NECROSIS OVARICA DERECHA TRAS TROMBOFLEBITIS SEPTICA POR
S. PYOGENES

Abstract

Background: La infeccion sistémica por GAS se esta incrementando a
expensas de brotes en puérperas. Implica un manejo multidisciplinar y en
ocasiones su presentacion atipica puede confundir y retrasar el diagnostico.

Case: Mujer de 24 afios que, a los 45 dias postparto, debuta con cuadro subito
de Shock, tras la colocacion de un DIU. La rapida afectacion sistémica, la
relacion directa con la colocacion del dispositivo y la necrosis ovarica
producida, plantearon el diagnostico diferencial con una tromboflebitis ovarica
tardia y la torsién ovérica; siendo la constatacion laparoscopica de ausencia de
torsion y el aislamiento del GAS en el DIU lo que oriento6 el diagnostico, hacia
un shock téxico estreptocécico.

Conclussion: la rapida aparicion de un shock toxico en una puérpera nos obliga
a descartar una infeccion por GAS e instaurar rdpidamente el tratamiento
adecuado para minimizar las consecuencias potencialmente fatales de este
germen.

Teaching points.

Headings: GAS infection, puerperal sepsis.

Introduction:

Presentamos un caso clinico de Shock tdxico estreptocdccico tras
insercion de DIU en una paciente joven, a los 45 dias tras parto eutdcico, y la
rapida evolucion del cuadro con deterioro multiorganico.

En las Ultimas décadas, se ha apreciado un aumento en la incidencia de
patologia invasiva producida por GAS, a expensas principalmente de un
aumento en la incidencia de brotes en puérperas.

Se presenta el caso, asi como el diagnéstico diferencial, ante un cuadro de
abdomen agudo y shock séptico en periodo puerperal tardio.

Case

Paciente de 24 afios, sin antecedentes personales resefiables, con parto
eutocico 45 dias antes, acude a urgencias por fiebre y dolor abdominal tras la
insercion de DIU de levonorgestrel 18 horas antes, sin complicaciones durante
el procedimiento.



La paciente refiere dolor leve en hipogastrio desde la insercion del DIU con
aparicion de fiebre de hasta 39°C a las 12 horas de su colocacion. A las 18
horas aparecen nauseas y vomitos por lo que la paciente acude a urgencias
para valoracion.

La exploracion es normal, con DIU normoinserto, sin signos de irritacion
peritoneal y analitica sin leucocitosis, aunque con neutrofilia evidente. Por lo
que se inicia tratamiento con doxiciclina oral para cubrir EIP incipiente.

Acude de nuevo a urgencias 24 h post-colocacion de DIU, por empeoramiento
clinico. Presenta malestar general, fiebre, dolor abdominal més intenso con
focalizacién en fosa iliaca derecha y cuadro de hipotensién asociado. Se retira
DIU que se envia a microbiologia para cultivo. En la ecografia ginecologica no
se objetivan hallazgos compatibles con EIP.

Hemodinamicamente inestable, con hipotension y taquicardia. Analitica
compatible con shock séptico: leucopenia con neutrofilia. Elevacion de PCR y
transaminasas. Lactato 3,5 nmol/L. ParAmetros de coagulacion alterados, en el
contexto de coagulopatia de consumo incipiente.

Ante el empeoramiento clinico y analitico se inicia tratamiento empirico con
meropenem y reposicion de volumen.

Se realiza ecografia abdominal: sin hallazgos sugestivos de apendicitis aguda.
Llama la atencion importante aumento de tamafo del anejo derecho (45 x45
mm) gue presenta aumento de la ecogenicidad respecto al ovario contralateral,
sugiriendo torsién ovarica.

Se realiza TC abdominopélvico tras administracion de contraste intravenoso.
(Imagen 1). Se confirman hallazgos ecogréaficos. Ausencia de retorno venoso
derecho. Hallazgos acordes con sospecha de torsion anexial derecha.

Ante la sospecha radiolégica de torsion ovarica, se realiza laparoscopia
exploradora.

En la laparoscopia se objetiva anejo derecho necrético, no torsionado, con
trombosis evidente de infundibulo pélvico y ligamento Utero- ovarico (imagen
2). Resto de estructuras adyacentes sin hallazgos patolégicos. Se realiza
anexectomia reglada. Se extrae pieza en bolsa y se envia a Anatomia
Patoldgica.

No se realiza profilaxis tromboembdlica de inmediato por coagulopatia de
consumo asociada con INR 2,72. Iniciando tratamiento con heparina cuando
los factores de coagulacion se van normalizando.

Tras evolucion favorable, la paciente es dada de alta al 5° dia.



Al 6° dia se informa el resultado del cultivo microbiolégico del DIU como
positivo para Streptococo pyogenes sensible a penicilina.

Discussion

En el caso que presentamos, existe la sospecha inicial de una EIP debido a la
presencia de dolor abdominal en hipogastrio, fiebre, malestar general y dolor a
la palpacion uterina y anexial derecha, pero sobre todo por el antecedente de
insercion de DIU en las horas previas y neutrofilia en la analitica aunque sin
leucocitosis evidente. Por lo que se inicia tratamiento empirico con doxiciclina.

La EIP habitualmente esta relacionada con el ascenso de gérmenes del tracto
genital inferior hasta las trompas uterinas y la produccion de patologia
infecciosa a este nivel. Los dos gérmenes mas frecuentemente asociados a
esta patologia son: Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis®.

Posteriormente, el empeoramiento franco de las constantes y la aparicion de
signos y sintomas de shock y fallo multiorganico hicieron sospechar una
patologia infecciosa de mayor gravedad, por lo que se inici6 tratamiento
empirico con meropenem.

Los hallazgos de ecografia y TAC fueron compatibles con torsién ovéarica ¢4,

La torsion ovarica es una entidad poco frecuente que se caracteriza por dolor
abdominal en hipogastrio o fosa iliaca del lado correspondiente al ovario
afectado. Habitualmente existe una masa anexial bien quistica o sélida que
favorece la torsion del ovario sobre su pediculo vascular, dando origen al inicio
del cuadro clinico.

La clinica suele ser de inicio brusco aunque no es infrecuente la detorsion
espontanea o la torsion intermitente del pediculo vascular, dando esto origen a
clinica dolorosa de caracter intermitente y autolimitada®.

En los casos en los que el ultrasonido pélvico suscita la sospecha diagnéstica
de torsion ovarica puede emplearse la TC para esclarecer el cuadro o realizar
diagnéstico diferencial con otras entidades.

También nos planteamos la posibilidad de que se tratara de una tromboflebitis
ovarica séptica, por encontrarse aun en periodo puerperal, aunque tardio y la
ausencia de factores de riesgo para torsion ovarica, pues la paciente no
presentaba quistes ovaricos ni habia realizado ejercicio violento.

La tromboflebitis séptica es poco frecuente, pero es una de las causas de dolor
pélvico agudo en mujeres en periodo puerperal. La incidencia se calcula entre
1/600 y 1/2000 partos. La clinica suele iniciarse en los primeros 15 dias de
puerperio, con una mayor incidencia en la primera semana postparto,
caracterizada por dolor abdominal moderado a severo y fiebre o febricula que



puede o no acompafarse de decaimiento y malestar general. Suele
presentarse en el lado derecho en el 90% de los casos®.

En la clinica habitual de esta patologia, no suelen presentarse signos o
sintomas compatibles con Shock o sepsis puerperal ni suele tener una
progresion tan rapida como la de esta paciente.

El diagnostico suele establecerse al realizar pruebas de imagen, teniendo el
TAC pélvico con contraste una sensibilidad y especificidad cercanos al 100%.

En nuestro caso, ante la alta sospecha radiolégica de torsidén ovarica y el rapido
deterioro del estado general de la paciente, realizamos una laparoscopia
exploradora, en la que descartamos la torsion ovarica, pues el anejo estaba en
su posicién habitual sin ningun signo de torsion; aunque totalmente necrético y
edematizado, con ambos pediculos vasculares claramente trombosados.
(Imagen 2).

La posibilidad de torsion-detorsion fue descartada por la rapida progresion del
cuadro con tanta afectacion sistémica, pues la paciente desarroll6 un sindrome
séptico en apenas 18 h. La detorsiébn espontanea habria mejorado el dolor y
habria evitado la necrosis masiva del ovario.

Ademas, la visualizacion directa de los pediculos trombosados nos hizo valorar
fehacientemente el diagndstico de tromboflebitis séptica ovarica. Sin embargo,
la rapida instauracion y gravedad del caso resultaba sorprendente.

Fue el cultivo del DIU, con el aislamiento de Streptococo pyogenes
(Streptococo del grupo A) lo que confirmé el Sindrome de Shock Toéxico
Estreptocécico (SSTS).

Historicamente, el germen responsable de las sepsis puerperales aislado con
mayor frecuencia ha sido el Estreptococo betahemolitico del grupo A (GAS) el
cual fue identificado por Pasteur a finales del siglo XIX y que se consideraba
responsable de 2/3 de las muertes ocurridas en el puerperio en los siglos XVIII
y XIX). Con el avance en los conocimientos microbioldgicos y en las técnicas
de asepsia y antisepsia, asi como del empleo y disponibilidad de antibioticos, la
incidencia de sepsis puerperal por GAS ha disminuido de forma considerable
hasta alcanzar una incidencia de 0.06 casos por cada 1000 nacimientos Vivos.

Cabe destacar que, en las ultimas décadas, se han detectado repuntes de
infeccion sistémica por GAS y mas concretamente brotes epidémicos
asociados con sepsis puerperal en los cuales ha sido identificado el GAS de
una misma cepa en varias puérperas de un mismo centro. Se cree que la
virulencia de diversas cepas de GAS se ha visto incrementada probablemente
en relacion con la reemergencia de cepas productoras de exotoxina A y en
concreto con el aislamiento de cepas M1y M3®9),



En los casos en los que se desarrolla un SSTS la progresion suele ocurrir de
forma bastante rapida, presentandose sintomas y signos de fallo multiorganico
con bastante rapidez en el transcurso de horas, aumentando la mortalidad
hasta un 60% segun las series estudiadas.

El desarrollo de SSTS se encuentra directamente relacionado con la
produccién de la endotoxina A y una vez iniciado, se pueden apreciar 3
estadios principales. En el estadio 1 se produce la proliferaciéon temprana de
GAS vy clinicamente se puede apreciar inflamacion en la puerta de entrada.
Hasta en un 50% de los casos, no existe puerta de entrada claramente
identificable y los sintomas clinicos predominantes son el dolor y la inflamacion
en el sitio de la infeccion. Es frecuente que en esta etapa, los pacientes
recurran al empleo de AINES para tratamiento del dolor, por lo cual se retrasa
el diagndstico en esta fase y se favorece la progresion de la enfermedad,
pudiendo ser esta la causa de la asociacién del desarrollo de SSTS hasta en
un 92% de los pacientes (segun la serie consultada) que utilizaron AINES al
inicio de los sintomas?. En el estadio 2 se inicia la produccién de exotoxinas
por parte de las colonias de GAS que producen liberacién abundante de
citoquinas locales, aumentando la permeabilidad capilar y permitiendo el paso
de la exotoxina a la circulacion sistémica, lo que suele corresponder con la
aparicion de sintomas similares a un cuadro gripal intenso como vomitos,
diarrea, malestar general, escalofrios y fiebre, pudiendo iniciarse una disfuncién
multiorganica precoz. En el estadio 3 suelen apreciarse signos claros de Shock
como hipotension, taquicardia, prolongacién de tiempos de coagulacién y
coagulacion intravascular diseminada (CID). Pueden presentarse signos de
fracaso hepatico y cardiaco.

Si bien el puerperio mediato es un factor de riesgo para infeccion
sistémica y sepsis por GAS asi como para desarrollo de SSTS, la
instrumentaciéon uterina también supone un factor de riesgo afiadido,
evidenciando algun reporte de casos en la literatura de SSTS tras insercion de
dispositivos intrauterinos®? (DIUs), legrados obstétricos™?, histeroscopias
ambulantes®® e incluso casos tras vulvovaginitis®™ por GAS.

El tratamiento en casos de sepsis y de SSTS por GAS suele ser
antibioticos betalactamicos y soporte vital hasta la resolucion del cuadro de
Shock. La adicién de clindamicina favorece la rapida resolucion del cuadro al
interrumpir la produccién de endotoxina A®. El soporte vital suele comprender
la reposicion de factores de coagulacion y en algunos casos incluso la dialisis
para filtrar la endotoxina A.

En casos en los que no se aprecie mejoria clinica, la opcion de realizar
laparoscopia/laparotomia exploradora debe tenerse en consideracion ya que,
en la mayoria de los casos reportados en la literatura, fue necesario realizar



histerectomia, anexectomia uni o bilateral o salpinguectomia, con el fin de
retirar el foco infeccioso.
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