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Resumen

Presentamos el caso de una nifia de 3 afios de edad con vari-
cela y celulitis facial sobreinfectada, en la que se aislo Strep-
tococcus pyogenes en hemocultivos.
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Abstract

Title: Streptococcus pyogenes bacteriemia due to bacterial su-
perinfection of chicken packs lesions

We introduce the case of a 3 year old with chicken pocks and
superinfected facial cellulitis in which streptococcus pyogenes
was isolated in blood cultures.
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Introduccion

La varicela es una enfermedad frecuente en la infancia; en ca-
so de ausencia de inmunizacion, su incidencia corresponderia
con la cohorte de nifios nacidos cada afio. Se da sobre todo
durante la infancia, y suele ser muy contagiosa. Habitualmente
cursa de forma benigna, pero en ocasiones puede presentar
complicaciones, a veces graves, que incluso pueden poner en
peligro la vida del paciente. Las complicaciones mas comunes
en los nifios previamente sanos son las sobreinfecciones o las
infecciones bacterianas secundarias. Las infecciones de origen
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cutaneo son las mas comunes, y a veces pueden ser el foco
inicial de un proceso bacteriémico o séptico, o de un sindrome
mediado por toxinas estafilocdcicas o estreptocdcicas’.

Caso clinico

Paciente de 3 afios de edad, previamente sana, no vacunada de
varicela, que consulta por persistencia de fiebre de 40 °C, al
quinto dia de inicio de la varicela, con importante edema facial
(figuras 1y 2) y algunas vesiculas de varicela con signos de
sobreinfeccion bacteriana.

Figura 2
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Figura 3

En la analitica realizada destacan los siguientes parametros:
15.600 leucocitos (G 87,3%; L 8,9%), hematocrito 32,5%, he-
moblobina 11, plaquetas 145.000; los resultados de la bioqui-
mica fueron normales; la proteina C reactiva era de 23 mg/dL.
Se realizan hemocultivos y se inicia tratamiento con amoxicili-
na-cido clavulanico en dosis de 100 mg/kg/dfa i.v. La paciente
evoluciona con fiebre alta durante los primeros 4 dias de ingre-
s0. En los hemocultivos se aisla Streptococcus pyogenes. Se
realiza una radiografia de térax, descartandose una afectacion
pulmonar, y la ecografia de partes blandas en la zona cervical
revela la presencia de adenopatias inflamatorias, descartando-
se colecciones drenables. Los hemocultivos de control resulta-
ron estériles. No se modifica la pauta antibiética y la paciente
evoluciona con lenta mejorfa (figuras 3y 4).

Discusion
Presentamos un caso de sobreinfeccion bacteriana de lesiones
cutaneas con bacteriemia secundaria por S. pyogenes, con im-

portante componente de celulitis facial, que evoluciona favora-
blemente con tratamiento antibiético.

Se estima que la incidencia de complicaciones por varicela
en nifos es de 8,5 por cada 100.000 casos. Las sobreinfeccio-
nes cutaneas bacterianas secundarias son las méas frecuentes
en ninos y a veces originan bacteriemia, escarlatina o sepsis,
que pueden producir neumonia, empiema, artritis u osteomie-
litis. Las formas clinicas de sobreinfeccién cutdnea son muy
polimorfas: impétigo, linfadenitis, erisipela, absceso, flemén,
celulitis, ectima y fascitis necrosante. El estreptococo betahe-
molitico del grupo A (S. pyogenes)y S. aureus, en forma aisla-
da o combinada, son los microrganismos que se aislan con mas
frecuencia en estas infecciones.

Las infecciones invasivas por S. pyogenes del grupo A (SGA)
suelen ser poco habituales; sin embargo, ciertas enfermedades
viricas, como la gripe o la varicela, predisponen a ella. Se ha
observado que las infecciones invasivas por SGA han aumentado
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en los Gltimos 30 afos, encontrandose una mayor incidencia de
enfermedad invasiva, sepsis y muerte. Se estima que la inciden-
cia anual de enfermedad invasiva por SGA es de 4-8 ca-
50s/100.000 habitantes, con una tasa de morbimortalidad en la
pablacién infantil que varfa entre un 5y un 10%, segn los auto-
res. De los casos de enfermedad invasiva por SGA, el 85% apa-
rece de forma esporadica en la comunidad, un 4% en centros de
acogida y un 1% en contactos familiares de los enfermos.

Los mecanismos patogénicos no se conocen con exactitud,
aunque se han relacionado con factores dependientes del mi-
crorganismo y otros dependientes del huésped.

Sabemos que el SGA es un coco grampositivo, anaerobio y
facultativo que se agrupa formando cadenas. Contiene la pro-
teina M de superficie, que le confiere mayor virulencia. Por
otra parte, es capaz de producir sustancias biolégicamente ac-
tivas que secreta al exterior, entre las que se encuentran las
hemolisinas (estreptalisina O y S, capaces de dafiar las mem-
branas de los eritrocitos y otras células) y las estreptocinasas,
que convierten el plasminégeno en plasmita y activan el factor
C3. También produce protefnas y toxinas pirégenas, que cons-
tituyen un importante factor de virulencia. Las exatoxinas pir6-
genas y otras toxinas pertenecen a la familia de las proteinas
bacterianas llamadas superantigenos, que estimulan la activa-
cion y la proliferacion de linfocitos Ty macréfagos, producien-
do grandes cantidades de citocinas que, de forma secundaria,
dan lugar a la lesion tisular y al shock.

Los factores que dependen del huésped, como la ausencia
de anticuerpos especificos antiestreptocdcicos o antitoxina, la
respuesta de las citocinas o la presencia de alguna enferme-
dad subyacente, podrian favorecer la susceptibilidad frente a
cepas mas virulentas y, por tanto, condicionar manifestaciones
més graves. La varicela es uno de los factores de riesgo para
padecer una infeccidn invasiva por SGA, en especial en nifios
menores de 4 afios previamente sanos, en donde pueden mul-
tiplicar por 20 la frecuencia de enfermedad invasiva por SGA.
Debe sospecharse una complicacién de varicela ante todo nifio
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con eritema, induracion o inflamacion de partes blandas, asf
como ante la aparicion de fiebre alta después del tercer dia de
la enfermedad, o en un nifio afebril durante las 24 horas pre-
vias. El diagndstico de enfermedad invasiva por SGA se basa
en el aislamiento de S. pyogenes en un liquido estéril 0 en una
localizacion profunda. Con frecuencia, se aisla también en la
sangre, incluso en ocasiones en que la puerta de entrada pase
desapercibida (como en la faringitis o la infeccion leve de una
lesién cutanea secundaria a varicela). La evolucion de la infec-
cién suele ser muy rapida v, por ello, precisa un diagndstico y
tratamiento precoces con antibioterapia intravenosa (penicili-
na y clindamicina) y, a veces, soporte hemodinamico o desbri-
damiento quirdrgico.

Algunos autores han relacionado la mayor incidencia de en-
fermedad invasiva por SGA con el uso de antinflamatorios no
esteroideos (ibuprofeno, etc.), ya que inhiben la funcién de los
granulocitos y favorecen la produccién de citocinas. Sin embar-
go, algunos estudios recientes no apoyan esta hip6tesis, ya
que no se ha encontrado una asociacion estadisticamente sig-
nificativa.

El tratamiento de eleccion se basa en la utilizacién simulta-
nea de penicilina y clindamicina, puesto que tienen accion si-
nérgica.

El SGA es sensible a la penicilina y, en algunos casos, se
han encontrado cepas resistentes a macrélidos y clindamici-
na, por lo que el uso de esta Gltima no esta indicado en mo-
noterapia.
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