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LA LITERATURA |
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'RES‘UMEN’

El Sindrome de Shock Téxico (SST) asociado con Estafilococo Aureus se prescnta mis
frecuentemente en mujeres, sobre todo en perfodo menstrual y en aquellas que utilizan tampo-
nes vagmales Es una entidad febril aguda con un amplio espectro clinico caracterlzado bdsica-
mente por hlpertermla eritrodermia, descamacién, hipotensién, disfunsién de varios organos
gran tendencia a la recurrencia, que presenta un diagnéstico diferencial amplio y dificil y que
puede dejar secuelas a largo plazo. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quno) 11 55

1986).

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de sexo masculino de 19 afios de
edad, nacido'y residente en la provincia de Im-
babura, agricultor. Refiere antecedentes de heri-
da y fractura penetrantes en la muieca izquier-
da dos meses antes de su ingreso; esta lesion se
infecta y es tratada con antibiéticos de amplio
espectro; 15 dias antes de su ingreso presenta
en forma sibita rash cutdneo generilizado que
se inici6’ en palmas y plantas, fiebre, malestar
general, mialgias; recibe medicacién que incluye-
hidratacion y corticoides con lo que mejora par-
cialmente, pero 2 dfas antes de su ingreso.las
manifestaciones clinicas se intensifican afiadién-
dose edema de parpados y labios, agrientamien-
to de las comisuras labijales, nadsea, molestias
urinarias'y farfngeas. En el examen ffsico se en-
contré TA: 110/60 mmHg, FC: 120 p.min, TB:
399 C, eritema generalizado que desaparece a la
-digito—presién, adenomegalia generalizada y
dolorosa de 0,5—2.5 cm. de didmetro, ictericia
escleral, edema facial, labios ‘secos agrietados
que sangran ficilmente, orofaringe congestiva y
amigdalas cripticas con exudados, soplo sistoli-

co en foco mitral grado I'sin irradacién, escasos
estertores de finas burbujas en bases pulmona-
res, hipocondrio derecho ligeramente: doloroso,
cicatriz en muiieca izquierda y limitacién de la
fléxo extensiéon en los dedos 3—4—5. Ingresa
con diagnéstico de Fiebre de Origen desconoci-
do, Mononucleosis Infecciosa, Escarlatma los
eximenes dc: laboratorlo mostraron 13.600
leucocitos con 13 por “ciento de eosinéfilos,
bilirrubina total 2.4 mg/100 ml, directa 1.3
mg/100. " ml.  Fosfatasa Alcalina 404 UJ/L,
TGO 55 U/L, TGP 41 U/L. Elemental y Mi-
croscépico de Orina: 10—12 piocitos por cam-
po, bacterias- + , cultivos de sangre, orina y
orofaringe seriados, negativos; investigacion de
Mononucleosis .Infecciosa, Toxoplasm051s He-
matozoario, VDRL y Aglutmac1ones negativas.
Luego de recibir 2 dosis de Penicilina Pro-
cafna evoluciona favorablemente persistiendo
las adenomegalias, mialgias; nadsea y debilidad;
a los 5 dfas aparece descamacién cutinea fina
que se inicié en palmas y plantas con intenso
prurito, la piel de la cara persiste edematosa y
tensa. La investigacion de Lupus Eritematoso
Diseminado resulta negativa, la biopsia de Hi-
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gado. reporté Hepatitis Aguda y-la de Ganglio
Cervical  reaccién inflamatoria inespecifica, el

Antigeno Australia ‘fue negativo. El resto de’

exdmenes de laboratorio fueron normalizindose
y el paciente permanecié ambulatorio, peto’' se
detecta un proceso supurativo en la herida de
su mufieca de la que se cultiva Estafilococo Do-

rado Coagulasa 4+ ;de pronto,'y bruscamente

presenta decaimiento, empeoramiento del esta-
do general, rash macular que se inicia en pal-
mas de manos y plantas de pies que luego se gé-
neraliza convirtiéndose en verdadera eritroder-
mia, nadisea que llega al vdomito inyeccién con-
juntival, fiebre entre 38.7—39. 5 C., hipoten-
sién arterial (80/60), ictericia ¥ edema facial,

cefalea mtensa, 5 dfas més tarde: aparece ‘desca-

macién cutdnea fina, bilirrubina total 3.1 mg/
100 ml, directa 12 mg/100 m]; urocultlvos y
hemocultlvos negatlvos, se sospccha un Sm-

drome de’ Shock Téxico y s¢ instauran liqui-

dos parenterales, dicloxacilina, medidas genera-

Sindrome de shock téxico

les y monitoreo de la funcién cardio—respira-

toria y renal; evoluciona favorablemente, es in-

 tervenido por el Servicio de Traumatologla rea-

lizindose extirpacién de la epifisis distal del ct-
bito y es dado de alta en buenas condiciones
generales persistiendo ligera adinamia y mial-
gias.

COMENTARIO

Esta entidad fue descrita por primera vez

"en 1978 aunque cuadros clinicos similares fue-

ron reportados desde 1927 (4). La mayoria de
investigadores concuerdan en que se trata de un
sindrome febril agudo con eritrodermia y desca-
macxén difusa, hiperemia de las membranas
mucosas que puede tener prodromos de mial-
gias, vémito, diarrea y faringitis, que suele pro-

" gresar rapldamente con hlpoten516n y alteracién
. de varios 6rganos (1). La secuencia en el desa-

rrollo’ dé estas manifestaciones clinicas se. grafl-
ca en la figura 1,
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* Fig. 1.—Evolucioén de las manifestaciones cl;’nicas del Sindrome de Shock Toxico(1).
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* Con el objetivo de facilitar el reconoci-
miento de esta entidad se han determinado 6
' criterios  con los que se establece el diagnéstico:
1.— Tempeératura sobre 38.9° C. que cede
generalmente a las 48 horas de hospitalizacién.
2.~ Rash: erittodermia macular que se
inicia en palmas y plantas que luego se generali-
za, palidece a la presién digital, disminuye a los
3 dias'y generalmente se descama luego de la
prlmera semana. Ocasionalmente puede presen-
tarse como rash mdculo—papular localizado.
3.~ Descamacién: generalmente gruesa,
tensa en colgajos sobre todo en palmas y plan-
tas. En pocos casos puede ser superficial y fina
como caspa. '
4 — Hipotensién: presién sistélica de 90

mmHg o menor presién ortostatica igual o mayor

de 15 mmHg, o historia de smcope ortostdtico.
' 5.— Alteraciones clinicas y de laborato-
“rio de por lo menos 3 érganos o sistemas.
© — Sistema Nervioso Central: desorlenta-
‘¢ibn’ o alteraciones de la conc1enc1a 'sin signos
‘de focalizacién.

— Cardio—pulmonar: S{ndrome de Dis-
tres ‘Respiratorio del Adulto o Edema Agudo
Pulmonar, Bloquco Cardfaco de segundo” y
‘tercer ‘grado, criterios Electrocardiogrificos
para Miocarditis o falla cardfaca con ritmo de
"galope o cardiomegalia en la radiograffa.

— Hematolégico: trombocitopenia (pla-
' quetas menos de 100 .000) ’ ‘

- Hepatlco ‘aumento del nivel de bili-
rrubinas de 1.5 o mds veces el lfmite superior
“normal, TGP igual o mayor del doble del limi-
te superior de lo normal.”

~ Renal: BUN o clearence de creatinina
igual o mayor del doble de lo normal y hallaz-
gos anormales- en el uroanallsls ollgurla (me-
nor de 1 ml/Kg/hr: X 24 hr.).

~ Muscular: CPK igual o mayor del do-
ble del lfmite superior de lo normal de 4 a 20
dfas luego del ataque.

' — Metabdlico: Calcio sérico igilal o ma-

‘yor de 7 mg/d], fosfato sérico igual o menor
de'2.5 mg/dl y protcmas totales 1gual 0 menor

des mg/dl.

‘ - Compromlso de Membranas Mucosas:

. gias, , artralgias,
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faringitis, ~conjuntivitis,
frambuesa (1,2)

6.— Ausencia de evidencias de otras cau-
sas de enfermedad sobre todo de sepsis (hemo-
cultivos, urocultivos, cultivos de la faringe, LCR
negativos), as{-como también de Leptospirosis,
Rubeola, Tifus, Virosis, LED, Lues, Toxoplas-
mosis, Escarlatina, Me‘ningoccccemia, Eritema
Multiforme, Enfermedad de Kawasaki, Fiebre
de las Montafias Rocosas. En el diagnéstico di-
ferencial debe incluirse ademds, Pielonefritis
Aguda, Shock Séptico, Fiebre Reumdtica Agu-
da, Enfermedad de los Legionarios, Enferme-
dad Inflamatoria Pélvica, Sindrome Hemoliti-
co Urémico, Gastroenteritis (1).

Ade¢mds se”han encontrado manifestacio-
nes clinicas muy variadas como cefalea, mial-

vaginitis, lengua de

artritis y edema sobre todo
facial (1-3) lmfadcmtls (7-9).

El diagnéstico es definitivo cuando se pre-
sentan los 6 criterios y probable al hallar 3 o
miés de los siguientes parimetros mds descama-
¢ién 0,5 o mds sin descamacién:

1.— Temperaturade 38.9°C.

2.~ Rash
3.— Hipotension
4.— Mialgias

5.— Vémito, diarrea

6.~ Inflamacién' de las membranas muco-
sas o '

7.— Anormalidades clfnicas o de laborato-
rio de 2 o mds 6rganos

8.— Evidencia razonable de ausencia de
otras etiologfas (2). '

La patogénesis permanece incierta, parece
que las toxinas estafilococicas, que son de-bajo
peso molecular y que ficilmente atraviesan las
membranas mucosas intactas son las responsa-
bles de esta enfermedad. El aspecto mds impre-
sionante es la masiva vasodilatacién y rdpido
movimiento del suero y protefnas desde el es-
paéio intravascular hacia ¢l extravasuclar (1-3).
En el laboratorio se halla generalmente:

leucocitosis con granulocitos inmaduros, piuria
estéril, 60—800/0 de polimorfonucleares, pro-
longacién del tiempo de protrombina y del
tiempo parcial de tromboplastina, hipocalce-



58

mia, hipofosfatemia, hipoproteinemia, hipoal-
buminemia, elevacion del nitrégeno uréico. en
sangre incremento de transaminasas, de bilirru-
bina, de creatinfosfoquinasa, anemia, trombo-
sitopenia (2, 3). El l{quido -céfalo-raquideo
mostré 10—20 células mononucleafe;. El estu-
dio del liquido sinovial en pacientes con artritis
en articulacién de la rodilla sefialé un pobre
codgulo de mucina, variable turbidez depen-
diendo .de la cantidad de leucocitos, los que se
hallaron, entre 10000 y 78000/mm?>, las. con-
centraciones de complemento fueron normales.

El Estafilococo Aureus fue cultivado de
la vagina o cérvix en mds del 900/0 de casos de
SST relacionado con las menstruaciones y en.el
1000/0 de casos no relacionados.con las mens-
truaciones (SST no—menstrual) (3) a nivel de
lesiones cutdneas y subcuténeas'(absesos, alce-
ras, celulitis, picaduras de insectos, quemaduras,
mastitis, etc.), heridas quirtrgicas infectadas en
las que el ataque puede presentarse de 1 a 65
dias luego de la cirugfa y mds frecuentemente
en el segundo dfa;_infeccionés postparto pu-
diendo aparecer la enfermedad desde-las 22 hr.
hasta 8 semanas luego del alumbramiento;
adenitis, bursitis, absesos pulmonares, absesos
bseos, artritis séptica. '

El SST No—menstrual difiere bdsicamente
del menstrual por las caracteristicas demografi-
cas y epidemiolégicas (7) y probablemente por
los hallazgos de laboratorio (10).

El Estafilococo Aureus se ha aislado en
un bajo porcentaje de mujeres lejos de las mens-
truaciones o en perfodos menstruales que no se
relacionan con este sindrome ya que'evste gér-
men forma parte de la flora aerébica normal.
Los Estafilococos aislados de pacientes con SST
producen menor cantidad de hemolicina, lipasa
y nucleasa y mayor de exotoxinas pirdgenas
(todos los tipos de exotoxinas pirégenas y en-
terotoxinas) (5). El 91 50/0 de estas cepas pro-
ducen la enterotoxina F sola o en combinacién
con otras, en menor cantidad enterotoxinas B
y €y afn en menor Ay E (6).

Ultimamente se habla més blen de que los
Estafilococos relacionados con esta entidad pro-
ducen un ant{geno “La Toxina del Smdrome de

Sindrome de shock t6xico

Shock Tdxico” (TSST—1) que se encuentra en
el 91o/o de casos, mientras s6lo se halla en el
260/0 de Estafilococos no relacionados con esta
enfermedad; es una proteina con un peso mole-
cular entre 22000 y 24000 Daltons, que es un
potente estimulador de la Interleukina—1 (IL—
1) el pirbgeno endégeno humano, sin embargo
el rol de IL—1 como agente inicial del s{ndrome
no. es claro ya que excepto la fiebre su efecto
biolégico no simula las manifestaciones patols-
gicas. Estudios serolégicos realizados por Berg-
doll y colaboradores (11) demostraron que una
minorfa de pacientes presentaron anticuerpos
para esta protefna mientras un control de po-
blacién de la misma edad tuvo una prevalencia
alta de anticuerpos. En un estudio publicado
hace un aiio se demosird que las cepas de Esta-
filococos del SST No--menstrual producen en
una proporciébn  significativamente menor
(62.50/0) TSST—1, por lo que se debe conside-
rar que otros productos bacterianos sean los
responsables ya que los Estafilococos producen
una amplia variedad de proteinas incluyendo las
enterotoxinas (10).

El alslamlento de: Estafilococo Aureus
particularmente si es productor de TSST-1 se-
rfa evidencia fuerte para el didgndstico (2).
Sin embargo todos los pacientes con cuadro fe-
bril de causa incierta, exantema, compromiso
multisistémico, o recurrencia, asociado con
menstruaciones o con infeccidn estafilococica
deben ser prontamente evaluados y empirica-
mente tratados como SST (2, 4)

‘ En la evolucién de ésta enfermedad pue-
der resentarse secuelas tardl’as, como son:

J — Falla renal tardfa caracterizada por
alteracion de la funcién renal después del epi-
sodio agudo, probabl_eméhté debido a que la
reg’enérac’ic’in tubular ha sido incompleta 0 a la
presencia de rabdomiolisis. La biopsia ha mos-
trado necrosis tubular aguda, '

2.— Ataque tardfo de rash que se presen-

‘ta en forma miculopapular entre los 9y 13

dfas luego del inicio de los sintomas, se asocia
frecuentemente con edema facial y de extremi-
dades y con temperaturas de 38°C o mis, en el
laboratorio se encontr6 un aumento de: eosiné-



"¢ Arroba y Cols.

filos y hematuria. Probablemente se explique
por un efecto tardio de la toxina.

3.— Secuelas neuromusculares: las mds
frecuentes: a) pardlisis unilateral de cuerdas vo-
cales, que revierte entre el tercero y cuarto mes.
b) parestecias de los dedos pulgar e {ndice. ¢)
miopatia difusa que electromiogrificamente
mostréd un patrén caracteristico de Miositis y
que desaparece a los 2 aftos. d) sindrome del tu-
nel del carpo y del tarso. :

4.— Extremidades ciandticas sobre todo
en pies y dedos, los exdmenes respectivos fue-
ron normales.

Fatiga y debilidad de varios meses de du-
racién que caracteriza a la fase de recuperacion
en casi todos los pacientes (1, 8).

El tratamiento bdsicamente es de sopor-
te y consiste en utilizar liquidos (coloides o
cristaloides) para recuperar el volumen intravas-
cular y mantener la presién arterial, en casos
graves se ha utilizado presores como la Dopami-
na. Es indispensable retirar los | tapones vagi-
nales o cuerpos extraiios. La administracién de
antibiéticos antiestafilocécicos durante el epi-
sodio inicial reduce marcadamente las recurren-

cias, las que tienden a ser cada vez menos sin-

tomdticas. Se debe corregir la hipocalcemia y la
hipoalbuminemia. Parece razonable el uso de
corticoides en la fase temprana en los casos gra-
ves. También es indispensable el monitoreo car-
diorespiratorio, PVC, valoracién del balance hi-
drico, gasometria, electrolitos, radiografias de
térax, ECG; estos controles permiten el recono-
cimiento y tratamiento precoces de las compli-
caciones (3—8). '

Las causas de muerte mds frecuentes son
hipotensién irreversible, sindrome de distres
respiratorio e insufiencia renal aguda (7).

Las autopsias han mostrado en la vagina
una separacién del epitelio - escamoso con dreas
de descamacion, ulceracién y colonias bacteria-
nas. Se evidencia una marcada dilatacion de los
vasos en la pared vaginal, dtero, vejiga y en
otros drganos. El examen de higado seftala cam-

bios grasos microvesiculares similares a los del

sfndrome de Reye acompaiiados de triaditis
portal. Los 6rganos hematopoyéticos mostra-
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ron . histiocitos y :eritrofagositosis.. E1 riion
evidencié necrosis tubular aguda con eambios
dcgeneratlvos en el epitelio tubular y presencia
de cilindros granulosos hlalmos y microtrom-
bosis. en los capilares glomerulares Los pulmo-
nes presentaron cambios de pulmén de choque.
En varios 6rganos incluyendo el cerebro se ha-
116 “microtrombos.”* Los cambios miisculo—-
esqucletlco y’ cardlaco han ‘sido relatxvamente
minimos. oo .
En resumen, se trata de un pac1ente mas-
culino de 19 afios de edad en quien se-hallan an-
tecedentes de una herida traumdtica infectada,
de la que se cultivd Estafxlococo Dorado Coagu-
lasa + , que presenta un cuadro clm1co recidi-
vante, caractenzado por fxebre, crxtro,dcrmla,
descamacioén, hipotensién; compromiso del sis-
tema gastromtestmal hepdtico y de mémbtanas

mucosas; en’ el que se descarté Septlcemla To-

xoplasmosis, LED, Mononucleosis Infecciosa,
Escarlatina, Malaria, Tifus, Fiebre Tifoidea, En-
fermedad de Kawasaki.. Reuniendo. por.lo tanto
los criterios clinicos para- establecer-el diagnés-
tico de andrOme de Shock Téxico no—mens-
trual. _ 3

La falta de investigééién de la Toxina de
S{ndrome de Shock Téxico no excluye -eldiag-
noéstico,  atn mds ‘tratdndose de SST no—men-
trual.

Esperamos que la erradicacién del foco
infeccioso y la administracién de Dicloxacilina
evite posiblés recidivas, as{ como también, que
la adinamia y las mialgias cederin paulatina-
mente,
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