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FARINGOAMIGDALITIS POR ESTREPTOCOCG BETA HEMOLITICO DEL GRUPO A
Y ADENITIS SUBMAXILAR NECROSANTE ASOCIADAS A SINDROME DE CHOQUE
TOXICO EN SEIS NINOS DE LA CIUDAD DE MEXICO,

Introduceida.

Se tiene la impresidn de que la prevalencia de fiebre reumdti
ca y de infecciones graves por estreptococos del grupo & (Str pyo-
genes) ha declinado drsam8ticamente en el mundo occidental,en el -~
transcurso del Gltimo siglo (1~4).Esta reduccién se ha relacionado
principalmente,con el mejoramiento de las condiciones sociocecondmi
cas en algunos palses,el tratamiento antimicrobianc oportuno de -
las faringitis estreptocbcicas y las medidas profildcticas contra_
la fiebre reumdtica (2,3).Se ha sugerido que el potencial del orga
nismo de causar fiebre reumftica y otras enfermedades graves se ha
modificado (5).A1 principio de este siglo,la mayorfia de las cepas_
de Str. pyogenes,que causaban escarlatina,producian toxina tipo A;
5in embargo en anos recientes,las toxinas identificadas correspon~-
den tanto a la tipo B como a combinaciones de tipo B y C (6).Tal ~
vez,la desaparicién de Str. pyogenes productores de toxina tipo A,
pueda explicar el curse mis benigno de las escarlatinas enr los 41~
timos ados (7).

Sin embargo,las comunicaciones recientes de brotes de fiebre_
reumitica en algunos estados de la Unidn Americana (8~12),de fa-_
ringitis estreptocéccica en Estados Unidos (11-13),de infecciones_
estreptocdccicas graves en Gran Bretaia (14) y en Nueva Zelandia_
(13) ¥ el recientemente reconocido Sindreme de Choque Téxico por =
Str pyogenes (7),pudieran en conjunto,sugerir una virulencia reno-
vada del estreptococo (5).Stevens y colaboradores han observado un

aparente incremento en la virulencia del Str_pyogenes manifestada_



por una variedad poco usual de infecciones graves de tejidos blan-
dos,con una marcada toxicidad sistémica (5).

En el dGltimo afo,hemos asistido en tres diferentes hospitales
de la Ciudad de México,a seis nifios con faringoamigdalitis por -
Str, pyogenes asociada a adenitis submaxilar necrosante y sindrome
de choque téxico,de cuya evolucién fulminante y compromiso multi-_
sistémico solo dos sobrevivieron,y que a la luz de los conocimien-

tos actuales,nos sentimos en la obligacion de comunicar,



MATERIAL Y  METODOS

Se revisaron los expedientes clfnicos de seis nifios,atendidos
en tres diferentes hospitales de la Ciudad de México.Todos cursaron
con faringoamigdalitis por Str.pyogenes y como complicacidn relevan
te,presentaron adenitis submaxilar necrosante y sintomas de choque_
toxico.

De ellos,solo dos sobrevivieron y cuatro fallecieron;de estos_
iltimos,a todos se les realizé estudio postmortem,los cuales fueron
revisados y analizadous por el mismo patdlogo.

En las péginas siguientes,se reportan los resumenes de cada -
uno de los seis casos,con evolucidn clinica,resultados de laborato-

rio y hallazgos de patologia.



REPORTE DE CASOS

Caso No. 1

Paciente femenina de 9 afios de edad,que inicia con odinofagia,
progresivo aumento de volumen submaxilar y cuello,incapacidad para_
abrir la boca y deglutir,fiebre,astenta y adinamiasjevoluciona as{ -
por tres dfas en que acude con médico general,quien indica gentami-
cina IM.Al 40 dia de evolucidn,acuden a Urgencias del Instituto -
Nacional de Pediatria.Se encuentra con temperatura de 399C,FC 140x'
FR 30x', T/A 120/70mmHg.Soporosa,con Glasgow de 12,eritema generali
zado en piel de cara,térax,abdomen,con descamacién fina y escaso -
sangrado por narinas,hiperemia faringea,con severa congestién y edg
ma de amigdalas,aumento importante de volumen en regién submaxilﬂr_
bilateral y en regién parotidea,observandose coloracién rojiza.Diff
cultad respiratoria leve,hipoventilacién pulmonar !ﬂnteral;érea --
cardiaca normal,abdomen sin visceromegalias,peristalsis normal.
Laboratorio: Hb 13,1 g/100ml,Hto 39%,leucocitos 40,500G/mm3,PMN 90X,
Linf, 3%,Bandas 72.VYSG 47,plaquetas 260 mfl,glucosa 101lmg/100ml, -
urea l4img,creatinina 1.3mg.Sodio 128meq/l,potasio 4,7meq/1.LCR a-
gua de roca,proteinas 12mg%,glucosa 8Ilmg®,celulas 9.Uriandlisis phb
densidad 1022,proteinas 30%,sedimento y reitrocitos.Rx de térax nor
mal,Rx lateral de cuello,con aumento del espacio retrofaringeo,hema
cultivo negativo,cultivo faringeo con estreptococ beta hemolftico -
del grupo A, Cultivo LCR negativo.Evoluciona con hipotensidn arteri
al sostenida,insuficiencia respiratoria progresiva,fiebre,neurolégi
camente hacia el coma.Sec msneja con carga de lfquidos cristaloides,
dopamina a infusién continuajdicloxacilina y amikacina.Evoluciona -

sin respuesta al tratamiento y fallece a las 12 horas de su admisién.



Caso No. 2

Paciente femenina de 6 afios,atendida en marzo de 1988,residen

te de la Ciudad de México,proveniente de nivel socioecondmico bajo
previamente sana,con el antecedente de haber padecido neumonia seg
mentaria a los 3 afios.Presenta padecimiento de 5 dfas de evolucién
manifestado por hipertérmia,hiperémia faringea,adenopatias submaxi
lares importantes y rash eritematoso,en cara y tronco.A su ingreso
se encuentra con Temp. 38°C,FC 96x',FR 26x',T/A 130/80mnlg,con al~
teracién neurolégica,obnubilada alternando con perfodos de agitaci
on,insuficiencia respiratoria moderada,campos pulmonares con hipo-
ventilacidén bilateral generalizada,irea cardiaca con ruidos débi--
les,abdomen normal.
Laboratorio: Hb 13.8g/100m1,Hto 42%,Leucocitos 12,000,VSG 42, Urea
175mg ,creatinina 4.9mgs%.A las 3 horas de su admisibn se encuentra
con hipotensién arterial,llenado capilar lento.Se administran car-
gas con liquidos ckistaloides.dopamlna a infusifn contfnua y venti
lacibn asistida,Se inicia manejo con Vancomicina,Ceftazidima,falle
ce a las B horas de su ingreso,

Se toma LCR postmortem encontrandole ligeramente turbio,prote
fnas 13mg¥%,glucosa 2imgs%,células 25,PMN30X,1inf, 70%Z. Hemocultive
negativo,cultivo de LCR negativo y cultivo faringeo con Streptococo
beta hemolitico del grupo A.

Estudio postmortem:Faringoamigdalitis abscedada,adenopatfa submaxi
lar cervical generalizada necrosante.Zonas hemorrégicas en cerebro

corazbén,pulmdn y rifones,






la RX de térax con infiltrado macronodular difuso bilateral.Recibid
furosemide 15mgs IV,metilprednisolona 400mgs,digoxina 135mcg c/8hrs
por 3 dosis,continuando con 135mcg cada 24hrs,cimetidina 100mgs/6hs
dobutamina en infusidn continua y plasma fresco.Se suspende dicloxa
cilina y cloranfenicol y se inicia penicilina sédica cristalina 1.3
millones IV cada 4 hrs.El 4o dia presentd sangrado por piel y muco-
sas,coloracién violdcea en cuellojdescamacién peribucal y despelle-
Jamiento distal.Evolucioné de la somnolencia al coma.El cultivo fa_
ringeo reveld Streptococo beta hemolftico del grupo A y los 3 hemg
cultivos estafilococo aureus sensibles a oxacilina.Se presenta ane-
mia con Hb de 68/100ml,se transfunde paquete globular,concentrados_
plaquetarios cada 8 horas e hidrocortiscna 130mgs c/Bhrs.Se modifi~
can antibiotices dejando Vancomicina y Amikacina.Al 5o dfa de evolu
cién presenta anuria y acidosis metabdlica grave,es tratada con did
lisis peritoneal,Al 6o dfa aparece ictericia de piel y mucosas,per=~
manece en coma profundo,sin respuesta a estimulos,sin automatismo =
respiratorio,con Glasgow de 3,reflejos oculocefdlico y oculovestiby
lar negativos,EEG sin actividad elé&ctrica,fallece al 6o dia de es-
tancis,previamente se habfan realizado potenciales evocados multimg
dales diagnosticandose muerte cerebral,

Estudio postmortem: Se efectué dentro de las 8 horas posteriores a_,
la defuncién,se encontré congestidn en corazén(6lg),pulmones(derecho
134g,izquierdo 131g),hfgado (520g) y encéfalo (1200g).En corazén =
puntilleo macroscépico,abundantes macréfagos alveolares,membranas -
hialinas y edema intraalveolar.Los rifiones congestivos,con necrosis
tubular aguda extensa.Faringe con areas de ulceracién,hemorrédgia y

edema muy acentuado en partes blandas.



Caso No., 4

Paciente masculino de 9 meses,residente de la Ciudad de Tula
Hidalgo,presenta 24 horas de evolucién,con fiebre,odinofagia,asi_
como distencidn abdominal progresiva.Es enviado a la Ciudad de -
México,por la gravedad de las condiciones del nifio y para valora-
cidén quirdrgica.A la exploracidén fisica: Temp. 38,7%c,FC 208x',FR
48x', Hiperemia faringea importante,asi comc edema y congestién,
Alteracidon neuroldgica con obnubilacién,alternando con episodios
de irritabilidad,insuficiencia respiratoria importante,estertores
finos,abdomen distendido,tenso,hepatomegalia y peristalsis dismi-
nuida. Laboratorio: Hb 9.3g/100ml,leucocitos 7,400/mm3,urea l44mg
cultivo faringeo con estreptococo beta hemolitico del grupo A.RX_
de tdérax,muestra ensanchamiento mediastinal y de abdomen con dis-
tensidon impertante de asas intestinales y niveles hidroaéreos.

Se hospitaliza en la unidad de terapia intensiva,se adminis-
tran liquidos cristaloides en infusidn réapida,metilprednisolona ,
drenaje gastrico y ventilacidn asistida., Evoluciona con hipoten--
sién,mal llenado capilar y anuria,falleciendo 8 horas después de_
su ingreso.

Resultado postmortem:Practicado en las primeras 4 horas,al momen-
to de la eviceracidén se encuentra abundante material purulento en
mediastino,el cual compacta timo,trédquea,es6fago y aorta descenden
te.Linfadenitis aguda purulenta cervical,amigdalitis aguda super-
ficial,necrosis de tejido muscular esquelético y tejido adiposo.
Faringitis ulcerada con infiltrado de PMN.En pulmén hemorragia -
subpleural,edema intraalveolar,higado y rifion con infiltrado mong

nuclear intersticial,alrededor de tiibulos y glomérulos,



Caso No. 5

Masculino de 13 meses de edad,con antecedente de un hermanq_
con escarlatina una semana antes,5u padecimiento de 4 dfas de evp
lucién con fiebre,vémito y diarrea,3 dfas con exantema y un dfa -
con ataque importante al estado general y avmento progresivo del
volumen del cuello.A su Ingreso al Hospital Infantil Privado,en -
julio de 1989,destacd la irritabilidad,exantema escarlatiniforme,
mucosas orales secas,aumento de volumen del cuello,asi como conges
tién faringoamigdalina, Temp, 38.7°C,FC l44x',FR 40x',T/A 90/60mm
Hg.Laboratorio: Hb 10.5g/100ml,Hto 32%,leucocitos 22,700/mm3,PMN~
75%,linfocitos 7%,bandas 18%,plaquetas 189 mil,TP 14", TPT 40" .An~
tiestreptolisinas 100UT,estreptotest faringeo positivo,RX de cue-
1lo con aumento de volumen de partes blandas y del espacio retro-
faringeojel ultrasonido de cuello permitid descartar coleccién 1f
quida.Rx de térax normal.Fue tratada con dicloxacilina y cleoranfe
nicol.A las 24 horas aumenta el edema facial y aparece equimosis_
en cuello,se presenta hipoperfusibn generalizada,hipotensién arte
rial,signos de Insuficiencia cardiaca y extrasistoles ventricula-
res,asi como anuria.Se transfiere a la unidad de terapia intensi-
va,se realiza digitalizacibén,furosemide y hidrocortisona.Al Jer -
dfa aparece ictericia.Persiste con extrasistoles,El control de -
pruebas de coagulacién con 46 mil plaquetas,TP 16", TPT 60",fibri-
négeno 392mg%,uriandlisis con pH 6.5,densidad 1025,huellas de pro
tefnas,hemoglobina positiva 3+,eritrocitos incontables.El cultivo
farfngeo reportd: estreptococo beta hemolitico del grupo A y los
3 hemocultivos fueron negativos.Ecocardiograma bidimensional,con_,
signos de miopericarditis.Recibid plasma fresco y concentrados -
plaquetarios cada 8 horas.Al 4o dfa fue suspendido el cloranfeni-

col,se observa mejoria del estado hemodindmico,al So dia desapare



cen las extrasistolesiinicia despellejamiento generalizade y en -
partes distales,evoluciona hacia la mejoria,se egresa al décimo -~
dfa aun con adenomegalias no dolorosas submaxilares izquierdas.Se
suspenden medicamentos,Tres semanas después se“realizn debridacibn
de la zona induradas del cuello,obteniendo 10 ml de pus cuyo frotis
y cultivo fueron negativos.De sus examenes de control,destacsd anti
estreptolisisnas de SO0UT, Las cepas de Str,pyogenes,identificadas
en la faringe del paciente y de su hermano con escarlatina tfpica,

fueron tipificadas como M~2,7-2,



Caso No. 6

Femenino de 27 meses de edad,con antecedente de escarlatina_
personal,y de su hermano, 3 y 4 semanas antes,respectivamente.Su
padecimiento fue de B dfas con fiebre,tos y rinorrea,5 dias con -
aumento progresivo de hemicuello izquierdo;2 dfas con vdémito y dia
rrea y un dfa con oliguria de aspecto hematirico y decaimiento -
progresivo.A su ingreso al Hospital Infantil Privado,en septiem-~
bre de 1989 presentd: Temp 389C,FC 120x',FR 28x',T/A 100/70mnHg.
Destacd decaimiento,mucosas orales secas,eritrodermia generaliza-
da,piel &spera,aumento de volumen submaxilar y de hemicuello izqui
erdo,con adenomegalias duras y dolorosas,ademds congesatién faringgo
amigdalina y exudado purulento, Laboratorio: Hb 6.8g/100ml,Hto 24X
VSG 61,leucocitos 33,600/mn3,PMN 72%,1linfocitos 10%,bandas 18%.Pla
quetas 359 mil,TP 14",TPT 30",Estreptotest faringeo positivo,Se -
transfunde paquete globular,penicilina sbdica cristalina 1,5millo-
nes UI 1V c/4horas,cloranfenicol 275mgs IV ¢/6 horas.Existe deshi~
dratacidén y oliguria,se administran cristaloides en infusidn répi-
da.Se efectua puncidn y aspiracidn subcutdnea,en la zona indurada
del cuello obteniendose .5ml de material serohemdtico con cultivo_
positivo a Str.pyogenes.A las 48 horas evoluciona con insuficien-
cia respiratoria progresiva,edema facial y azotemia con urea de -
87mg%,<:eatinina 2.8mg,orina con pH 5,densidad de 1013,proteinas -
1100mg%,hemoglobina positiva ++,eritrocitos incontables.Antiestrep
tolisinas de 500UT.Ecocardiograma bidimensional con derrame peri-
cdrdico laminar.Se efectua restricecién hidrica y uso de diurético
Al 3er dfa se presenta hipotension arterial e hipoperfusidn genera
lizada y bradicardia,requiere el uso de amiras a infusidn continua
asi como esteroides.La RX de tdrax con incremento de infiltrado --

pulmonar difuso,generalizado sugestivo de edema agudo pulmonar.

1



Presenta adecuada respuesta al tratamiento,se normaliza ure-
sis,frecuencia cardiaca y se reduce el edema. Se inicia depelleja
mienta generalizado.Al 4o dfa aparece tinte icterico,disminucidn del estado de
alerta,con estupor.Se determinan transaminasas { TGO 36UI,TGP 38UI) bilirrubi-
nas normales.Tres hemocultivos negatives.Cultivo faringeo con Estreptococo be-
ta hemolitico del grupo A.

Al 60 dia presenta mejoria integral,con recuperacitn del estado de alerts
se suspenden esteroides,se egresa al 90 dfa con adenomegalias submaxilares las
cuales requieren debridacién y drenaje dos semanas después,obteniendose 7ml de

pus cuyo frotis y cultivo fueron negativos.
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RESULTADOS

I, Epidemiologfa:

Los pacientes fueron atendidos en tres diferentes hospitales de la Ciudad -
de México ( tres en el Hospital Infantil Privado,dos en el Instituto Nacional
de Pediatria y uno en el Hospital general de Pemex), entre marzo de 1988 y -~
septiembre de 1989,0curriendo tres casos en primavera y tres en verano.la edad
varié de nueve meses a nueve afios (promedio de 3.7 afios y media de 2.5 afios).
Cuatro nifios correspondieron al sexo femenino {66%) y dos al mas-
culino.En tres casos {casos No. 3,5 y 6)se detectd contacto previoe
con escarlatina en sus hermanos de una a tres semanas previas al
inicio de su padecimiento.El caso No, 6 refirid haber padecido -
escarlatina 3 semanas antes.En el caso No. 5 se identificaron a 2

de sus hermanos con glomérulonefritis aguda postescarlatina.

I1. Hallazgos Clinicos:

El tiempo de evolucién promedio al ingreso fue de 4.1 dias,co-
rrespondlendo el perfodo m&s corto al paciente No.4 (24horas)y el
mids largo al paciente No.6 (B dfas),

Todos los paclentes presentaron un inicio incidioso,con s{ndro
me infeccioso,sintomas de vias respiratorias altas y aumento de =~
volumeu progresivo del cuello en regién submaxilar.Todos evolucipo
naron con deterioro del estado de conciencia y manifestaciones -
multisistémicas,secundarias al estado de choque.En 1la tabla I (pa
gina No. 25) se exponen los principales datos clinicos,

Cinco pacientes presentaron exantemajuno de ellos (caso No.2)_
manifestado por rash eritematoso puntiforme en cara y los cuatro
restantes como eritrodermia generalizada y signos compatibles con

escarlatina,Los cuatro pacientes con eritrodermia presentaron -



dfas mds tarde,descamaci6n furfur&cea y despellejamiento distal y
en tronco en grandes colgajos.
Llama la atencibn,que cuatro de los seis pacientes presentaron

manifestaciones gastrointestinales previas a su ingreso,(tabla I).

I11. Hallazgos de laboratorio:

Se describen a continuacién,los principales datos de laborato-
rio,desafortunadamente no se pueden hacer comparaciones en los ha
llazgos,ya que por la corta evolucidén de algunos pacientes,no se_
dispuso de tiempo suficiente para completar su estudio.

A. Hematologia.

En la tabla II (pdgina 26 ) se muestran los hallazgos hematol$
gicos y de las pruebas de coagulacidn.Solo tres pacientes presen-
taron cifras de hemoglobina por debajo de 10g/100ml.Cuatro pacien
tes mostraron cifras de leucocitos superior a 15,000/mm3,todos -
ellos con neutrofflia y bandemia.De los cinco casos en quienes se
cuantificaron plaquetas,tres de ellos mostraron trombocitopenia.

Llama la atencién,de que los cuatro pacientes que presentaron
didtesis hemorréﬁica (tabla I) solo el caso No.3 mostré alteracipo
nes en la coagulacién.En ningfn caso se pudo fundamentar coagula-
cidn intravascular diseminada por laboratorio.

B. Quimica Sanguinea y Uriandlisis.

Los seis pacientes mostraron alteraciones de la funcibn renal
por laboratorio.Se efectud uriandlisis a cinco pacientes;todos e~
1los mostraron proteinuria y cuatro eritrocituria (Casos No.2,3,5
y 6).De los seis pacientes,cuatro mostraron elevacidn de urea y =

solo tres de ellos de la creatinina sérica (Casos No.2,4 y 6).

Aunque 3 pacientes presentaron ictericia,sole el caso No.3 mog



tré hiperbilirrubinemia y transaminasemia.Se determind glicemia -
solo en dos pacientes.El caso No.3 presentd hipoglicemia de 4umg¥,
a su ingreso,

C. Microbiologia.

En la tabla III (pég. 27 ),se muestran los hallazgos microbig
l18gicos mds importantes.Todos tuvieron cultivo faringeo positive
a8 Str.pyogenes,Cuatro de los cuales sdemds mostraron un estrepto-
test faringeo positivo.Las antiestreptolisinas se determinaron en
tres pacientes,mostrando cifras elevadas (casos No.3,5 y 6).En el
paciente No.5 se logrd tipificar serolégicamente el Str.pyogenes,
como M~2,T~2,

En cuatro pacientes se realizaron hemocultivas y solo uno de ellos
(caso No.3) mostrd desarrollo de bacterias (S.auerus)resultado qug
aunque ameritd cambio de antibiBtico y cobertura antimicrobiana -
especifica,se interpretd con reservas en virtud de haber ocurride
en el laboratorio del Hospital,una contaminacién de los medios de
cultivo,por ese mismo germen,llurante su estancia hospitalaria,so-
1o se efectud puncién aspiracidn de la regién submaxilar al caso
No.6,que mostré cocoes gram positivos y Str.pyogenes al cultivo.
Los dos sobrevivientes (casos No.5 y 6)requirieron de drenaje
quirfirgico de cuello,dos semanas posteriores al alta y en ambos ~

el frotis y cultivo fueron negativos.



IV, Evolucién Clinica y complicaciones.

En la tabla IV (pdg 28 )se resumen las complicaciones detecta-
das durante su evolucidn hospitalaria,tanto por los hallazgos cli
nicos como de los de laboratorio y necropsia.

Destaca la elevada letalidad en el grupo (cuatro casos)pero, =~
principalmente de la incidencia de choque en todos ellos,asi como
de las complicaciones multisistémicas secundarias al mismo.

Dos pacientes mostraron ademis signos de miopericarditis,uno -
de meningitis aseptica (por laboratorio) y otro de hepatitis se-
cundaria probablemente al efecto tdxico.Como complicacidn supura-
tiva destaca la adenitis cervical en todos los casos {(los dos que
sobrevivieron requirieron drenaje quirirgico)as{ como de mediasti

nitis en dos casos.
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V. PATOLOGIA.

De los cuatro pacientes que fallecieron,a toaos se les realizé
estudio postmortem.El hallazgo mis frecuente fue el encontrar fa-
ringoamigdalitis abscedada,con adenopatfa submaxilar cervical ne-
crosante en tres y en el restante,aunque no habfa evidencia de -
absceso,si hiperplasia y congestifn amigdalina.En los pacientes -
No. 1 y 4 se encontrb,en el primero,mediastinitis y en el segundo
abundante material purulento a este nivel.En otras regiones se -
encontraron en todos los casos,zonas hemorrfgicas a nivel de encé
falo,pulmén,corazén,higado y rifién.En dos pacientes a nivel pulmo
nar se encontraron datos de membrana hialina,y en el paciente No.3
necrosis tubular aguda.En la tabla VvV (p&g.29 )} se muestran los -

principales hallazgos de patologfa.



DISCUSION

El Estreptococo del grupo A es una de las bacterias patégenas
mis frecuentes en los nifios.Se asocia con una amplia variedad de -
enfermedades de las que destaca la faringoamigdalitis(16).De sus -
complicaciones resaltan las supurativas (amigdalitis,abscesos)y -
las no supurativas.De éstas Gltimas,las inmediatas o tdxicas(escar
latina)y las tardfas{glomérulonefritis y fiebre reumdtica)(Cuadro_
1,pag J(17). A este panorama tradicional de las infecciones por_
estreptococo beta hemolitico del grupo A (Str.pyogenes)deberd agre
garse el recientemente descrito Sindrome de Choque Téxice (7) como
una complicacidén no supurativa,téxica e inmediata.

El Sindrome de Choque Téxico fue descrito a principios de la_
década de los ochenta (18) en mujeres que utilizaban tampones,rela
cionado con la colonizacidn de Stafilococo aureus el cual era ca-
paz de liberar toxinas y producir efecto téxico a distancia(19-22)
Posteriormente Reingold llambé la atencidén hacia esta complicacién
en adultos de ambos sexos,con infecciones de S.aureus en sitios _
distintos a la esfera ginecoldgica(23).

La primera descripcién del Sindrome de Choque tdxico por esta
filococo en nifos,corresponde al reporte clésico de Todd y colabg
radores(24),1lo describe como una entidad aguda,febril,asociada con
eritrodermia,hiperemia de mucosas,mialgias,vdomito,diarrea y farin-
gitis,con progresidén rdpida a hipotensién y disfunsidn multisisté-
mica,

Greenberg y colaboradores(25),Bartter(26) y Hribalova(27), su

gieren que el Str.pyogenes produce toxinas que comparten propieda-
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des biolégicas con la toxina del Sindrome de Choque Téxico por -~
estafilococo y que pueden tedricamente ser responsables de un Sin
drome similar.

En 1987,Cone y colaboradores describen los casos de dos adul
tos con celulitis por estreptococo complicados con Sindrome de -~
Choque Tdxico(7).En Julio de 1989 Stevens y colaboradores comuni-
caron 20 casos en adultos de infecciones graves por Str.pyogenes
asociadas al Sindrome de CHoque Téxico,por la toxina A de la fie-
bre escarlatina.{5)

Los seis pacientes descritos en esta tesis son similares a -~
1?5 comunicados por Cone(7) y Stevens(5).Todos ellos presentaron
infeccidn farfngea por Str. pyogenes ,adenitis supurativa de cue-
llo,choque tdxico y complicaciones secundarias multisistémicas(ta
bla IV,pag. 28 ).Destaca la elevada letalidad en nuestra serie.
De estas cuatro defunciones,3 de ellas ocurrieron en las primeras

12 horas de su ingreso y el cuarto,aunque sobrevivié en terapia -

intensiva durante seis dias,desde el examen fisico de ing}eso se _

detectd estado de choque.

Los dos pacientes que sobrevivieron,presentaron esta compli-
cacién entre el segunde y tercer dia de estancia y de manejo antj
microbiano especifico y aunque desarrollaron multiples complica-
ciones téxicas,respondieron satisfactoriamente al cuidado intensji
vo y empleo de esteroldes.Parece pués importante iniciar la asis-
tencia de estos enfermecos antes de desarrollar estado de choque.

Este trabajo,y los comentados previamente(5,7,15,23) ponen de
manifiesto que la frecuencia de infecciones graves por estreptocp
co del grupo A,se ha incrementado.De hecho no nada mas las infec-

ciones graves,sino a juzgar por los informes de la Direccién Geng
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ral de Epidemiologia de la Secretarfa de Salud (28),la incidencia
de amigdalitis estreptocdccica y escarlatinaen nuestro pais,se ha
incrementado en los Gltimos 10 afos(grafica 1,pég. 31 )con una ten
dencia especialmente elevada en los filtimos 3 afos(grdfica 2,pég32)
Aparentemente la relacidn entre el estreptococo,la fiebre es
carlatina y sindronme de choque téxico,tienen muche que ver con =~

la prevalencia de la toxina pirogénica tipo A,del estreptococo -

pyogenes(S5)similar a la encontrada en el sfndrome de choque té&xi-

co por estafilococo el cual es claramente una enfermedad exclusi-

vamente producida por toxinas.Esta exotoxina pirogénica de tipo A

puede ser responsable de la totalidad de las complicaclones ocu--

rridas a nuestro grupo,ya que como sabemos sus propiedades biolé-

gicas incluyen: Pirogenicidad,aumento en la suceptibilidad al cho

que endotdxico,incremento en la hipersensibilidad tardia a provo-

car exantema en la piel,citotoxicidad (incluyendo daiio miocdrdico)
mitogenicidad para los linfociots T,inmunosupresidén (linfocitos B)
alteraciones en la produccion de anticuerpos y actividad mitogéni

ca en humanos y en linfocitos de conejos (5).

Este trabajo tiene por objeto hacer un llamado de atencién

a los pediatras hacia esta no frecuente pero si letal complicacién
téxica inmediata que es el sindrome de choque téxica por estrepto

coco pyogenes_ especialmente en el nifio con faringoamigdalitis,a-

denitis cervical,eritrodermia y deterioro clinico progresivo.Es -

indispensable su diagn6stico oportuno y el inicio de manejo anti-

microbiano,previo al estado de choque.Es importante reconocer a -

tiempo las complicaciones supurativas y proceder al drenaje quirugp
gico inmedisto.Quedars pendiente a futuro préximo el desarrollo -

de una vacuna eficidz asf como de la disponibilidad de una antito-
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xina,elaborada con anticuerpos monoclonales humanos.(29).

En la literatura nacional,solo existe un reporte,de Torales
(29) de sindrome de choque téxico por S.aureus en dos adolescentes.
Para nuestro conocimiento,ésta comunicacidn es la primera en nues-
tro pais que reporta la asociacidn infeccidn farfngea por Str.pyo-

genes y el sindrome de choque téxico.



RESUMELN

Existe la sospecha de que la virulencia del Str.pyogenes se ha modifica
do en los Gltimos afios & juzgar por los reportes recientes que muestran una
incidencia mayor de infecciones graves por este germen.

Describimos sels paclentes (todos nifios de la Ciudad de México) quienes
sufrieron infecciones por estreprococo del grupo A entre 1988 y 1989,atendi~
dos en tres diferentes hospitales.Todos cursaron con faringoamigdalitis,ade-
nitls submaxilar y sindrome de choque tdxico.De los seis pacientes (promedic
de edad de 3.7 afos) la faringoamigdalitis y adeniris fue el hallazgo nis ~
comin asf{ como datos de choque y falla multisistémica.la mortalidad fue ele-
vada (cuatro fallecieron). Todos mostraron en el cultivo farfngeo Str.pyoge-
nes.

Se observd que el uso de antibiSticos especificos y manejo intensive -~
oportuno antes del estado de choque son de gran importancia para el éxito -~
del manejo de €sta cowmplicacidn.

El presente veporte constituye,a juzgar por los autores,como el primer
reporte a nivel nacional de la relacidn entre farlngoamigdalitis estrepto-

cbceica y sindrome de choque téxico.
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TABLA I.

FARINGOAMIGDALITIS POR ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO
DEL GRUPO A Y ADENITIS SUBMAXILAR NECROSANTE ASOCIADAS
A SINDROME DE CHOQUE TOXICO EN SEIS NIROS DE LA CIUDAD
DE MEXICO. MANIFESTACIONES CLINICAS.

CARACTERISTICAS PACIENTE No.
CLINICAS 1 2 3 4 5 6
EDAD/AROS 9a 6a la 9m la 2a
SEXO F F F ¥ N F
HOSPITAL* INP INP HIP HGP HIP HIP

CONTACTO PREVIO
CON S.pyogenes - - + - + +

SIGNOS Y SINTOMAS:

FIEBRE X X
EXANTEMA X X
VOMITO - -
DIARREA - -

AUMENTO VOLUMEN
EN CUELLO X X X X X X

DIFICULTAD
RESPIRATORIA X X X X X X

ALTERACIONES
NEUROLOGICAS

HIPOTENSION
DESPELLEJAMIENTOQ
HEMORRAGIA

R
>

e e D¢ De
M ope P

e e 2 D
e
e e Be
e e e B¢
IR IR
> P D¢

#+ INP (INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA)
HIP (HOSPITAL INFANTIL PRIVADO)
HGP (HOSPITAL GENERAL DE PEMEX).
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TABLA 1T,

FARINGOAMIGDALITIS POR ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO "
DEL GRUPO A Y ADENITIS SUBMAXILAR NECROSANTE ASOCIADAS

A SINDROME DE CHOQUE TOXICO EN SEIS NIROS DE LA CIUDAD

DE MEXICO.HALLAZGOS HEMATOLOGICOS Y DE COAGULACION®,

Paciente i) vsG LEUCOCITOS PMN BANDAS PLAQUETAS TP  TPT FIBRING
Na. g/d1 mm/hr mu/3 2 2 mm3 geg seg mg
1 13.1 47 40,500 90 7 260mil NR NR NR
2 13.8 42 12,000 NR NR NR NR KR NR
3 6.0 55 19,800 90 5 3omil 75 38 382
4 9.3 NR 22,700 75 18 46mil 16 60 392
5 10.5 NR 7,400 KR NR 180mil  NR NR NR
-] 6.8 61 33,600 72 18 45m11 14 3o 700

* Cifras mfs alteradas
NR (No realizado),
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TABLA III.

FARINGOAMIGDALITIS POR ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO
DEL GRUPO A Y ADENITIS SUBMAXILAR NECROSANTE ASOCIADAS
A SINDROME DE CHOQUE TOXICO EN SEIS NIROS DE LA CIUDAD
DE MEXICO.HALLAZGOS RELEVANTES DE MICROBIOLOGIA Y SERQ
LOGIA.

PACIENTE CULTIVO FARINGEO  HEMOCULTIVOS ESTREPTOTEST AEL*

No. Str,pyogenes FARINGEO (UT)
1 + - + NR
2 + NR NR NR
3 + 4w + 2000
4 + NR NR NR
Sess + - + 500
6 + - + 500

*® ANTIESTREPTOLISINAS
** TRES HEMOCULTIVOS CON S.AUREUS

##% SE LOGRO TIPIFICAR SEROLOGICAMENTE EL STR.PYOGENES
EN EL PACIENTE Y EN SU HERMANO CON GLOMERULONEFRI-
TIS POST ESTREPTGCOCCICA COMO M-2,T-2.
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TABLA IV,

FARINGOAMIGDALITIS POR ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO
DEL GRUPO A Y ADENITIS SUBMAXILAR NECROSANTE ASOCILADAS
A SINDROME DE CHOQUE TOXICO EN SEIS NINOS DE LA CIUDAD
DE MEXICO. COMPLICACIONES.

PACIENTE PRESENTACION CHOQUE SDR* FALLA OTRAS EVO-
No. CLINICA RENAL LUCION
1 FARINGITIS + + + MEDIAS  MURIO
ADENITIS TINITTS
ERITRODERMIA

2 FARINGITIS + + + MENIN- HURIO
ADENITIS GITIS
RASH

3 FARINGITS + + + HEPATI  MURIO
ADENITIS TIS
ERITRODERMIA

4 FARINGITIS + + + MEDIAS  MURIO
ADENITIS TINITIS

5 FARINGITIS + + + MIOPERI VIVE
ADENITIS CARDITIS
ERITRODERMIA

6 FARINGITIS + + + MIOCAR- VIVE
ADENITIS DITIS
ERITRODERMIA

* SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA.
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TABLA V.

FARINGOAMIGDALITIS POR ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO
DEL GRUPO A Y ADENITIS SUBMAXILAR NECROSANTE ASOCIADAS
A SINDROME DE CHOQUE TOXICO EN SEIS NIROS DE LA CIUDAD
DE MEXICO. HALLAZGOS DE AUTOPSIA,

PACIENTE No, HALLAZGOS

1 FARINGOAMIGDALITIS ABSCEDADA,CELULITIS EN
CUELLO,MEDIASTINITIS,Z20NAS HEMORRAGICAS -
EN PULMON,CORAZON Y RIRONES.

2 FARINGOAMIGDALITIS ABSCEDADA,ADENOPATIA -
SUBMAXILAR NECROSANTE,ZONAS HEHORRAGICAS
EN ENCEFALO,PULMON,CORAZON Y RIRON,

3 HIPERPLASIA AMIGDALINA,CONGESTION Y ZONAS
HEMORRAGICAS EN ENCEFALO,PULMON,CORAZON.
DATOS DE NECROSIS TUBULAR AGUDA

4 FARINGOAMIGDALITIS ABSCEDADA,LINFADENOPA-
TIA CERVICAL PURULENTA,MATERIAL PURULENTO
EN MEDIASTINO,AREAS HEMORRAGICAS EN PULMON
HIGADO Y RINON.

i
wh 53\%\3&1%9

B & W
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INFECCIONES CAUSADAS POR STREPTOCOCCUS

DEL GRUPO A (Str. pyogenes)
MICROORGANISMO Str. ogenes

VIA DE ENTRADA

ESTADO
INMUNE

RESPUESTA
CLINICA

CIRCUNSTANCIA

EVENTO TARDIO

® 7omado def fLibno:

Epitelio faringeo
[

Piel lesionada

30

Anticuerpos Anticuerpos igin

especificos antitoxina anticuerpo
eritrogénica

No infeccidn Faringitis Piodermitis Escarlatina

clinica o
asintomatica

Tratamiento
erradicacién

Sin
tratamiento

Ninguno Portador Fiebre
sano reumdtica
(3-20%) (0.3-3%)

INFECTOLOGIA PEDIATRICA
Da, Gonzdlez Saldafia

Ceyas
Nefritégenas

Glomerulonefritis

10-15%
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