
En los últimos años se ha do-
cumentado un cambio en la 
virulencia del estreptococo fi 
hemolítico del grupo A (Sfiha) 
de tal forma que la morbi-mor-
talidad por este germen ha au-
mentado. El síndrome de shock 
tóxico (SST) ha sido usualmen-
te atribuido a las exotoxinas 
del Staphylococcus aureus, 
pero a partir de 1987 de ha 
descrito un cuadro clínico y 
paraclínico similar secundario 
al SRhA. 
En lo que revisamos de la lite-
ratura nacional, en Colombia 
aún no ha sido descrito el SST 
secundario al SBhA. 
A nuestra institución se pre-
sentó un hombre de 57 años 
con antecedentes de gota 
tofácea y uso crónico de gluco-

corticoides con un cuadro de 
choque séptico sin foco prima-
rio evidente, lesiones derma-
tológicas típicas con flictenas, 
descamación, equimosis, erite-
ma y mala perfusión distal, 
síndrome de disfunción orgá-
nica múltiple y evidencia de 
SfihA en sangre y en ampollas 
de MMII; evolucionó en for-
ma tórpida hasta la muerte en 
36 horas. 
Este caso nos alerta hacia la 
importancia de la identifica-
ción temprana del germen. Y 
evidencia, al igual que en otros 
países, un cambio en la pre-
sentación clínica de la infec-
ción por este microorganismo, 
que en años anteriores se ha-
bía clasificado como causante 
de infecciones de fácil control, 
siendo más temidas sus com-
plicaciones postinfecionsas 
(fiebre reumática y glomeru-
lonefritis). 
Representa el primer caso re-
portado en Colombia de SST 
por SfihA. 

Introducción 

El estreptococo 6 he-
molítico del grupo A 
(SBhA) (Streptoco-
ccus pyogenes), es un 
patógeno común de la 

faringe y la piel, que tiene un 
comportamiento usualmente be-
nigno con muy buena respuesta 
a la antibioticoterapia, siendo 
más temido por sus secuelas tar-
días no supurativas tales como 
la fiebre reumática y la glome-
rulonefritis postestreptocóccica. 
Hasta mediados de la década de 
los 80 las infecciones por estrep-
tococo y sus secuelas no supura-
tivas venían en franco descenso, 
probablemente debido a mejoría 
en las condiciones de vida e hi-
giene, al uso de antibióticos y a 
la disminución de virulencia del 
germen; pero en los últimos años 
se ha documentado un cambio 
en la virulencia del estreptococo 
de tal forma que los informes de 
la literatura muestran mayores 
complicaciones sistémicas tales 
como fascitis necrosante, mio-
sitis, septicemia, nuevos brotes 
de fiebre reumática, infecciones 
de tejidos blandos inusualmente 
severas con marcada toxicidad y 
cuadros de síndrome de shock 
tóxico muy similar al usualmen-
te atribuido al Staphylococcus 
aureus. 
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Presentamos un caso de sín-
drome de shock tóxico secunda-
rio a SBhA, que en la revisión de 
la literatura nacional no ha sido 
descrito. 

Caso cl ínico 
Un hombre de 57 años de edad, 
electricista, se presentó al servi-
cio de urgencias con un cuadro 
de una semana de evolución de 
astenia, adinamia, vómito, dia-
rrea de características no especi-
ficadas y fiebre; 24 horas antes 
del ingreso presentó disnea pro-
gresiva hasta de reposo, dolor 
lumbar y deterioro del estado 
general hasta la postración. Co-
mo antecedente de importancia, 
sufría de gota tofácea para lo 
cual se automedicaba semanal-
mente con la betametasona 
intramuscular desde hacía cinco 
años y tomaba múltiples antiin-
flamatorios no esteroides (ASA, 
diclofenac e ibuprofen). Era 
hipertenso hacía ocho años sin 
tratamiento ni control. Bededor 
semanal de cerveza (aproxima-
damente 15 a 20 cervezas por 
semana). A la revisión por siste-
mas refería equimosis frecuen-
tes con traumas leves desde ha-
cía dos años, y poliartralgias 
migratorias. 
Al examen de ingreso se encon-
tró un paciente en pésimo esta-
do, en choque, sin tensión arterial 
auscultable, frecuencia cardíaca 
de 120 por minuto, fascies cus-
hingoide, mucosa oral seca, sig-
nos de dificultad respiratoria da-
dos por cianosis, tirajes univer-
sales y respiración paradójica. 
En boca y orofaringe tenía le-
siones micóticas, blanquecinas 
con base eritematosa. A la 
auscultación pulmonar había dis-
minución de los ruidos respira-
torios con estertores en ambas 
bases pulmonares. En piel se en-

contraron múltiples equimosis, 
púrpura y ampollas de conteni-
do hemático en las extremida-
des, con muy mala perfusión dis-
tal. En codos y pabellones auri-
culares presenta tofos gotosos. 
Con impresión diagnóstica de 
choque séptico, insuficiencia res-
piratoria, síndrome tóxico, mico-
sis oral, cushing iatrogénico y 
gota tofácea se trasladó a la uni-
dad de ciudados intensivos don-
de se inició tratamiento con lí-
quidos endovenosos, inotrópi-
cos, soporte venti latorio y 
cubrimiento antibiótico de am-
plio espectro con prostafilina, 
ceftriaxona y amikacina. Se 
instauró monitoreo hemodiná-
mico con línea arterial y cateter 
de Swan-Ganz que demostró 
parámetros de sepsis. Hubo me-
joría inicial con recuperación de 
la tensión arterial que permitió 
disminución de los inotrópicos, 
persistiendo con requerimiento 
de soporte ventilatorio. 
Los exámenes paraclínicos mos-
traron acidemia mixta severa, 
con trastorno del intercambio 
gaseoso de grado severo por lo 
que requirió soporte con FI02 
de 100%, PEEP e hiperven-
tilación. El cuadro hemático pre-
sentó leucocitosis hasta de 
37.000 por milímetro cúbico con 
una franca desviación hacia la 
izquierda y cayademia hasta de 
21%. En las pruebas de PT y 
PTT estaban prolongadas al do-
ble del control. 
Rápidamente desarrolló insufi-
ciencia renal aguda oligúrica, 
hematuria y albuminuria. Poste-
riormente se encontró deterioro 
de las pruebas de función hepá-
tica con elevación de las bilirru-
binas hasta 5.6 mg/dL y predo-
minio de la bilirrubina directa 
(4.6 mg/dl), AST de 944 mg/dL 
y ALT de 327 mg/dL. Continuó 

con parámetros de síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica 
con compromiso multisistémico 
(cardiovascular, pulmonar, renal, 
hepático, séptico, dermatológi-
co) y falleció a las 36 horas de 
su ingreso al hospital. Desgra-
ciadamente no obtuvimos la au-
torización de la familia para el 
estudio anatomopatológico 
postmorten. 
En los hemocultivos y cultivo 
de las lesiones dérmicas se en-
contró crecimiento temprano (12 
horas) de abundante estrepto-
coco B hemolítico del grupo A, 
identificado por prueba de látex 
para identificación de grupos A, 
B, C, D, F y G del estreptococo 
(Streptococcus Grouping Kit, by 
Oxid, Unipath Limited Basing-
toke, Hamphire, England). 
Con todo este cuadro clínico se 
documentó claramente un 
síndrome de shock tóxico por 
SBhA. 
Los criterios diagnósticos para 
este síndrome han sido claramen-
te identificados y se resume en 
la tabla propuesta por Hoge y 
cols (1) así: 1. Hipotensión. 2. 
Compromiso mult iorgánico 
(más de dos de los siguientes: 
hepático, renal, gastrointestinal, 
hematológico ó síndrome de di-
ficultad respiratoria aguda del 
adulto) y 3. Compromiso derma-
tológico generalizado. 

Discusión 
El síndrome de shock tóxico 
(SST) fue descrito desde 1978 
por Todd y cols (2) y ha sido 
usualmente atribuido al Staphylo-
coccus aureus; pero a partir de la 
descripción de Cone y cols (3) en 
1987, y cada vez con mayor fre-
cuencia, se ha encontrado un cua-
dro clínico igual, asociado a in-
fección por estreptococo B 
hemolítico del grupo A (SBhA). 
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El síndrome se ha relacionado a 
colonización o infección por co-
lonias de Staphylococcus aureus 
productoras de toxinas y es co-
nocida la similitud en la secuen-
cia de aminoácidos que existe 
entre la enterotoxina B del 
estafilococo y la exotoxina A del 
SBhA (3-6), lo cual podría ex-
plicar la similitud ñsiopatológica 
y clínica de estas dos causantes 
del SST. 
A partir de 1985 se ha documen-
tado una mayor morbimortali-
dad asociada a infecciones por 
SBhA (1, 3, 5-7), lo cual se ha 
atribuido a una mayor virulencia 
de la bacteria. El cambio 
epidemiológico se ha correla-
cionado con mayor detección de 
serotipos MI, M3, M18 y TI. 
con mayor número de cepas pro-
ductoras de exotoxina pirogénica 
A y con un mayor número de 
cultivos de morfología mucoide. 
ricos en proteína M (6-9). Todas 
estas cepas eran frecuentes has-
ta 1940, al inicio de la 
antibioticoterapia hubo un des-
censo en el número de éstas; pero 
a partir de 1985 se ha aumenta-
do su detección, lo cual tiene 
relación directa con el resur-
gimiento de complicaciones in-
fecciosas y postinfecciosas por 
el SBhA encontradas en la clíni-
ca (1,6, 7, 9). 
Hasta el momento no hay estu-
dios que permitan obtener con-
clusiones definitivas sobre el 
comportamiento epidemiológico 
del SST. ya que la mayoría de 
los artículos publicados se refie-
ren a reporte de casos, o a estu-
dios retrospectivos con un esca-
so número de pacientes. Pero con 
lo encontrado hasta el momento 
a nivel mundial podemos afir-
mar que no es necesario un esta-
do de inmunosupresión previa 
para que se desarrolle el sín-

drome, es así como hasta en 65% 
de los pacientes no se encontró 
factor predisponente y el estado 
del huésped no influyó en el cur-
so clínico (1, 6, 8). Solamente 
en el estudio realizado en Sue-
cia en 1992 (9) se encontró rela-
ción entre la producción de 
anticuerpos y el curso clínico; 
de tal forma que en los pacientes 
con defecto en la respuesta de 
anticuerpos contra la proteína M 
y la toxina B hubo un curso peor 
que en los pacientes con respues-
ta normal. También es de recal-
car que hasta 35% de los pacien-
tes no se logra encontrar el foco 
de origen de la infección por 
SBhA (6. 8, 10). 
Las condiciones clínicas diferen-
tes de la infección más frecuente 
asociadas al SST han sido: alco-
holismo, farmacodependencia 
endovenosa, diabetes mellitus, 
uso crónico de AINEs y/o 
glucocorticoides, puerperio, in-
fección por varicela (6, 8, 11, 
12). Y las infecciones que más 
frecuentemente se han asociado 
al SST son: lesiones de tejidos 
blandos, fascitis necrosante, ce-
lulitis, infecciones respiratorias 
altas, enfermedad pélvica infla-
matoria, miosistis. artritis séptica 
y neumonía (1, 6. 8, 9, 11, 12). 
La mortalidad encontrada ha os-
cilado entre 30% y 58% (1.6,8, 
9). 
El curso clínico es muy variable 
según el foco infeccioso inicial, 
pero como dijimos antes, hasta 
en 35% de los pacientes no se 
encuentra un foco primario de 
infección y en estos casos se pre-
senta con sintomatología inespe-
cífica similar a un cuadro gripal 
con vómito, náuseas, diarrea, 
cefalea, mialgias, disnea, fiebre 
y deterioro del estado general 
hasta desarrollar todo el SST an-
teriormente definido (1,9). 

Dentro de los hallazgos clínicos 
y paraclínicos del compromiso 
multisistémico más frecuentes 
están: insuficiencia renal aguda 
temprana, fascitis necrosante, 
miositis, alteración de las prue-
bas de coagulación, hipocalce-
mia e hipoalbuminemia. Con el 
desarrollo de compromiso sisté-
mico las complicaciones que se 
encuentran más frecuentemente 
son: choque prolongado, insufi-
ciencia renal irreversible, 
síndrome de dificultad respira-
toria aguda del adulto, ampu-
taciones, sepsis y muerte (1,6, 
8, 9). 
A nivel clínico hay dos caracte-
rísticas que ayudan al diagnósti-
co del SST causado por SBhA 
vs. Staphylococcus aureus. En 
el SST por estafilococo general-
mente se encuentra un brote 
eritematoso generalizado a dife-
rencia del causado por SBhA en 
el cual usualmente no se encuen-
tra dicho brote escarlatiforme. 
Además es mucho más frecuen-
te la positividad de hemocultivos 
en el SST causado por el SBhA 
(positivo en 60 a 72% de los 
casos), y por el contrario cuando 
la etiología es por estafilococo 
los hemocultivos son usualmen-
te negativos. 
Otras ayudas diagnósticas de la-
boratorio para la búsqueda de la 
etiología por SBhA son la sero-
tipificación de la estreptolisina 
O. títulos séricos de DNasa B 
producidos por el germen y es-
tudio de anticuerpos contra la 
proteína M (4, 5, 9). 
La fisiopatologia de este sín-
drome no ha sido totalmente 
aclarada y se han propuesto tres 
teorías básicas: invasión del te-
jido por el microorganismo, cas-
cada inmunológica desencade-
nada por la infección y acción 
directa de las toxinas estrep-
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tocóccicas A, B, C (4). Siendo 
esta última la más aceptada. En 
Norteamérica los daños encon-
trados han sido asociados a la 
exotoxina A (1, 3, 4, 8); en cam-
bio en Suecia e Inglaterra hubo 
predominio de las toxinas B y C 
(9). Las exotoxinas son miem-
bros de la familia de super-
antígenos y son fuertes induc-
tores de citoquinas. Es así como 
dentro de sus efectos se encuen-
tran: pirogenicidad, aumento de 
la hipersensibilidad tardía, libe-
ración directa de citoquinas, 
mitogenecidad para linfocitos T, 
inmunosupresión para linfocitos 
B, alteración de la respuesta a 
anticuerpos y depresión mio-
càrdica (6, 8, 12). 
La bacteremia puede llevar a ac-
tivación del complemento, CID, 
y liberación de citoquinas pero 
no puede explicar por sí sola todo 
el espectro clínico (8). También 
se ha encontrado que los pro-
pios componentes de la pared 
celular y la estreptolisina S pue-
den desencadenar, por sí mis-
mos, daño renal (5). 
El manejo está orientado al trata-
miento antibacteriano con peni-
cilina cristalina y todo el soporte 

requerido según el grado de dis-
función orgánica múltiple. Una 
vez más se recalca, por su alta 
mortalidad, la necesidad de iden-
tificación temprana que busca una 
corrección rápida y evitar o dis-
minuir las complicaciones. 

Summary 
This paper describes the case of 
a 57 years old male who pre-
sented in septic shock without 
an obvious source of infection; 
it was associated with multiple 
organ system failure, derma-
tological components of bullae, 
desquamation and echymotic 
lesions from where Streptoco-
ccus group A, beta haemolytic 
was recovered as well as from 
blood. This case represents the 
first of its kind described in Co-
lombia; the article elaborates on 
the clinical and physiopa-
thological components of Toxic 
Shock Syndrome (TSS). 
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