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REPORTE DE CASO

Resumen

El espectro de las manifestaciones clínicas de la enfermedad por Streptococcus  
pyogenes son múltiples y variadas, la enfermedad invasiva se define como la 
resultante del aislamiento de esta bacteria de sitios estériles del organismo. La falta 
de reconocimiento oportuno incrementa el riesgo de morbilidad, de mortalidad así  
como de las potenciales secuelas incapacitantes. El objetivo de esta investigación 
es el de presentar dos casos de enfermedad severa  secundaria a Streptococcus  
pyogenes  resaltando la importancia del espectro de la enfermedad más allá de los 
límites de la orofaringe, como lo fueron la forma severa de la infección de la  piel con 
manifestaciones tóxicas, la fascitis necrotizante y el segundo la invasión pulmonar 
en el curso de la varicela. El estudio  nos permitió reafirmar la susceptibilidad 
del Streptococcus pyogenes a la penicilina así como el reconocimiento 
oportuno es capaz de modificar de forma favorable el curso de la enfermedad.
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Streptococcal disease, beyond the throat in children. Report of cases 

The spectrum of clinical manifestations of disease by Streptococcus pyogenes are many and 
varied, invasive disease is defined as the resulting isolation of the bacteria from sterile sites 
in the body. The lack of timely recognition increases the risk of morbidity, mortality and 
potential disabling consequences. The objective of this research is to present two cases of 
severe disease secondary to Streptococcus pyogenes highlighting the importance of disease 
spectrum beyond boundaries of the oropharynx, as were the severe form of skin infection 
with toxic manifestations, necrotizing fasciitis and second pulmonary invasion during 
chickenpox. The study allowed us to reaffirm the susceptibility of Streptococcus pyogenes 
to penicillin and timely recognition is able to modify favorably the course of the disease. 
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 Los factores de riesgo para enfermedad 
invasiva por SGA son: inmunosupresión, 
cirugías, embarazo, drogas intravenosas, 
diabetes mellitus, enfermedades crónicas y 
varicela [9,10].
 La presente publicación tiene 
como objetivo dar a conocer dos casos  
de enfermedad invasiva secundarias a 
Streptococccus pyogenes  presentados entre 
los meses de febrero y octubre del año 2014, 
hospitalizados en el servicio de pediatría 
del Hospital General de Carúpano, estado 
Sucre, Venezuela, y realizar la  revisión de la 
literatura para reconocer la importancia de la 
FN  y la neumonía necrotizante secundaria a 
SGA más allá del espectro de la orofaringe.

RepoRte de Casos 

Nuestro primer caso, un lactante 
menor masculino de 8 meses de edad 
previamente sano, quien acude a nuestro 

servicio por presentar cambios de coloración y 
aumento de volumen acompañado de zona de 
induración en región laterocervical izquierda 
posterior a presentar traumatismo directo 
(al caer desde la silla donde se encontraba 
sentado)   asociándose al tercer día  fiebre y 

El Streptococcus  pyogenes es un  
estreptococo del grupo A (SGA), Gram 
positivo beta hemolítico que puede 

causar enfermedad invasiva en 2,79 personas 
por cada 100.000 habitantes, siendo estas 
enfermedades supurativas y no supurativas 
resaltándose la  fascitis necrotizante y el shock 
toxico estreptocócico, así como secuelas 
post infecciosas resultando en cambios en la 
morbimortalidad [1,2].
 En Venezuela no se tiene datos sobre 
la incidencia de la enfermedad invasiva 
secundaria a SGA, los reportes existentes son 
de casos aislados precisamente de Fascitis 
Necrotizante (FN). En un caso, el de un 
escolar de 10 años, se realizó el diagnóstico 
de FN secundaria  a Zigomicosis, otro el de un 
adulto de 47 años con FN de punto de partida 
abdominal con resultados polimicrobianos: 
SGA, E. coli y Clostridiun perfringes y el de 
un preescolar de 2 años que desarrollo FN 
asociada a purpura fulminante relacionada 
con SGA [3,5].
 La FN es el término para describir un estado 
severo y potencialmente fatal caracterizado por 
necrosis extensa y rápidamente progresiva de 
la zona afectada con una mortalidad asociada 
de entre un 25 y 32 % [6,8].
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Figura 1: (der) Tercer día de hospitalización: Edema facial cervical con cambios tróficos locales, momento en el 
que se plantea diagnóstico de FN. Figura 2: (izq) Séptimo día de hospitalización. Área de necrosis localizada
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características necróticas pese a haber 
mejorado el edema facial y cervical, con  
mejor estado general (Ver figura 2).
 En el cultivo de la secreción cervical 
se aisló S. pyogenes con susceptibilidad a la 
penicilina, macrólidos y lincosaminas.
 Pese al reconocimiento del agente asilado 
se mantuvieron los antibióticos por 2 semanas 
con evolución favorable (Ver figura 3).
 Los reactantes de fase aguda 
correspondientes al octavo día de tratamiento 
mostraron mejoría del contaje de glóbulos 
bancos sin evidencias de cayados [19.766 por 
mm3, VAN 12.847 por mm3 (65 %)].
 No se realizó desbridamiento quirúrgico. 
No se tiene referencia de la evolución 
ambulatoria  por perdida del seguimiento.
 El caso 2 se trata de un preescolar 
masculino de 6 años el cual acude a nuestro 
servicio por presentar tos con expectoración 
hemoptoica de 5 días de evolución durante 
el curso de varicela de 8 días de evolución. 
Luce en malas condiciones generales, 
taquipneico, taquicardico, deshidratado y 
somnoliento, saturación de oxigeno (0,21%) 
84 %, hipoexpansibilidad torácica izquierda, 
abolición  de los ruidos  respiratorios desde el 
vértice hasta la base sin crepitantes y área de 
matidez difusa tanto anterior como posterior.
 Se realiza rayos X anteroposterior y 
con su resultado se plantea el diagnostico 
de sepsis de punto de partida respiratorio: 
neumonía multilobar complicada con derrame 
pleural (Ver figura 4).
 El contaje de blancos fue de 17.240 por 
mm3  (VAN 10.340 por mm3) a expensas de 
neutrófilos sin anemia ni retención azoada.
 Se realiza toracentesis con extracción 
de 60 ml de líquido hemopurulento   
procediéndose de forma inmediata a la 
colocación de sonda de drenaje torácico 
por toracotomía mínima y conexión a sello 
de agua con drenaje inmediato de 650 ml 
con oscilación amplia y burbujeo moderado 
concluyéndose en neumonía multilobar 
izquierda complicada con empiema y fistula 
broncopleural (Ver figura 5).

Figura 3: Día 14 de evolución intrahospitalaria. Mejoría del 
área necrótica con cicatrización parcial.
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alteración del estado general por lo que se 
ingresa con el diagnóstico de: celulitis post-
traumática en región laterocervical izquierda. 
Al tercer día de hospitalización la lesión inicial 
evoluciona de una zona indurada y roja a áreas 
violáceas y necróticas con empeoramiento del 
estado general planteándose el diagnóstico 
de Fascitis Necrotizante (FN) (Ver figura 1). 
 Se encontraba taquipneico, 
taquicardico, signos de deshidratación y 
dificultad para la succión y deglución, había 
alteración del sensorio, leucocitosis (25. 
450 por mm3)  a expensas de neutrófilos y 
Proteína C Reactiva positiva, replanteándose 
el diagnóstico a: sepsis de punto de partida 
piel: Fascitis Necrotizante.  Buen gasto 
urinario con retención azoada (urea 75 mg/
dl con creatinina normal).
 La antibioticoterapia inicial ampicilina/
sulbactam más ceftriaxona (150 mg/kg/
día y 100 mg/kg/día respectivamente) fue 
sustituida al tercer día de su ingreso por 
oxacilina (200 mg/kg/día), piperacilina/
tazobactam (150 mg/kg/día) y clindamicina 
(40 mg/kg/día), por la tendencia de los 
cambios tróficos observados en la figura 1 
hacia la necrosis, motivo por el cual se realizó 
drenaje por incisión con obtención de líquido 
escaso seroso no fétido no purulento el día 
que se decidió rotar antibioticoterapia.
 Para el séptimo día la lesión adquiere 
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 Las características del líquido fueron 
compatibles con exudado complicado 
(proteínas 4,4 g/dl y glucosa de 6 mg/dl) y 
la coloración de Gram identificó cocos Gram  
positivos en cadenas cortas.
La antibioticoterapia inicial vancomicina (60 
mg x kg x día) más cefotaxima (100 mg/
kg/día) por  5 días siendo sustituidos a 
penicilina cristalina (100.000 Uds/kg/día) 
más clindamicina (40mg/kg/día) al recibirse 
el reporte del líquido pleural con asilamiento 
de S. pyogenes susceptible a penicilina. Los 
requerimientos de oxigeno fueron por 3 días.
 La duración del drenaje fue de 6 días y 
el  total de líquido drenado  fue de 1650 ml. 
 Al tercer mes de seguimiento de 
forma ambulatoria, se encontraba en 
buen estado general, la entrada de aire es 
simétrica y no tenía  agregados pulmonares, 
radiológicamente se observó expansibilidad 
pulmonar casi total con lesión residual en 
vías de resolución compatible con patrón 
destructivo localizado

disCusión 

La piel es el segundo sitio de mayor frecuencia 
por SGA, la localización de la infección y 
la respuesta inflamatoria determina las 

manifestaciones clínicas las cuales pueden 
variar desde lesiones superficiales como el 
impétigo a más severas  como la FN [11].
 La FN es una infección caracterizada 
por necrosis local y extensa de la porción 
subcutánea de los tejidos. Comprometiendo 
tanto la fascie superficial como profunda, 
pudiéndose establecer su límite hasta el plano 
muscular. Se cree mediada por exotoxinas 
liberadas por la bacteria que actúan como 
superantígenos activando al sistema 
inmunológico resultando en  liberación 
de citoquinas y destrucción del tejido. Sus 
características son la aparición de ampollas, 
decoloración de la piel de aspecto purpúrico, 
crepitaciones y formación de gases. El éxito 
del tratamiento es el reconocimiento precoz, 
uso oportuno  de antibióticos de amplio 

espectro y desbridamiento temprano y 
extensivo [11,13].
 La FN clásicamente se ha clasificado 
en dos tipos basado en los hallazgos 
microbiológicos. La tipo I es generalmente 
polimicrobiana donde por lo menos existe 
una especie de bacteria anaerobia en 
combinación con una o más bacterias 
anaerobias facultativas, como por ejemplo 
Streptococcus no tipificables y algunos de los 
miembros de las Enterobacterias. Entre el 55 
al 75 % de las FN corresponden a este tipo 
[14,15].
 La tipo II se considera generalmente 
monomicrobiana, la mayoría de las veces 
causada por SGA y menos frecuentemente 
por otros Strepctoccocus o Staphylococcus 
y está asociada a traumas tanto cutáneos 
como musculares, algunos de estos de poca 
intensidad, pudiendo estar relacionada con 
síndrome de shock toxico hasta en un 30 % 
de los casos [15,16].
 La condición local de isquemia y 
destrucción puede interferir con el suministro 
adecuado del antibiótico al área involucrada por 
lo que el desbridamiento de la zona se hace 
imperativo [7].

Figura 4: Radiografía en proyección anteroposterior  
Opacidad  homogénea desde el vértice hasta la base, que 
ocupa todo el hemitórax izquierdo con desplazamiento del 
cardiomediastino contralateral.
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 Un estudio de 198 pacientes con 
FN, presentaron signos inespecíficos de 
inflamación, como dolor, edema y eritema, 
mientras que los signos específicos como 
crepitaciones y formación de vesículas y 
gases se presentaron en menos del 40% de 
los casos [17].
 En el caso 1, las manifestaciones 
correspondieron  a signos inespecíficos ya que 
el área de eritema y edema se acompañaba 
de la formación de vesículas que rápidamente 
progresaron a aéreas de necrosis, no se pudo 
demostrar la presencia de gases.
 La Sociedad Americana de Enfermedades 
Infecciosas recomienda que en  lesiones 
necróticas severas donde se sospeche el 
origen polimicrobiano la combinación de 
forma empírica debería realizarse  entre 
vancomicina o linezolid mas  piperacilina/
tazobactam  o carbapenem  o más ceftriaxona 
y metronidazol  y cuando la probabilidad sea 
monomicrobiana  la combinación debería 
hacerse entre la penicilina cristalina y la 
clindamicina [18].
 Se recomienda el uso de la clindamicina 
adicionada al antibiótico betalactámico en 
casos severos secundarios a SGA. Los estudios 
in vivo confirman que su administración es 
capaz de inhibir la trascripción y producción 
de proteínas estreptocócicas incluyendo las 
exotoxinas pirógenas que se comportan 
como  superantígenos [19].
 Los casos de FN durante el desarrollo 
de varicela o secundarios a traumas menores, 
como por ejemplo rasguños o picaduras de 
insectos son usualmente debidos a SGA y 
menos común a Stahylococcus  aureus [20].
 Se requiere un alto índice de sospecha  
con desbridamiento si es necesario para poder 
prevenir y minimizar el daño del tejido y su 
función, sin embargo el tiempo ideal para la 
intervención no ha sido determinado pero se 
sugiere que sea tan rápido como sea posible 
sobre todo si los signos local muestran 
progresión o el paciente sufre deterioro pese 
a la terapia empírica inicial apropiada [21].
 La no realización del desbridamiento 

en el caso 1 obedeció a la mejoría progresiva 
y sostenida, reafirmándose que la cirugía está 
condicionada por la presentación inicial y la 
respuesta siguiente al  tratamiento.
 El SGA también puede causar neumonía 
severa la cual se acompaña de shock séptico 
y falla multiorgánica. Es una causa rara 
pero de desarrollo lento y muchas veces de 
tratamiento inadecuadamente tardío por la 
falta de reconocimiento [22].
 En niños el riesgo principal de adquirir 
una enfermedad invasiva por SGA lo constituye 
la varicela, la cual aumenta la posibilidad de 
hasta 60 veces más el riesgo. La razón para esto 
no está completamente clara. Una explicación 
probable es que la varicela afecta la dermis y 
la epidermis haciendo que se rompa la barrera 
protectora. En una serie de 1342 casos de 
enfermedad invasiva secundaria a SGA, se 
encontraron que solo en 21 de ellos estaban 
relacionados con varicela, el número de casos 
que desarrollaron neumonía relacionada con 
varicela fue de cero en comparación a los 
60 (4,5 %) que teniendo SGA desarrollaron 
neumonía pero no tenían varicela [23,24].
 Un estudio francés evaluó 28 niños 
con enfermedad invasiva encontrando que la 

Figura 5: Radiografía de tórax en proyección anteroposterior. 
Inmediata al drenaje torácico. Se observa expansibilidad casi 
total del pulmón izquierdo 
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ConClusiones

Este reporte nos permite hacer varias 
consideraciones, la primera, hemos 
descrito dos formas de enfermedad 

invasiva por SGA más allá de los límites de 
la orofaringe, segundo nos ha permitido 
reafirmar la elevada susceptibilidad de SGA a la 
penicilina y la tercera el reconocimiento precoz 
y adecuado modifica la morbimortalidad.
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