
tasona 4 mg, amikacina 2g IV y ceftriaxona 2g IV e ingresa en 
UMI, donde llega hemodinámicamente inestable con  taquicar-
dia (136 lpm) e hipotensión severas (75/40mmHg). La paciente 
se encuentra en coma (Glasgow 3), con pupilas midriáticas y 
arreactivas. Tras la realización de un Doppler se observa un pa-
trón compatible con muerte encefálica. 

En el cultivo del LCR se aíslan colonias grandes de estrep-
tococos betahemolíticos que bioquímicamente y mediante 
espectrometría de masas (MALDI-TOF, Bruker) se identifican 
como S. pyogenes. El antibiograma se realiza mediante  E-test  
en placa de Mueller-Hinton sangre a penicilina, cefotaxima y 
levofloxacino, mostrando sensibilidad a todos los anteriores. 
Asimismo se realiza la sensibilidad en disco-placa a eritromici-
na y clindamicina, siendo sensibles y resistente a cotrimoxazol.  
A la paciente se le realiza la necropsia y se envía un trombo 
aislado en el seno cavernoso desde donde se aísla el mismo 
microorganismo. La cepa fue enviada al Centro Nacional de 
Microbiología para su caracterización. Los resultados indicaron 
la presencia del gen emm1 y genes spe A, B, C, F, G, J y Z.

El mecanismo patogénico implicado con mayor frecuencia 
en la meningitis por SGA es la extensión a partir de foco conti-
guo. En el 78% de los casos, los pacientes presentaban factores 
predisponentes como otitis media aguda (OMA) en un 43%, 
otitis media crónica en un 10% y sinusitis en un 8%2. El SGA 
sólo causa el 3,1% de las OMA. No obstante, puede ocasionar 
complicaciones como meningitis, absceso cerebral o trombosis 
de los senos venosos intracraneales debido a la extensión de 
la infección por la lamina cribiforme del etmoides o vía hueso 
mastoides3,4.

Se han descrito diversos factores de virulencia de SGA, 
como la familia de proteínas tipo M, la cápsula de ácido hialu-
rónico y las proteínas de unión a fibronectina que, contribuyen 
a la adhesión, colonización e invasión de la piel y mucosas. Es-
pecíficamente, la proteína M evita la fagocitosis mediante su 
unión a factores del sistema complemento5. Esta proteína es 
codificada por el gen emm. De las más de 100 variantes del 
gen, emm1 es el más prevalente (19%), seguido de emm28 
(12%) y emm3 (10%). Cepas con genes tipo emm1 y emm3, es-
tán involucradas con mayor frecuencia en infecciones severas 
y se asocian a una mayor mortalidad6. Además, se han descrito 

Sr. Editor: Streptococcus pyogenes, estreptococo del gru-
po A (SGA), es el responsable de diversas manifestaciones clíni-
cas, tales como infecciones de piel y tejidos blandos, faringitis, 
bacteriemia, celulitis, fiebre puerperal, meningitis, neumonía 
y fascitis necrotizante. La enfermedad invasiva tiene una al-
ta tasa de mortalidad (19%) y el desarrollo del síndrome del 
shock tóxico estreptocócico (SSTE) incrementa esta tasa hasta 
un 44%1. La meningitis ocurre en un 2% de los pacientes con 
infección sistémica por SGA y supone del 0,2-1% de todos los 
casos de meningitis. En una revisión de meningitis por SGA la 
mortalidad fue del 27% y un 43% de los supervivientes sufrie-
ron secuelas neurológicas2.  Presentamos un caso de menin-
gitis por SGA en una mujer de 27 años que acude a urgencias 
por presentar cefalea intensa de 48 horas de evolución acom-
pañada de vómitos en escopetazo y somnolencia durante las 
últimas 24 horas. A su llegada al hospital, se encuentra afebril 
y con un nivel de consciencia correspondiente a Glasgow 10. 
Entre sus antecedentes, refiere una otitis media aguda de-
recha desde hace 15 días en tratamiento con ciprofloxacino 
(500mg/12h). En la analítica destaca una leucocitosis con des-
viación a la izquierda (27.000 leucocitos, 93% neutrófilos), y 
alteración en la coagulación (Índice de Quick 66%, INR 1,37, 
Dímero D>10000). En el TAC craneal se evidencia un edema 
cerebral generalizado con ocupación del oído medio y mastoi-
des derechos (compatible con otomastoiditis aguda). Se reali-
za una punción lumbar donde se obtiene un LCR turbio, con 
3.457 leucocitos, 88,1% polimorfonucleares, glucosa <1mg/
dL y proteínas 1486mg/dL. En la tinción de Gram se observan 
cocos grampositivos dispuestos en cadenas. No se extrajeron 
hemocultivos. 

En un intervalo de una hora se incrementa el deterioro del 
nivel de conciencia y sufre una parada respiratoria, por lo cual 
se le practica una intubación orotraqueal y se conecta a ven-
tilación mecánica. Se le administra manitol al 10%,  dexame-
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asociaciones entre la presencia de genes emm específicos y la 
presencia concomitante de genes SpeA, SpeC, smeZ y ssa7. Es-
tos últimos codifican las toxinas pirogénicas estreptocócicas, 
consideradas como superantígenos por su gran capacidad in-
munoestimuladora. Por esa razón, se cree que están asocia-
das al SSTE8. Se define el SSTE como un estado de hipotensión 
acompañado de fallo multiorgánico indicado por dos de los 
signos siguientes: disfunción renal, coagulopatía, afectación 
hepática, síndrome de distrés respiratorio del adulto, rash ge-
neralizado y necrosis de tejidos blandos9. En nuestro caso, la 
hipotensión marcada  junto a los indicios de coagulopatía y la 
parada respiratoria atribuible al síndrome de distrés respirato-
rio del adulto pueden ser signos sugestivos de que la paciente 
padeciera SSTE. En estos casos, hay que iniciar un tratamiento 
con altas dosis de penicilina, ya que todos los aislados de SGA 
son sensibles, en combinación con clindamicina, debido a su 
efecto supresor de exotoxina y proteína M. Ésta combinación 
ha demostrado ser eficaz y no se han hallado efectos antago-
nistas10.

Debemos tener en cuenta que ante un paciente con OMA, 
se debe instaurar un tratamiento empírico eficaz para los 
agentes etiológicos más comunes (Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae y  Moraxella catarrhalis) y si, en un 
periodo de 48 a 72 horas,  no se observa mejoría, es preciso 
valorar la realización de drenaje del líquido de efusión de oído 
medio mediante timpanocentesis y su cultivo para determinar 
el agente etiológico y su sensibilidad antimicrobiana. De esta 
forma, se pueden prevenir posibles complicaciones de la OMA 
que, aunque muy inusuales, pueden poner en peligro la vida 
del paciente.
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