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es un factor de peligro de infeccién por VIH y también un elemento que estimula la
transmision de dicho virus; por tal razén si los primeros estudios en busca de dicho
virus o de sffilis arrojan resultados negativos, habrd que repetirlos tres meses después

de corroborado el diagnéstico de chancroide. Es importante examinar y tratar a toda
persona que ha tenido contacto sexual con sujetos con chancroide, en término de

10 dfas anteriores al comienzo de los sintomas, incluso si para ese momento no han
aparecido manifestaciones clinicas.

AISLAMIENTO DEL PACIENTE HOSPITALIZADO: Se recomienda seguir las precauciones estdndar.
MEDIDAS PREVENTIVAS: Entre las medidas importantes de este tipo estdn la revisién y el
tratamiento de los compafieros sexuales de pacientes de chancroide. Se ha utilizado cada
vez mds la “notificacién del compafero” para identificar a un reservorio de casos de
chancroide durante brotes, por lo comun entre prostitutas. El proceso anterior puede
culminar en la erradicacién de epidemias. El empleo habitual del condén puede
disminuir la transmisién.

Choque toxico, sindrome

Manifestaciones clinicas: El sindrome de choque tdxico (toxic shock syndrome, TSS)
puede ser causado por Staphylococcus aureus o Streptococcus pyogenes (estreptococos del
grupo A) toxigenos. Los dos microorganismos ocasionan un cuadro agudo caracterizado
por fiebre, hipotensién de comienzo rdpido, insuficiencia renal acelerada y ataque de
multiples érganos y sistemas (cuadros 3-4 y 3-5). En el caso de TSS mediada por S. aureus,
por lo comtn hay diarrea acuosa y profusa, vémitos, eritrodermia generalizada,
hiperemia conjuntival y mialgias intensas aunque tales signos no son tan frecuentes en
el sindrome mediado por S. pyogenes. En el caso de TSS mediado por S. pyogenes, son
comunes los signos de infeccién local de partes blandas (celulitis, abscesos, miositis o
fasciftis necrosante) que se acompafian de dolor cada vez mds intenso, situacién que no
se observa en el sindrome mediado por S. aureus. La presencia de un cuerpo extrafio en
el sitio de la infeccién es frecuente en el sindrome mediado por S. aureus y no en el
causado por S. pyogenes. Las dos formas de TSS pueden surgir sin un foco ficilmente
identificable de infeccién. Ambas formas del sindrome pueden vincularse con
infecciones invasoras como neumonfa, osteomielitis, bacteriemia y artrosis o
endocarditis. Las personas con el sindrome mediado por S. aureus, en particular si son
mujeres en menstruacion, estdn en peligro de un episodio recurrente del mismo. No se
han sefialado episodios recurrentes en el caso del sindrome mediado por S. pyogenes. El
choque téxico puede ser confundido con innumerables infecciones y cuadros no
infecciosos de fiebre con manifestaciones mucocutdneas.

Causas: TSS mediado por Staphylococcus aureus por lo comun es producido por cepas que
generan la toxina-1 del sindrome (toxic shock syndrome toxin-1, TSST-1). Muchas de estas
cepas también producen como minimo una de las enterotoxinas estafilocdcicas. Se ha
dicho que algunas cepas sin TSST-1 intervienen en los casos de TSS “no menstruales”.
Casi todos los casos del sindrome mediado por S. pyogenes son causados por cepas que
generan como minimo una de varias exotoxinas superantigénicas protefnicas: exotoxinas
pirégenas estreptocdcicas A, B o C; factor mitégeno o superantigeno estreptocdcico.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS:

TSS mediado por Staphylococcus aureus. El sindrome en cuestién fue identificado
originalmente en 1978, y afecta nifios y adultos de uno y otro géneros; muchos casos
tempranos a menudo se vincularon con el empleo de tapones en mujeres que
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Cuadro 3-4. Sindrome de choque toxico por estafilococos:
definicion de casos clinicos'

e Fiebre: temperatura =238.9°C
* Erupcién: eritrodermia macular difusa
¢ Descamacién: una a dos semanas después del comienzo, particularmente en palmas, plantas,
dedos de manos y pies
* Hipotensién: presién sistélica <90 mmHg en adultos; en el caso de nifios menores de 16
afios, la cifra es menor del quinto porcentil correspondiente a la edad; al pasar el nifio del
dectbito a la posicidn sedente hay una disminucién ortostdtica en la presién diastdlica que es
de =15 mmHg; sincope o mareo por ortostatismo
* Ataque de multiples drganos y sistemas: afeccidn de tres o mds de los siguientes:
* Vias gastrointestinales: vémitos o diarrea al comenzar la enfermedad
¢ Sistema musculoesquelético: mialgias intensas o concentracién de creatinfosfocinasa mayor
del doble del limite superior de lo normal
¢ Membranas mucosas: hiperemia vaginal, bucofaringea o conjuntival
+ Rifiones: concentracién de nitrégeno ureico en suero o creatinina mayor del doble del
limite superior de lo normal o sedimento urinario que tiene cinco leucocitos o mds por
campo de alto poder sin que exista infeccién de vias urinarias
¢+ Higado: bilirrubina total, concentracién de transaminasa de aspartato o transaminasa de
alanina mayor del doble del limite superior de lo normal
¢ Sangre: recuento plaquetario =100 x 10°/L (<100 x 10°/pl)
¢ Sistema nervioso central: desorientacién o alteraciones en la conciencia sin signos
neuroldgicos focales en caso de no haber fiebre e hipotensién
* Resultados negativos en las pruebas siguientes, si se practican:
¢ Cultivos de sangre, exudado faringeo o liquido cefalorraquideo; cultivo de sangre con
identificacién de Staphylococcus aureus

-

Métodos serolégicos para detectar fiebre maculada de las Montafias Rocosas, leptospirosis
o0 sarampién

Clasificacién de casos

Probable: paciente con cinco de los seis signos clinicos mencionados

Confirmado:  paciente con los seis signos clinicos, incluida la descamacién. Si el nifio fallece
antes de que se produzca la descamacién, los otros cinco criterios constituyen
un caso definitivo

' Con autorizacién de Wharton M, Chorba TL, Vogt RL, Morse DL, Buehler JW. Case definitions for
public health surveillance. MMWR Recomm Rep. 1990;39(RR-13):1-43.

menstruaban, con predileccién por las adolescentes y mujeres jévenes sin anticuerpos
circulantes contra TSST-1. Los cambios en la composicién del tampén o toalla intima y
la disminucién en su capacidad de absorcién realizados en los tltimos 20 afios
coincidieron con una disminucidn significativa de la proporcién de casos vinculados
con la menstruacién, lo que explicé menos de la mitad de los casos publicados en 1996.
Los factores de riesgo de que surja TSS no menstrual se incluyen en el cuadro 3-6.

En los adultos las cepas de S. aureus productoras de TSST-1 pueden ser parte de la
flora normal de la porcién anterior de las fosas nasales, y de la vagina. Se piensa que la
colonizacién produce anticuerpos protectores, y mds de 90% de los adultos tienen
dichas inmunoglobulinas contra TSST-1. Las personas en quienes surge TSS mediada
por S. aureus por cepas productoras de TSST-1 por lo comun no tienen anticuerpos
contra dicha toxina-1. Rara vez hay transmision directa de TSS de una persona a otra.
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Cuadro 3-5. Sindrome de choque toxico por estreptococos:
definicion de casos clinicos'

I.  Aislamiento de los estreptococos hemoliticos beta grupo A (Streptococcus pyogenes)
A.De un sitio normalmente estéril (sangre, liquidos cefalorraquideo y peritoneal o una
muestra de tejido para biopsia)
B.De un sitio no estéril (como faringe, esputo, vagina, herida quirtrgica o lesidn cutdnea
superficial)
II. Signos clinicos de intensidad
A.Hipotensién: presién sistélica <90 mmHg en adultos o menos del quinto porcentil
correspondiente a la edad en nifios
Y
B.Dos o mds de los signos siguientes:
* Deficiencia renal: concentracién de creatinina =177 pmol/L (=2 mg/100 ml) en adultos
o dos veces o mds el limite superior de lo normal correspondiente a la edad
* Coagulopatia: recuento de plaquetas =100 x 10°/L (<100 x 10*/pl) o coagulacién
intravascular diseminada
* Afeccién del higado: transaminasas de alanina o aspartato o concentraciones de
bilirrubina total dos veces o mds el limite superior de lo normal correspondiente a la
edad
¢ Sindrome disneico del adulto
e Midculas eritematosas generalizadas que pueden descamarse
* Necrosis de partes blandas que incluyen fasciitis necrosante o miositis o gangrena

' La enfermedad que cumple con los criterios IA y IIA y IIB puede describirse como un caso definido. La

que cumple los criterios IIB, IIA y IIB se define como probable, si no se identifica otra causa del cuadro.
Con autorizacién de The Working Group on Severe Streptococcal Infection. Defining the group A
streptococcal toxic shock syndrome: rationale and consensus definition. JAMA 1993;269:390-391.

Los casos nosocomiales no son frecuentes y muchos han surgido después de métodos
quirurgicos. En dicha situacién posoperatoria el microorganismo por lo comin
proviene de la propia flora del paciente.

El periodo de incubacién de TSS en el posoperatorio puede ser de 12 h. Los
cuadros vinculados con la menstruacién por lo regular surgen en el tercero o cuarto dia
de tal fenémeno. La cifra de mortalidad es menor de 5% en forma global, y es mdxima
en varones y mujeres mayores de 45 afios.
7SS mediada por Streptococcus pyogenes. La incidencia de TSS mediada por S. pyogenes al
parecer alcanza su mdximo en nifios de corta edad, particularmente aquellos con varicela
concomitante, y en los ancianos, aunque puede afectar a personas de cualquier edad. De
todos los casos de infecciones estreptocdcicas invasoras graves en menores, menos de 10%
terminan por causar TSS, en comparacién con incluso 33% de tales infecciones en personas
mayores de 75 afios. Otras personas expuestas a un mayor riesgo de TSS son las que tienen
diabetes mellitus, alguna cardiopatfa o neumopatia crénicas y la infeccién por el virus de
inmunodeficiencia humana, asf como los usuarios de drogas intravenosas y alcohol. En dos
estudios se ha calculado que el peligro de infeccién invasora grave en contactos serfa como
minimo 15 veces mayor que el correspondiente a la poblacién general, pero ain asi es un
cuadro raro. Muchos contactos tienen colonizacién asintomdtica.

Las cifras de mortalidad son mayores en adultos que en nifios y dependen de si
TSS mediada por S. pyogenes se acompafia s6lo de bacteriemia o de una infeccién focal
especifica (fasciitis necrosante, miositis 0 neumontfa).
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Cuadro 3-6. Factores de riesgo del sindrome de choque téxico
estafilocdcico no menstrual

I. Colonizacién por Staphylococcus aureus toxigeno o introduccién del germen
II. Ausencia de anticuerpo antitoxinico protector
III. Sitio infectado
e Infeccién primaria por S. aureus

Antrax Endocarditis Osteomielitis Piomiositis
Celulitis Foliculitis Periamigdalino, absceso Sinusitis
Dental, absceso  Mastitis Peritonitis Traqueftis
Empiema Neumonfia Piartrosis

e Infeccién posoperatoria de heridas
Abdominal Oidos, vias nasales ~ Cesdrea Neurocirugfa
Mamaria y faringe Piel Ortopedia
Vias genitourinarias
* Pérdida de continuidad de la piel o las mucosas

Dermatitis Superficial o penetrante, traumatismo
Posparto (parto vaginal) (como picaduras de insectos o pinchazo
Quemaduras (por sustancias de aguja)

quimicas o calor)
* Colocacién quirdrgica o introduccién no quirdrgica de cuerpo extrafio

Aumento, mamoplastia por Quirdrgicas, prétesis, endoprotesis,
Catéteres material de taponamiento o suturas
Diafragma (anticonceptivo) Tampones

Esponja (anticonceptiva)
* Ningtn foco obvio de infeccién (a menudo sinusitis, absceso oculto o bacteriemia)

El periodo de incubacién no ha sido definido con exactitud y pudiera depender de
la via de la inoculacién. El periodo de incubacién puede ser incluso de 14 h en casos
vinculados con la inoculacién subcutdnea accidental de microorganismos, como serfa
durante el parto o después de un traumatismo penetrante.

METODOS DIAGNOSTICOS:

TSS mediada por Staphylococcus aureus. El TSS mediado por Staphylococcus aureus sigue
siendo un cuadro con un diagndstico clinico. Los resultados de cultivos de sangre
sefialan la presencia de S. aureus (positivos) en menos de 5% de personas con TSS
mediada por S. aureus. Los resultados del cultivo por lo regular son positivos en cuanto
al sitio de infeccién y deben practicarse tan pronto se identifica tal sitio. En
instituciones como los Centers for Disease Control and Prevention u otros laboratorios
especializados en Estados Unidos quizd se practiquen métodos seroldgicos especializados,
como el inmunoanilisis enzimdtico, para detectar TSST-1. Si se aisla en el laboratorio
S. aureus, es importante hacer antibioticogramas, es decir pruebas de susceptibilidad
antimicrobianas, porque se sabe que algunas cepas de S. aureus resistentes a meticilina
han ocasionado TSS, aunque en contadas ocasiones. En promedio 33% de S. aureus
aislados de situaciones no menstruales producen toxinas distintas de TSST-1, y se sabe
que los microorganismos que producen TSST-1 pueden ser parte de la flora normal de
la porcién anterior de las fosas nasales y la vagina; por ambas causas no es dtil en el
diagnéstico la produccién de TSST-1 por S. aureus aislado.
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TSS mediada por Streptococcus pyogenes. Los resultados de cultivos de sangre
muestran la presencia de S. pyogenes en mds de la mitad de individuos con TSS mediada
por dicho germen. Los resultados de cultivos del material del sitio de la infeccién casi
siempre son positivos, y pueden seguir siéndolo varios difas después de haber
emprendido el uso de los antimicrobianos apropiados. Uniformemente Streptococcus
pyogenes es susceptible a antimicrobianos lactdmicos beta. La susceptibilidad a
antimicrobianos debe identificarse s6lo para agentes antimicrobianos que no son
lactdmicos beta, como clindamicina y eritromicina, a los cuales pudiera ser resistente
S. pyogenes. El incremento significativo de los titulos de anticuerpo a antiestreptolisina O,
antidesoxirribonucleasa B u otros productos extracelulares estreptocdcicos cuatro a seis
semanas después de la infeccién, permitird confirmar el diagndstico en caso de que los
resultados de los cultivos sean negativos.

En las dos formas de TSS, los datos de estudios de laboratorio pueden denotar
ataque de multiples drganos y sistemas y coagulacién intravascular diseminada.
TRATAMIENTO: Como se sefiala en los cuadros 3-7 y 3-8, muchos de los aspectos del
tratamiento son vélidos en ambas formas de TSS, es decir la causada por S. aureus y por
S. pyogenes. La prioridad primera es la fluidoterapia intensiva, as{ como el tratamiento
de insuficiencias respiratorias o cardiacas, o de arritmias si las hay. Dado que quizd no
se pueda diferenciar entre las dos formas de TSS, el tratamiento inicial con
antimicrobianos sobre bases empiricas puede incluir un antiestafilocécico resistente a
lactamasa beta y otro antimicrobiano que inhiba la sintesis de proteina como la
clindamicina. Ambos deben ser administrados por via parenteral en dosis mdximas
correspondientes a la edad. En los ratones, la clindamicina es mds eficaz que la
penicilina para combatir infecciones establecidas por S. pyogenes, porque la actividad
antimicrobiana de dicho antibidtico no es modificada por el tamafio del indculo, posee
un efecto largo posantimicrobiano y acttia en las bacterias al inhibir la sintesis de
proteina. La inhibicién de la sintesis mencionada hace que quede suprimida la
generacién de la proteina M antifagocitica de S. pyogenes y toxinas bacterianas. Es
importante no utilizar la clindamicina sola como terapia empirica inicial porque en
Estados Unidos se sabe que 1 a 2% de las cepas de S. pyogenes son resistentes a ella. Las
cepas de S. aureus resistentes a meticilina han originado menos de 1% de los casos de
TSS, y es mejor no utilizar sistemdticamente el clorhidrato de vancomicina como
fdrmaco inicial sobre bases empfricas.

Cuadro 3-7. Tratamiento del sindrome de choque téxico
por estafilococos o estreptococos sin fasciitis necrosante

¢ Fluidoterapia para conservar el retorno venoso adecuado y las presiones de llenado cardiaco
para evitar dafio de érgano terminal
¢ Tratamiento anticipatorio de la insuficiencia de multiples 6rganos y sistemas
* Antimicrobianos parenterales en las dosis méximas correspondientes a la edad
¢ Destruir el microorganismo con un inhibidor bactericida de la pared del germen (como
serfa un antimicrobiano antiestafilocécico resistente a lactamasa beta)
¢ Interrumpir la produccién de enzimas, toxinas o citocinas con un inhibidor de la sintesis
de proteina (como clindamicina)
* Puede considerarse el uso de concentrado inmunoglobulinico intravenoso en infecciones que
no mejoran después de varias horas de medidas intensivas, presencia de un foco no drenable
u oliguria persistente con edema pulmonar
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Cuadro 3-8. Tratamiento del sindrome de choque téxico
por estreptococos con fasciitis necrosante

e Principios sefialados en el cuadro 3-7

* Valoracién quirtrgica inmediata
* Exploracién o incisién y biopsia para el diagnéstico y el cultivo
* Extirpacién de todo el tejido necrético

* Repetir la extirpacién del tejido, medida que se necesita a veces si persiste o evoluciona la
infeccién

Una vez identificado el microorganismo se puede cambiar el antimicrobiano por
penicilina y clindamicina en el caso de TSS mediada por S. pyogenes. Si el sindrome es
mediado por S. aureus, habrd que administrar con la clindamicina el antimicrobiano
lactdmico beta parenteral mds adecuado con base en los datos de los antibioticogramas.

En TSS mediada por S. aureus habrd que continuar la administracién del
antimicrobiano durante 10 a 14 dfas como mi{nimo para erradicar el microorganismo y
evitar que reaparezca la enfermedad. Los agentes antimicrobianos pueden ser cambiados
a un esquema que incluya dosis altas de producto ingerible una vez que se estabilice el
estado hemodindmico del enfermo, haya mejorfa franca y él pueda ya recibir
alimentacién por la boca. La duracién total de la terapia debe basarse en el lapso
corriente definido para el foco primario, como serfan osteomielitis 0 neumonfa.

En el caso de TSS mediado por S. pyogenes, habrd que continuar la terapia
intravenosa hasta que el paciente esté afebril y su estado hemodindmico estable y se
haya corroborado que no se detectan microorganismos patdgenos en los cultivos de
sangre. La duracién total de la terapia debe basarse en el lapso establecido contra la
infeccién del foco primario.

Tan pronto sea posible se emprenderd el drenaje y el lavado intensivos de los sitios
accesibles de la infeccién. Se hardn intentos concertados para identificar algin cuerpo
extrafio en el sitio de la infeccién y se extraerdn todos, incluidos los colocados
recientemente durante alguna operacidn, si es posible. Si se sospecha fasciitis
necrosante, es de mdxima importancia la exploracién quirtrgica o la biopsia inmediatas
para identificar alguna infeccién profunda de partes blandas que sea necesario desbridar
inmediatamente.

En una u otra formas de TSS cabe considerar el uso posible de concentrado
inmunoglobulinico intravenoso (IGIV). No se conoce en detalle el mecanismo de accién
de tal inmunoglobulina, pero tal vez neutraliza las toxinas bacterianas circulantes. En lo
que se refiere a TSS mediado por S. pyogenes, la posible utilidad del concentrado
comentado ha sido reforzada por datos de estudios in vitro, sefialamientos de casos e
informacién de un estudio comparativo por observacién en Canad4, pero se necesitan
mds estudios al respecto. En lo que toca a TSS mediada por S. aureus, cabe considerar el
uso de IGIV en caso de nifios que no mejoran con otras medidas terapéuticas y en el
caso de pacientes cuya infeccién estd en un 4rea que es imposible drenar. Se han
utilizado regimenes diversos a base de IGIV incluidos los que administran 150 a
400 mg/kg de peso al dia durante cinco dfas y una sola dosis de 1 a 2 g/kg, pero no se
ha precisado cual es el régimen éptimo. En pacientes de TSS, el tiempo de permanencia
en el organismo, es decir el lapso que media hasta que es excretado, puede ser de cuatro
a seis dfas, y algunos expertos han sugerido usar dosis adicionales.
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AISLAMIENTO DEL PACIENTE HOSPITALIZADO: En todos los pacientes de TSS atribuible a
S. pyogenes se recomienda seguir las precauciones estdndar, asi como las que evitan la
transmisién por goticulas y contactos. La transmisién directa de S. aureus en TSS es
poco comun, por lo que se necesitan sélo las precauciones estdndar.
MEDIDAS PREVENTIVAS: Las medidas preventivas de TSS mediada por S. pyogenes son
iguales a las que se siguen en otras formas de infecciones estreptocécicas del grupo A
invasoras y graves (véase “Estreptococos del grupo A, infecciones”, en esta seccién).

En el caso de TSS mediada por S. aureus, las medidas preventivas son iguales a las
que se siguen en otras formas de enfermedades graves por estafilococos (véase
“Estafilococos, infecciones”, en esta seccién).

Citomegalico, virus, infecciones

MANIFESTACIONES CLINICAS: Las manifestaciones de la infeccién por dicho virus varfan
con la edad del hospedador y su estado de inmunocompetencia. Los cuadros
asintomdticos son los mds frecuentes, particularmente en nifios. En adolescentes y
adultos surge un sindrome similar al de la mononucleosis infecciosa, que comprende
fiebre duradera y hepatitis minima, en ausencia de produccién de anticuerpos
heteréfilos. Se observan neumonifa, colitis y retinitis en hospedadores inmunodeficientes
(particularmente entre quienes son tratados contra cdnceres), en personas infectadas del
virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y en pacientes que reciben
inmunosupresores por algtin trasplante de rganos.

La infeccién congénita tiene manifestaciones muy diversas, aunque por lo comtn
no origina sintomas. Se observa que algunos productos infectados en forma congénita
que no muestran sintomas al nacer mds tarde tienen hipoacusia o discapacidades del
aprendizaje. En promedio, 10% de los pequefios con infeccién congénita tienen ataque
profundo que se manifiesta ya desde el nacimiento, con signos que incluyen retardo del
crecimiento intrauterino, ictericia, purpura, hepatosplenomegalia, microcefalia,
calcificaciones intracerebrales y retinitis.

La infeccién adquirida al nacer el producto o poco después, por las secreciones
cervicouterinas de la gestante o de la leche materna, generalmente no se acompana de
enfermedad clinica. La infeccién que es consecuencia de transfusién de sangre o
hemoderivados de donantes seropositivos (que tienen virus citomegdlico) a pequefios
pretérmino, ha ocasionado sintomas sistémicos, incluida la enfermedad de la porcién
baja de las vias respiratorias.

CAusaA: Virus citomegdlico humano, que posee DNA y es miembro del grupo de virus
herpéticos.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS: El virus citomegdlico muestra enorme especificidad de
especie y se sabe que sélo las cepas humanas producen enfermedad clinica. La particula
estd distribuida ampliamente y muestra transmisién horizontal (contacto directo de
persona a persona con secreciones que contienen el virus); en sentido vertical (de la
madre al producto antes del parto, durante él o después de ocurrido) y por transfusiones
de sangre, plaquetas y leucocitos provenientes de personas infectadas (véase “Aspectos de
seguridad en el uso de sangre y hemoderivados: disminucién del riesgo de infecciones
transmitidas en transfusiones”, seccién 2). Las infecciones no tienen predileccién por
estaciones del afio. El virus persiste en forma latente después de una infeccién primaria,
y afios después puede reactivarse, particularmente en casos de inmunosupresién.

La transmisién horizontal probablemente es resultado de contaminacién por saliva,
pero también pudiera intervenir el contacto con orina infectada. Se ha corroborado la





