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Sesion clinicopatologica

Paciente escolar con varicelay estado de choque

Mayor M.C. Gerardo Espinoza-Soto,* Mayor M.C. Juan Antonio Flores-Rodriguez,**
Tte. Cor. M.C. Mariana Aragén-Flores*** Mayor M.C. Sergio Hernandez-Diaz,****
Tte. Cor. M.C. Méelchor Sanchez-M endiola*****

Hospital Central Militar. Ciudad de México.

RESUMEN

Se discute €l caso de una paciente escolar femenina de siete
afos de edad, con un exantema méacul o-papul ar-vesi cul 0so agudo
y diagndstico clinico de varicela. Fue tratada con naproxeno, me-
tamizol y solucién de calamina, sin mejoria. Se complico con in-
feccién de tejidos blandos en caray cuello, con disfagiaalos ali-
mentosy disnealeve. Fue encamadaen el Hospital Central Militar
por presentar datos de sepsis, la cua evoluciond afalla organica
multipley murié el dia siguiente a su admision.

Palabrasclave: varicela, sepsis, falla organicamultiple, sin-
drome de choque toxico por estreptococo, sindrome hemofago-
citico.

Presentacion del caso clinico

Paciente escolar femenino de siete afios de edad quien
ingresd al Servicio de Urgencias de Pediatria del Hospital
Central Militar, procedente de su domicilio particular, con
los siguientes datos:

Antecedentes

Sin antecedentes heredofamiliares de importancia, origi-
nariade Hidalgo. Los padres negaron alergias, hemotransfu-
siones o cirugias. Esquema de vacunacion completo segin
esguema nacional, no tiene vacuna contralavaricela.

Padecimiento actual
Hermanacon varicela 15 dias antes del inicio del padeci-
miento. Refiere la madre una evolucion de cinco dias con

Seven-year old child with varicella and shock

SUMMARY

Wediscusstheclinical case of aseven year-old female patient,
who started her illness with an acute exanthem, macules, papules
and vesicles, with the diagnosis of varicella. She was treated with
naproxen, metamizol and calamin solution, without improvement.
The illness was complicated with soft tissue infection in the face
and neck. She came to the emergency room with dysphagia and
mild dyspnea, requiring hospitalization with features of sepsisand
multiorgan dysfunction. She died the next day after admission.

Key words: varicella, sepsis, multiorgan dysfunction, strepto-
coccal toxic shock syndrome, hemophagocytic syndrome.

exantema macul o-papul o-vesicular, con lesiones pruri-
ginosasy costras. Acudi6 con el médico particular que
diagnostico varicela, inicid tratamiento con naproxe-
no, metamizol y locién de calamina, sin megjoria. Des-
pués presentd aumento de volumen de regién submandibu-
lar en el cuello, que le provocaba disfagiaalos alimentosy
disnealeve. Por estos motivos decidié acudir a este hospital
parasu valoracion y tratamiento.

Exploracién fisica deingreso

Signos vitales: FC 180/min, FR 30/min, TA 105/62 mm
Hg, T 38.5 °C. Peso: 23.2 kg (percentila’50). Talla: 129 cm
(percentila 90). SatO,: 93%. Inspeccion: consciente, orien-
tada, con muitiples lesiones cutaneas en diferentes fases
(pépulas, vesiculas, costras) de predominio en caray tronco.
Cabezay cuello: aumento de volumen de caray cuello por
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edema, mucosas bien hidratadas, faringe hiperémica con
amigdalas hipertroficas con presenciade Ul ceras blanqueci-
nasy exudado. Térax: areaviolacea en cara anterior del t6-
rax de bordesirregularesy mal definidos, aproximadamente
de 6 x 8 cm (Figura 1), ruidos cardiacos ritmicos, sin agre-
gados, campos pulmonares bien ventilados sin estertores, sin
datos de dificultad respiratoria. Abdomen: depresible no
doloroso, sin visceromegalias. Extremidades: eutréficas, con
disminucién de temperatura de la piel, llenado capilar de
cinco segundos, pulsos periféricos simétricos, de amplitud
normal. Neuroldgico: orientada en persona, tiempo y espa-
cio, sin datosde lateralizacion o focalizacion, sin movimien-
tosanormales.

Estudios de laboratorio deingreso

Biometriahematica: Hb 16.5 g/dL, hematdcrito 44.7%,
leucocitos 4,790/mm3, linfocitos 11.7%, neutrofilos
28.1%, monocitos 54.7%, plaquetas 79,000/mm?. Quimi-
ca sanguinea: glucosa 102 mg/dL, creatinina 1.6 mg/dL,
BUN 34, bilirrubina total 0.75 mg/dL, AST: 149, ALT:
77, DHL 768, albumina: 2.4 g/dL, proteinas totales 5.3 g/
dL, fosfatasaal calina 135. Pruebas de coagul acion: tiempo
de protrombina 20.6” = 55.1%, tiempo de tromboplastina
parcial 64.2", INR: 1.58. Gasometria: pH 7.43, pCO,: 22
mm Hg, pO,: 149 mm Hg, HCO,: 14.6 mEqg/L, BE -9.7.

Manejo hospitalario

En Urgencias se administraron oxigeno suplementario y
dos cargas de solucion Hartmann (20 mL/kg), con liquidos
de base a 2,000 cc/m?sc/dia. Se inicié tratamiento con di-
cloxacilinay aciclovir, y seingresd enlaUnidad de Terapia
Intensiva de Pediatria, en donde tuvo una evolucién clinica
hacia el deterioro progresivo. Se cambié esquema a cefu-
roximay vancomicina. Se administraron cristaloidesy co-
loides por hipotensién y taquicardia. Se intubd por via
orotraqueal, por deterioro del estado de concienciaeincre-
mento progresivo deladificultad respiratoria. Se manejé con
bolosdecristaloidesy catecolaminasainfusion continua (do-
pamina y dobutamina) por los datos de hipotension, bajo

Figura 1. Paciente a su ingreso con lesiones cutaneas de varicelay un
area violécea en torax anterior.
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gasto cardiaco y acidosis metabdlica persistente. Por lagra-
vedad del cuadro, se cambi6 de nuevo esguema de antibi6ti-
cos a ceftriaxona, linezolid y metronidazol, y se agreg6 a
manejo gamaglobulinaintravenosa. Se le valoré por el Ser-
vicio de Otorrinolaringologia con diagnéstico de celulitis
cérvico-facial, se indico tratamiento quirdrgico con fascio-
tomiasi las condiciones de laenfermalo permitieran. A las
11:00 h tuvo paro cardiorrespiratorio irreversible alas ma-
niobras de reanimacion.

Estudios de laboratorio durante su hospitalizacion

Biometria hematica con Hb 15.5 g/dL, hematdcrito
42.9%, leucocitos 7,600/mm?, linfocitos 29.6%, monoci-
tos 54.9%, neutréfilos 5.7%, plaguetas 33,000/mm3. Glu-
cosal1l24 mg/dL, creatinina 3.4 mg/dL, BUN: 54, sodio 129
mEg/L, potasio 4.8 mEg/L, cloro 99 mEg/L, gasometria
con pH 6.98, pCO, 38 mm Hg, pO, 221 mm Hg, HCO, 8.9
mEg/L, BE -22.7. Dos dias después se reporto el hemocul-
tivo positivo a Streptococcus pyogenes (grupo A).

Estudiosradioldgicos(Mayor M.C. Juan Antonio Flo-
res Rodriguez)

Laradiografiadetérax con tejidos blandos normales, sin
aumento de volumen o colecciones evidentes, campos pul-
monares sin lesiones. La tomografia de cuello muestra au-
mento de volumen asimétrico de tejidos blandos, con mayor
afeccion del lado izquierdo, hay estriacién de la grasa sub-
cutanea que se traduce como edema de |os mismos. No hay
colecciones, abscesos o crecimientos ganglionares. La via
aérea se mantiene permeable en toda su extension valorada.
Los diferentes espacios del cuello se encuentran con densi-
dad y componentes anatdmicos normales (Figuras 2y 3).

Figura 2. TAC de cabezay cuello: asimetriay aumento de densidad por
inflamacién de tejidos blandos.
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Figura 3. Edema de tejidos blandos extracraneales.

Comentario diagnéstico (Mayor M.C. Gerardo Espi-
noza Soto)

A suingreso al hospital, |a paciente presentaba un exan-
tema generalizado de cinco dias de evolucion con mlltiples
lesiones con méculas-papulas-vesiculasy costras. Presenta-
ba taquicardia, taquipnea, fiebre, aumento de volumen en
caray cuelloy extremidades frias con llenado capilar retar-
dado. Sus estudios de laboratorio mostraban plaquetopenia,
neutropenia, retencion de azoados, elevacion de enzimas
hepdticas, tiempos de coagul acién alargados 'y acidosis me-
tabdlica compensada, por lo que integramos el diagndstico
clinicoy sindromético de varicelacomplicadacon infeccion
detejidos blandos y choque séptico.

Uno de los mayores retos que enfrenta el médico esel de
realizar un diagndstico correcto de acuerdo con la sintoma-
tologia que presenta cada paciente. Para propésito de esta
sesidn, revisamos la literatura reciente para identificar los
trabajos de investigacion relevantes a proceso del razona-
miento clinico diagndstico. Unadelas mejoresy mas actua-
lizadas revisiones sobre el temaescritapor Kevin Eva, dela
Universidad de Mc Master de Canadd, presenta una vision
panordmica de los conceptos vigentes sobre los modelos
cognitivos que explican el proceso diagnostico que utiliza-
mos los médicos.!

El primer modelo de razonamiento clinico discutido en la
referenciacitada, esel “no-analitico”, el cual sellevaacabo
deunaformainconscientey automética; esel producto dela
“experiencia previa’. Esto quiere decir que cuando nos en-
contramaos con un paci ente que presentaciertos signosy sin-
tomas caracteristicos de una enfermedad, con base en nues-
tra experiencia y de forma automética, hacemos un filtro
mental de episodios previossimilaresy generamosinmedia-
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tamente una o varias hipétesis diagnosticas (Figura 4). A
este model o sele hallamado también el de“reconocimiento
de patrones’, y es utilizado con frecuencia por especialistas
en dermatol ogia, patologiay radiologia. Este modelolo g em-
plificamos en €l caso de nuestra paciente, quien presentaba
unadermatosisgeneralizada deinicio agudo, con antecedente
de contacto previo de enfermo con varicela, caracterizada
por méculas, papulas, vesiculasy costras; |o anterior noslle-
vo a diagnostico inmediato de varicela, por los hallazgos
similaresidentificados en laliteraturay nuestraexperiencia
clinica (Figura5).

El segundo modelo de razonamiento clinico es el “anali-
tico”, el cual es consciente y controlado; en este modelo se
emplea el andlisis cuidadoso de las relaciones probabilisti-
cas entre sintomas, signosy diagndsticos hipotéticos. Cuan-
do nos encontramos con un paciente que presenta una serie
desintomasy signos, |os analizamos cada uno deformacui-
dadosa, y lacombinacion ponderada de estasinterrel aciones
Nnos proporcionaunaprobabilidad condicional paracadadiag-
néstico, basado en el teorema de Bayes (Figura 6).

Al utilizar este modelo en el caso de nuestra paciente,
con los siguientes datos clinicos: evolucién aguda con fie-

Razonamiento clinico

» Modelo no-analitico: inconsciente, automético.
“Es producto de |a experienciaprevia’

Presentacion Filtro-episodios| HipGtesis
clinica previos diagndsticas
A ABD,F Pr(Dx1)
B
c BD.GR Pr(Dx2)
D

Figura 4. Modelo de razonamiento clinico: “No-analitico” (Adaptado de
Referencia 1).

Andlisis clinico: modelo no-analitico

Dermatosis )

generalizada - Varicela
- Dermatitis herpetiforme
- Impétigo ampolloso
- Eritema multiforme

. - Necrdlisis epidérmica

B M'aculas / - Sindrome estafilocécico de

- Pépulas piel escaldada

- Vesiculas - Pénfigo

- Costras

Figura 5. Modelo de razonamiento clinico “no-analitico” utilizado en la
discusion del caso.
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bre, varicela, exantema, hipotension, taquicardiay disfun-
cion multiorganica, generamos una serie de hipotesis diag-
ndsticas, en donde se encuentran en los primeros lugares la
sepsisy sindrome de choque téxico. Al seguir el pensamien-
to probabilistico, generamos probabilidades diagndsticas
concretas (Figura 7).

Con base en los model os anteriores y para disminuir
los errores diagndsticos que pudieran generar cada uno
de los model os por si solos, actualmente el modelo que
mejor explica como realizar un diagnéstico adecuado
es el modelo “combinado”, en el cual cada proceso in-
teractlatanto en larepresentacion mental del caso pre-
sentado, como con las hipétesis generadas. De esta
manera, los clinicos combinamos de manera variable
|os dos model os anteriormente descritos, parallegar de
una manera efectiva al diagndstico mas probable (Fi-
gura 8).

De las complicaciones de la varicela, las mas comunes
son lasinfecciones detejidos blandos (5%), laencefalitis, la

Razonamiento clinico

* Modelo analitico: consciente, controlado
“Andlisis cuidadoso de larelacion entre sintomas, signos e hipétesis diagnésticas’

Presentacion Probabilidad
clinica posterior
A Dx1 > Pr(Dx1)
B r Dx2 Pr(Dx2)

Dx3 Pr(Dx3)

Figura 6. Modelo de razonamiento clinico “analitico” (adaptado de Re-
ferencia 1)

Analisisclinico: modelo analitico.

- Evolucion aguda Sepsis
- Fiebre / SCT estreptococo Nj
- Varicela / SCT estafilococo Dx1
- Exantema i Enf. Kawaski |y Dx2
. ., Necrolisisepidérmica

- Hipotension Stevens-Johnson Dx3
- Taquicardia LES. /
- Disfuncién Sindrome Reye

multiorganica Exantemaviral

Figura 7. Modelo de razonamiento clinico “analitico” utilizado en ladis-
cusion del caso. SCT= Sindrome de Choque Téxico, LES=Lupus Erite-
matoso Sistémico, Dx=diagndsticos.
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Razonamiento clinico

» Modelo combinado:
“Cada proceso interactla tanto con la representacion mental del caso presentado
como con la hipétesis generada’

T del caso T ' probada

Figura 8. Modelo de razonamiento clinico vigente, en € que se combi-
nan los dos model os anteriores (adaptado de Referencia 1).

ataxia cerebelosay laneumonia; la presencia de fiebre
persistente o recurrente después de 3-4 dias de inicia-
da la enfermedad debe hacernos sospechar una sobre-
infeccidn bacteriana.? En el transcurso de unas cuantas
horas, la evolucion de nuestra paciente fue hacia el de-
terioro progresivo al mostrar letargia, dificultad respi-
ratoria que requirié ventilacion mecanica, hipotension
persistente, oliguriay acidosis metabdlica descompen-
sada, a pesar del uso de cristaloides, coloides y ami-
nas, por lo que se presenté paro cardiorrespiratorioirre-
versible 21 horas después de su ingreso. Clinicamente
nuestra paciente mostré un cuadro de sepsis grave que
evoluciono6 adisfuncién organica multiple que finalmen-
telallevé alamuerte.® Dos dias después se reporté un
hemocultivo positivo a Streptococcus pyogenes (grupo
A). Lainfeccion grave por estreptococo del grupo “A”
se manifiesta como sindrome de choque toxico, fascitis
necrotizante, bacteremia, neumonia, meningitis, artri-
tis séptica, etc., en que la varicela es el factor predis-
ponente mas comun hasta en 15 a 30% para desarrollar
enfermedad invasora por dicha bacteria en pacientes
pediatricos.*® El sindrome de choque téxico se define
como el inicio rapido y agudo del estado de choque y
falla orgénica secundario a una infeccién por Strepto-
coccus pyogenes, con una tasa de mortalidad hasta de
33 a 81%. Los criterios diagnésticos para dicho sindrome
son hipotensidn méas dos o mas disfunciones organicas, con
un cultivo positivo®® (Cuadro 1). El principal diagnéstico
diferencial que setiene que hacer con este sindrome es aquel
ocasionado por €l estafilococo dorado, en el cual latasade
mortalidad es menor de 5% (Cuadro 2).

L os mecanismos responsables de la respuestainflamato-
riaseveraen el sindrome de chogue toxico por estreptococo
son lasexotoxinas pirogénicasA, B, y C que funcionan como
superantigenos, |os cual es estimulan una activacion y proli-
feracién intensa de los linfocitos T y macr6fagos, con una
produccion y liberacién masiva de citocinas inflamatorias
(factor de necrosis tumoral, interleucina-1, interleucina-6),
las cuales pueden producir un estado de choque y lesion ti-
sular masiva.’
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Cuadro 1. Criterios diagn6sticos de sindrome de choque téxico por Streptococcus pyogenes (adaptado de referencias 5 y 6).

1. Aislamiento del Streptococcus pyogenes
2. Signos clinicos de gravedad:

a) Hipotensién-adultos = presion sistélica < 90 mm Hg
Nifios = < 52 percentila parala edad y

b) Dos 0 mas de |os siguientes signos:
* Disfuncion renal

* Coagulopatia (plaquetas < 100,000 mm?, coagulacién intravascular diseminada)
* Disfuncién hepética (elevacion de transaminasas, de bilirrubinas)

« Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

» Exantema macular eritematoso generalizado (puede haber descamacién)

* Necrosis de tejidos blandos

Cuadro 2. Diferencias clinicas entre el sindrome de choque téxico (SCT) por estreptococo y el sindrome de choque toxico por estafilococo.

Manifestaciones clinicas

SCT estreptococo

SCT estafilococo

Bacteremia 60% <5%
Dolor en sitio de infeccion Frecuente Infrecuente
Infeccidn extensa de tejidos

blandos Frecuente Raro
Eritrodermia Infrecuente Frecuente
Descamacion 20% >95%
Mortalidad 30-80% <5%
Lenguaen fresa Infrecuente Frecuente
Ampulas Frecuente Infrecuente
Diarrea Infrecuente Frecuente

Diagnoésticosclinicosfinales: varicela complicada, infec-
cion detgjidos blandosy sindrome de choque toxico por
estreptococo.

Comentario del Servicio de Patologia (Tte. Cor. M.C.
Mariana Aragon Flores)

Este caso fue seleccionado paraser discutido en lasesion
porgue ejemplificaunacomplicacién mortal poco frecuente
de unaenfermedad infecciosaviral quesi es muy frecuente,
casi siempre de curso benigno. Realizamos €l estudio pos-
mortem en unaescolar que presentaba multipleslesiones ul-
ceradas en piel de predominio en tronco y cabeza, ademés
de extensas zonas equiméticas, laslesiones ulceradas tenian
bordes muy bien definidos con un fondo detejido necraético.
En el corte histoldgico ladermispapilar y reticular coninfil-
trado inflamatorio por mononucleares, con vasos muy con-
gestivos y focos microscépicos de necrosis. Se realizaron
tinciones de Gram que evidenciaron colonias de cocos gram-
positivos que se localizaban en la superficie de las lesiones
ulceradas.

L os ganglios linfaticos mostraron moderado aumento de
volumen principa mente los peribronguiales, mediastinales
y mesentéricos. En el corte histol6gico se observaron vasos
muy congestivos, ademas de un patrén sinusoidal que altera-
balaarquitecturanormal del ganglio linfatico. Se mantenian
conservadas las zonas de linfocitos B en la cortezay delin-
focitos T en la zona paracortical, 1o cual fue corroborado
con inmunomarcacion especifica. Lo que le dabael caracte-
ristico patrén sinusoidal alaarquitecturadel ganglio linféati-
co eralagran proliferacion de macréfagos, |os cual es conte-
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nian en su citoplasmaabundantes restos celulares de células
hematopoyéticas. Se realizd inmunomarcaje con anticuerpo
CD68, el cual fue positivo en los macréfagos (Figura 9).

La médula ésea se observo hipocelular, a esta edad la
celularidad deberia ser de 80% y en este caso es aproxima:
damente de 50%, esta celularidad se calcula tomando en
cuenta la cantidad de tejido adiposo relacionandolo con las
células hematopoyéticas. Se observo presencia de las tres
series. granulocitica, eritroide y megacariocitica disminui-
das en cantidad. Seidentifico la presenciade multiples ma-
créfagos, lamayoriafagocitaba el ementos hematopoyéticos
(Figura 10). Son células muy grandes, pero de caracteristi-
cas citolégicas benignas, que tienen abundante citoplasma
eosindfiloy en suinterior contienen abundantes restos celu-
lares hematopoyéticos.

El bazo pes6 110 g, ligeramente aumentado de tamafio
con respecto a normal parasu tallay con aspecto congesti-
vo. En € cortehistol égico lapul parojase observé muy con-
gestivay en los sinusoides un aumento muy aparente en €l
ndmero de histiocitos, que también mostraban evidenciade
fagocitosis. El cerebro pesd 1,250 g, dentro de limites nor-
males, microscopicamente tenia aspecto congestivo. En €l
corte histolégico del parénquima cerebral se observé acen-
tuada congestion vascular, sininfiltrado inflamatorio en los
espacios de Virchow Robin. En el corte histoldgico de
los nucleos basales no se identificaron inclusiones virales.
En las meninges a pesar de que macroscopicamente no
presentaron aspecto despulido, se observé engrosamiento e
infiltrado inflamatorio crénico principa mente por mononu-
cleares, asi como la presencia de vasos muy congestivos.
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Figura 9. Corte histolégico de ganglio linfético con inmunomarcaje es-
pecifico para macréfagos. Se observalagran proliferacion de los mismos

en un patrén sinusoidal.
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Figura 10. Corte histol 6gico de lamédul a éseatefiida con H-E, que mues-
tra las células fagociticas con numerosos fragmentos de células hemato-
poyéticas en su citoplasma.

Los pulmones pesaron 200 g €l derechoy 175 g € iz-
quierdo, se encontraron ligeramente aumentados de peso. En
laimagen macroscoépicalasuperficiepleural, lisabrillantey
con aspecto hemorragico. Al corte seriado del parénquima
pulmonar se observaron focos de hemorragiay de necrosis
isquémica. En los espacios alveolares mejor conservados se
identificaron abundantes macréfagos. Latragueay bronquios
principal es evidenciaron mucosa ulcerada con zonas de he-
morragiay en el corte histol6gico mostraron extenso infil-
trado inflamatorio por mononucleares.

El higado peso 750 g, dentro delos limites normales para
sutalla. Lasuperficie de corte mostré un aspecto congestivo
y aumento de la consistencia. En el corte microscopico se
identificaron éreas focales de necrosisy hemorragia. En los
espacios portay en loslobulillos habiaun aumento del infil-
trado inflamatorio mononuclear con incremento predominan-
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te de los macréfagos. Los rifiones pesaron el derecho 140 g
y el izquierdo 135 g, dentro delimites normales. Mostré datos
macroscopicosdel estado de choque, con unaacentuadacon-
gestion delamédulay palidez de la corteza, en el corte his-
toldgico lo que se observo fue necrosis tubular aguda mani-
festada por la falta de niicleos en €l epitelio tubular renal y
gue le da un aspecto edematoso al citoplasma.

El corazdn pesd 140 g, en limites normales y no mostré
alteraciones excepto en el aspecto externo que revelaba zo-
nas de hemorragia subepicardicay que en el corte histol 4gi-
co lo observamos como tejido adiposo con zonas de hemo-
rragia. El estbmago mostraba mucosa de aspecto congestivo
y un puntilleo hemorrégico de predominio en la zona del
antro, asi como lesiones de bordes bien definidosy de fondo
hemorragico que en el corte histoldgico se observaron con
falta de continuidad del epitelio mucoso. El resto de la mu-
cosamostrabazonas deinfiltrado inflamatorio mononucl ear
y con aumento en el nimero de macréfagos.

Diagndsticos anatomopatol 6gicos finales

 Historiaclinicade varicelay sindrome de choque toxico

por estreptococo, con sindrome hemofagocitico secunda-
rio (linfohistiocitosis hemofagocitica) en: ganglioslinfa
ticos, médula 6sea, higado, bazo y pulmones.

« Meéduladseacon hipoplasiagranulocitica, eritroidey me-
gacariocitica

« Trastornosen lacoagulacién: hemorragias einfartos pul-
monares y hepéticos multiples, hemorragia de suprarre-
nales, petequiasy equimosis cuténeas y subepicéardicas.

« Lesionesulceradasen piel con colonias bacterianas gram-
positivas.

* Meningitisaséptica.

« Datos anatémicos de estado de choque: congestion mul-
tivisceral, necrosistubular aguda, deslipoidizacién de cor-
teza suprarrenal, Ulceras géstricas por estrés.

Comentario final (Mayor M.C. Sergio Hernandez
Diaz)

En nuestro pais anua mente sereportan 250,000 a500,000
casos de varicela por afio. La mortalidad en nifios es menor
de 2 por 100,000 casos; sin embargo, en adultos se incre-
menta hasta 15 veces. Las complicaciones més frecuentes
gue ameritan hospitalizacion son infeccién de tejidos blan-
dos, neumonia, encefalitis.®

Lahemofagocitosisasociadaavaricelase reportacon poca
frecuencia. El presente caso es de una nifia con varicelay
hemofagocitosis con desenlace fatal. En un estudio realiza-
do en nifios con sindrome hemofagocitico asociado a in-
fecciones, el virus Epstein Barr fue la causa mas comin
con 74.3%, otrosvirus como citomegalovirus, varicela, her-
pes simple, adenovirus, parvovirus en 19.6%, bacterias
7.7%, hongos 1.4%y Leishmania0.7%. Lasobrevidaen €l
caso de hemofagocitosis asociada a infecciones bacteria-
nasesde81.8%Yy laasociadaavirusde 27.2%.° En el caso
clinico descrito lahemofagocitosis fue adquiridaasociadaa
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lainfeccion por varicela; sin embargo, otro factor que tuvo
relacién con lahemofagocitosisfuelainfecciéninvasorapor
Streptococcus pyogenes.

La relacién entre varicela e infecciones invasoras por
Sreptococcus pyogenes ha sido demostrada en diversos es-
tudios. Lasinfeccionesdelapiel en nifios con varicelahasta
en 70% de los casos son causadas por Streptococcus pyoge-
nes.’® En infeccionesinvasoras por Sreptococcus pyogenes
16% se asocian a varicela. Los cuadros graves de infeccio-
nes invasoras por esta bacteria son fascitis necrotizantey el
sindrome de choque téxico, ambos se relacionan con varice-
la hasta en 36% de los casos con mortalidad de 18%. Sin
embargo, cuando setoma en cuenta Unicamente el sindrome
de choque téxico la mortalidad es de 50%, se identifica por
hemocultivo al Streptococcus pyogenes en 100%.% El pre-
sente caso cumplid con los criterios clini cos diagnésticos de
choque téxico, con evidencias microbiol dgicas e histopato-
|6gicas de la infeccion por Streptococcus pyogenes aunado
al sindrome hemofagocitico.

Laidentificacion oportuna de los cuadros de infecciones
invasoras por Streptococcus pyogenes en pacientes con va-
ricela disminuye la mortalidad. Los hallazgos clinicosrele-
vantes son persistencia de lafiebre o nuevo episodio febril,
hallazgos | ocal es de infeccidn, evidencias clinicas de estado
de choquey laidentificacién de insuficiencia de por |o me-
nos dos sistemas organi cos.

L os cuadros de infecciones invasoras por Streptococcus
pyogenes se presentan en 83% en nifios mayores de un afio,
poblacién que puede ser protegidamediante laaplicacién de
la vacuna contra la varicela. Un estudio realizado sobre el
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impacto que ha tenido la vacuna en la presentacion de los
cuadros de infecciones invasivas por Streptococcus pyoge-
nes demostré reduccion de la hospitalizacion por este moti-
vo de 27 a 2%."
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