotension, shock, afectacion multiorgdnica grave y dolor muy intenso
que muchas veces precede a la afectacion clinicamente evidente de los tejidos
blandos.

Dicho sindrome condiciona unas elevadas tasas de mortalidad, oscilando en
algunas series entre el 30% y el 70%.
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caba una temperatura de 38,4°C, presion arterial de 105/54 mmHg, frecuencia
cardiaca de 124 Ipm, saturacion de oxigeno 90% respirando aire ambiente. La
regién periorbitaria izquierda mostraba un extenso edema exudativo y eritema
que se extendia por la hemicara izquierda hasta la raiz mandibular (Figura 1).
El edema era blando, y no presentaba crepitacion a la presion. La exploracion
del globo ocular, limitada por la presencia de edema, presentaba movimientos
oculares normales, con pupilas isocéricas y reactivas a la luz.
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Figura 1. El paciente a las 2 horas de su llegada a Urgencias (6 horas desde
el inicio de los sintomas)

Pruebas complementarias

En la analitica destacaba la presencia de hemoglobina 16.5 g/dL (13.0-17.5),
198000 plaquetas/pL  (140000-400000), 13000 leucocitos/ul  (4000-10000)
con 84.5% de neutrdfilos (42-73), lactato arterial 1.4 mmol/L (0.3-0.8), glucosa
106 mg/dL (82-115), dcido urico 4.5 mg/dL (3.4-7.5), creatinina 0.63 mg/dL (0.50-
0.90), sodio 136 mmol/L (135-145), potasio 3.4 mmol/L (3.5-4.5), calcio 9.0 mg/dL
(8.7-10.2), proteina C reactiva 0.9 mg/dL (0.0-0.5), bilirrubina 1.3 mg/dL (0.1-1.1),
presion arterial de oxigeno 54 mmHg (80-100), procalcitonina 3.79 /L (0.00-0.50),
creatinquinasa 57 UI/L (26-192).

Se extrajeron hemocultivos y se inici¢ tratamiento con amoxicilina/acido cla-
vulanico y expansion volumétrica amplia. Una tomografia computarizada (TC)
craneal mostré aumento del tamano del tejido celular subcutaneo de regién
periorbitaria izquierda con extension hacia drea paranasal contralateral y fronto-
temporal ipsilateral, con realce de planos fasciales y sin presencia de colecciones
organizadas (Figura 2). Se realizé test rapido de deteccién de estreptococo be-
tahemolitico del grupo A (Alere®, StrepPack, Japén) sobre una muestra de exu-
dado periocular, que resulté positivo, asi como una tincién de Gram de dicho
exudado, que mostré escasos polimorfonucleares y diplococos Gram positivos.
Se confirmo la presencia de S. pyogenes con cultivos de la zona orbitaria.

Figura 2. TC craneal realizada al paciente a su llegada a Urgencias

Evolucion

Se inici¢ tratamiento antibidtico con meropenem y linezolid. Escasas horas tras
su llegada a Urgencias fue visible clinicamente la extension del edema. Ante el
diagndstico de sospecha de fascitis necrotizante por S. pyogenes, y ante la ré-
pida progresién de las lesiones a region retroauricular y supraclavicular y dete-
rioro hemodindmico muy rdpidamente progresivo, se realizé desbridamiento
facial urgente, que se llevd a cabo 4 horas después de la llegada del paciente
a Urgencias. El paciente fue derivado posteriormente a la Unidad de Reanima-
cion, donde se sustituyo el tratamiento antibidtico por cefotaxima y clindami-
cina, precisando ademas soporte hemodinamico con drogas vasoactivas. Ante
el empeoramiento de la lesion facial con extension a la hemicara contralateral,
48 horas después, se realizd un nuevo TC craneal de control, que evidencié la
presencia de gas en ambos arcos cigométicos y fosas temporales y en region
cervical profunda izquierda (Figura 3).

Figura 3. TC craneal de control realizada al paciente a las 48 horas de su llegada

El paciente fue trasladado de nuevo a quiréfano, donde se volvié a realizar
desbridamiento y lavado de la lesion, aisldndose de nuevo S. pyogenes por me-
dios habituales. Se realizé CMI por microdilucién en caldo, siendo los valores
de CMI de penicilina, clindamicina y eritromicina frente al aislado 0.03, 0.25
y 0.25 mg/L, respectivamente (Sensititre®, IZASA, Espafa). Tres dias después,
las lesiones eritematosas se extendieron hasta region proximal de miembro
superior izquierdo, por lo que se decidié realizar de nuevo desbridamiento
quirdrgico y lavado de la lesién. Los hemocultivos extraidos a su llegada a Ur-
gencias resultaron estériles después de 5 dias de incubacion. Tras permane-
cer 28 dias en la Unidad de Reanimacion, el paciente pudo ser trasladado a
planta de hospitalizacion, y posteriormente fue dado de alta a domicilio, 44
dias tras su ingreso. Las cepas fueron remitidas al centro de referencia, donde
se secuencio el gen emm, documentandose que el aislamiento pertenecia al
serotipo M4. De igual manera, la secuenciacion del gen spe (streptococcal pyro-
genic exotoxins) reveld que la cepa expresaba las exotoxinas pirogénicas B (una
cisteinproteasa extracelular, frente a la cual aparecen de forma casi universal
anticuerpos en la mayoria de paciente con enfermedad invasiva por grupo A)
y C, la exotoxina F (también conocida como factor mitogénico), el superantige-
no Zy el superantigeno estreptocdcico (ssa).

Diagnostico

Shock séptico y téxico secundario a fascitis necrotizante facial por estreptococo
betahemolitico del grupo A.
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Discusion

El sindrome del shock téxico por S. pyogenes (SSTSp) se conoce desde mediados
de la década de 1980, cuando Cone et al. (1987)" describieron por primera vez
este cuadro asociado a S. pyogenes; y Stevens? (1989) describié un cuadro de shock
grave, similar al ya conocido en aquella época causado por Staphylococcus aureus,
pero causado por grupo A. Poco después, se definieron los criterios que definian
el SSTSp’. El sindrome del shock téxico puede aparecer en el seno de afectacion
muscular y/o fascial, y entre sus caracteristicas se encuentran la hipotension,
shock, afectacion multiorganica grave, dolor muy intenso desde el comienzo del
cuadro, muchas veces precediendo a afectacion clinicamente evidente de los teji-
dos blandos, que rapidamente suelen desarrollar gangrena o necrosis*. La protei-
na M es una proteina de superficie fundamental y un factor de virulencia impor-
tante de S. pyogenes. Es una proteina filamentosa con propiedades antifagociticas.
Los tipos 1y 3 son los que més comunmente se asocian®. Estas cadenas pueden
producir las exotoxinas pirdgenas A, B o C, que aumentan la produccién de cito-
quinas y se comportan como superantigenos®. Las fascitis necrotizantes causadas
por estas cadenas se asocian con SSTSp en alrededor del 50% de los casos. Dicho
sindrome condiciona unas altas tasas de mortalidad, llegando a superar en diver-
sas series mas del 25%, y ello a pesar del mejor conocimiento de su etiopatogenia
y a la disponibilidad de herramientas terapéuticas mas avanzadas. Las muertes
acontecidas durante los primeros 10 dfas tras la cirugia se suelen relacionar con
shock séptico, mientras que los fallecimientos tardios se deben generalmente a
fracaso multiorgénico. El tratamiento de las infecciones necrotizantes y del SSTSp
se basa en tres pilares: desbridamiento del tejido necrético, antibioterapia em-
pirica de amplio espectro y soporte hemodindmico. A pesar del mejor conoci-
miento de su etiopatogenia y a la disponibilidad de herramientas terapéuticas
mas avanzadas, se necesitan mas estudios para comprender el impacto de todos
los factores que puedan contribuir a la mortalidad, incluyendo el tiempo que se
tarda en instaurar tratamiento desde el inicio de la infeccion, el tipo y la extension
del desbridamiento, asi como la infeccion en térax, cuello, cabeza y abdomen
(lugares mas complejos para desbridar)”8.

Por ultimo, debemos sospechar una infeccion necrotizante ante datos como
la presencia de fiebre, dolor desproporcionado, crepitacién, rdpida progre-
sion, elevaciéon de la CK, induraciéon del edema, lesiones bullosas, necrosis o
equimosis. Se dispone igualmente de la escala predictiva LRINEC (Laboratory
Risk Indicator for NECrotizing Fascitis Score) basada en distintos pardmetros
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analiticos y con una elevada sensibilidad precoz. Una puntuacién > 6 su-
pone una probabilidad importante de desarrollar fascitis necrotizante, pero
valores inferiores no descartan el diagnostico’. En nuestro caso, el paciente
tenfa una puntuacion en la escala LRINEC de 0 puntos. Ante la sospecha es
preciso realizar una exploracién quirdrgica cuanto antes, pues es la prueba
gold standard que nos permitira establecer un diagndstico definitivo, tomar
muestras para realizar tincion de Gram y cultivo, asi como realizar un des-
bridamiento quirdrgico, algo imprescindible en el tratamiento si hay tejido
necrotico.
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