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Sindrome de choque toxico secundario a cirugia ginecologica

RICARDO FIGUEROA-DAMIAN?, ISMAEL AGUILAR-BARAJAS?

RESUMEN

El sindrome de choque toxico (TSS) es una infeccidn sistémica severa, ocasionada por una
cepa de S. aureus productora de enterotoxinas. Los criterios diagndsticos incluyen: fiebre,
eritrodermia, hipotension, descamacion de la piel y evidencia de disfuncién de tres o mas
érganos o sistemas. En el momento actual se describen dos tipos de TSS: el clasico,
relacionado al periodo menstrual y la exotoxina TSST-1, y el secundario, debido a infecciones
quirdrgicas, posparto, traumatismos o anticonceptivos de barrera (debido a enterotoxinas B
o C).

Se presenta el caso clinico de una mujer con infeccion de la herida quirdrgica de una
laparotomia exploradora, quién desarrollé un cuadro clinico franco de TSS, cinco dias después
de la cirugia y en quien se aisl6 S. aureus por hemocultivo. El tratamiento consistio en la
debridacidén de la herida infectada, mas antibioticoterapia con agentes contra S. aureus. La
respuesta terapéutica fue adecuada, obteniéndose curacion.
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INTRODUCCION

En el ano de 1978, Todd y col.! describieron en
escolares y adolescentes un sindrome infeccioso
caracterizado por hipotensiéon refractaria, eritro-
dermia, fiebre, diarrea, alteracion en el estado de
alerta y dano renal: esta entidad se denominé
Sindrome de Shock Téxico (TSS, por sus siglas en
inglés). En los primeros afios de la década de 1980,
se hizo evidente la relaciéon del TSS con una dis-
funcién multisistémica, la cual fue observada en
mujeres, principalmente durante su periodo mens-
trual.? En los siguientes anos, el TSS alcanzé
niveles de epidemia, en mujeres de 19 anos a 44
afios de edad, relacionandose con tampones hiper-
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absorbentes; desde la remocién de estos pro-
ductos del mercado, la incidencia de la enfer-
medad se ha reducido paulatinamente.?

En la mayoria de los casos, el agente etiol6gico
del TSS es Staphyloccocus aureusy en la patogenia de
este sindrome se ha involucrado a las enterotoxi-
nas de esta bacteria: la toxina 1 del TSS (TSST-1),
la enterotoxina B y la enterotoxina C.* En el
momento actual, se describen dos tipos de TSS: 1)
el clasico relacionado al periodo menstrual y la
TSST-1, y 2) el secundario, asociado con infec-
ciones quirdrgicas, posparto, traumatismos, anti-
conceptivos de barrera y a enterotoxinas B y C.5

El objetivo del presente articulo es informar el
caso clinico de una paciente con infeccion de herida
quirdrgica de una laparotomia exploradora, quién
desarrollé un cuadro florido de TSS y en quien se
aislé S. aureus en hemocultivo.

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino de 31 anos, que
ingres6 al Instituto Nacional de Perinatologia (IN-
Per) por esterilidad primaria de 12 anos de evolu-
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cion. Inicialmente se establecié el diagndstico
de esterilidad por factor tuboperitoneal y mio-
matosis uterina, decidiéndose someterla a
miomectomia y adherenciolisis, a través de
laparotomia.

Al tercer dia del postoperatorio, se egresd sin
complicaciones aparentes. Dos dias después del
egreso, acudi6 al Instituto por presentar malestar
general, fiebre, eritrodermia generalizada (de pre-
dominio facial), vomitos y dolor de la herida quirur-
gica. A su ingreso se le encontré con hipotermia de
35 °C, tensidén arterial no detectable, taquicardia
de 120 latidos por minuto, taquipnea de 30 respi-
raciones por minuto, los pulsos periféricos no
eran palpables y los ruidos cardiacos fueron ape-
nas perceptibles.

Se ingres6 a la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) y se inici6 manejo con soluciones
parenterales. El esquema inicial de antibidticos
fue gentamicina 80 mg IV, cada 8 h; y ceftazidima
1 g 1V, cada 8 h; ademas se indic6é hidrocortisona
100 mg IV, cada 8 h. Durante las primeras 24 horas
en la UCI se mantuvo hipotensa, con tensién
arterial de 90/60 mmHg, taquicardia de 120 lati-
dos por minuto, hipotérmica y oligarica. Se apre-
ci6 eritema en la herida quirdrgica. Sus examenes
de laboratorio al ingreso reportaron hemoglobina
de 144 g/L, hematdcrito de 44%, leucocitosis
de 13 800 mm? con 84% de segmentados y 7% de
bandas, plaquetas de 204 000/mL. Tiempos de
coagulacién moderadamente alargados; elevacion
de azoados con urea de 76 mg/dL y creatinina de
3.6 mg/dL; electrélitos séricos normales; transa-
minasa glutamica oxalacética de 301 U/L, tran-
saminasa glutamica piravica de 154 U/L y bilirrubi-
nas normales. Gasometria con acidosis metabdlica
severa, con pH de 7.31, e hipoxemia con un PO, de
60 mmHg.

Seis horas después de su ingreso se sometid a
laparotomia, en donde se encontré un absceso de
pared abdominal en la herida quirdrgica, sin
afectacién intraperitoneal. Se realizé debridacion
y lavado quirtdrgico, se dejaron dos canalizaciones
en pared abdominal.

El postoperatorio fue térpido, cursando con
hipotensién de 70/40 mmHg, febricula de 37.8 °C,
poliuria e incremento de la eritrodermia en la piel
del térax y abdomen. En los exdmenes de la-
boratorio, existié una caida de hemoglobina de
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10.1 g/L, incremento de leucocitos a 28 000/mm?3
y de bandas a 27%, hubo trombocitopenia de
82 000 plaquetas/mL. La urea se incrementd a
122 mg/dL, la creatinina se mantuvo en 3.2 mg/dL
y existié mejoria de los tiempos de coagulacion. Se
observé disminucién de las transaminasas y las
bilirrubinas persistieron normales. Al tratamiento
se agregd clindamicina.

Al tercer dia del postoperatorio, se observo
mejoria clinica en la paciente y tensiones arteriales
de 100/70 mmHg, con presencia de fiebre de 38
°C, permaneciendo estable los siguientes dias. Al
sexto dia del postoperatorio, se aprecié desca-
macién generalizada de piel, ademas de dehiscen-
cia parcial de la herida quirargica, sin observarse
secrecion por la misma. Se informdé hemocultivo
positivo para S. aureus. Al dia siguiente, la desca-
macion de piel fue mas evidente, sobre todo en
manos y pies, la cual se presenté en forma de
guante (Figuras 1 y 2). El laboratorio de ese dia
mostré persistencia de anemia, con hemoglobina
de 10.8 g/L, leucocitosis de 13 900 mm?, con
diferencial normal, trombocitopenia de 50 000/
mL; correcciéon de los tiempos de coagulacidn,
ademas de normalizacién de los azoados, quimica
sanguinea y pruebas de funcionamiento hepatico
(con excepcion de la fosfatasa alcalina) que se
increment6é a 387 U/L.

Al séptimo dia del postoperatorio, se encontro

Figura 1.
Descamacién
en manos.
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Figura 2. Descamacién en pies.

afebril, se retiraron puntos de la herida quirargi-
ca, sin embargo, la paciente presentd dehiscencia
completa hasta peritoneo parietal, por lo cual se
pasé nuevamente a quiréfano a resutura y colo-
caciéon de puntos subtotales de contencion. Poste-
rior a la cirugia, la paciente se mantuvo hemodi-
namicamente estable y afebril. El manejo
posquirurgico de la herida dehiscente fue con
curacion diaria. La evolucién de la paciente fue
paulatinamente a la mejoria, sin complicaciones.
Durante su evolucién, el esquema original de
tratamiento se modificd, suspendiéndose ceftazidima
e iniciando ceftriaxona, la duracion total de la terapia
antimicrobiana fue de 15 dias.

DISCUSION

El TSS es una infeccién sistémica severa, que
potencialmente pone en peligro la vida del pa-
ciente y que resulta de la infeccién en cualquier
nivel de la economia, ocasionado por una cepa de
S. aureus productora de enterotoxinas. A princi-
pios de la década de 1980, y principalmente con
propositos epidemioldgicos, se establecieron los
criterios diagnodsticos del TSS,° los cuales se siguen
aplicando para el diagnéstico de este sindrome.
Estos criterios incluyen: fiebre superior a 38.5
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°C, eritrodermia difusa, hipotensién con
presion sistélica menor de 90 mmHg, desca-
macion de la piel, una a dos semanas después
del inicio de la enfermedad y evidencia de
disfuncién de tres o mas Organos o sistemas;
en estos pacientes no debe existir evidencia
de alguna otra causa de la enfermedad.®

En la paciente que se presenta, se encontro
como afectacion sistémica, la presencia de acido-
sis metabdlica, hipoxemia, alteracién en las
pruebas de funcién hepatica e hipotensidén; ademaés
de fiebre y eritrodermia, con descamacién poste-
rior de la piel. Actualmente, la mayoria de médicos
reconocen que un numero significativo de
pacientes no llenan de manera completa esta lista
de criterios, por lo que estos casos se les ha
denominado como TSS, leve o moderado.’

Actualmente, cerca del 85% de los casos
ocurren en mujeres. En ellas, los casos
relacionados con la menstruacién representan
50%, sin embargo, si se anaden los casos posparto
y los secundarios al uso de métodos anticon-
ceptivos de barrera, alrededor del 75% de los
casos de TSS en mujeres, corresponden a
problemas originados en 6rganos genitales.” El
caso que se informa en el presente trabajo,
correspondié6 a un TSS sin relacién a la
menstruacion. Otros casos que se han descrito
tienen una mayor mortalidad.* En una serie de
152 casos de TSS, s6lo 8.5% tuvieron su origen
en una infeccion de herida quirtdrgica y en el
grupo de mujeres el porcentaje se redujo a 7.2%.”

Los casos de TSS, no relacionados con la
menstruacién, representan un grupo heterogéneo
con factores de riesgo y manifestaciones clinicas
variables. Kain, et al.® compararon pacientes con
TSS de tipo menstrual contra la no menstrual y
encontraron que el segundo grupo de pacientes,
tuvo con mayor frecuencia el antecedente de uso
de antibidticos y una tasa mayor de infecciones
nosocomiales, ademas de que el inicio de la fiebre
y la eritrodermia se presentaron en forma mas
temprana. En el caso de la paciente informada en
este articulo, la infeccién de origen correspondid
a una infeccion de tipo nosocomial y las
manifestaciones de fiebre, eritrodermia y ataque
del estado general se observaron sélo cuatro dias
después de la intervencidn quirtrgica. En la tabla
1 se indican las manifestaciones clinicas mas
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Tabla 1
Manifestaciones mas frecuentes del sindrome de choque téxico
no relacionado con la menstruacién

Origen o sistema

Manifestaciones

Secuela tardia

Aparato gastrointestinal

hepatica, ocasionalmente

Diarrea, vomito, disfuncion

Diarrea crbnica, anorexia
y pérdida de peso

Aparato respiratorio

Aparato urinario

Sistema nervioso central

Piel y mucosas

Sistema muscular y
esquelético

Aparato cardiovascular

Aparato genital

pancreatitis

Taquipnea, derrame
pleural y SIRPA*

Necrosis tubular aguda,
hiperazoemia y oliguria

Alteraciéon del estado de
alerta, edema cerebral y
convulsiones

Eritrodermia, faringitis,
descamacion de piel y
conjuntivitis

Mialgias y artralgias

Hipotensién, taquicardia,

taquiarritmias y
miocarditis

Datos de inflamacién a nivel

vulvar

Alteracion de la memoria,
ataxia y disartria

Pérdida de pelo y ufias

Fatiga crénica

Insuficiencia cardiaca y
cardiomegalia

Irregularidades
menstruales y dismenorrea

*Sindrome de Insuficiencia Respiratoria del Adulto.

frecuentes de los pacientes con TSS de origen
no menstrual.

Algunos casos de TSS, no relacionados a la
menstruacion, se han asociado con colo-
nizacion vaginal por cepas de S. aurecus,
productoras de exotoxinas, en donde las
infecciones ocurren secundariamente a otras
condiciones como: infeccién vaginal, uso de
anticonceptivos de barrera, abortos y partos.
El 40% de los casos de TSS, no relacionados
con la menstruacion, se asocian con infecciones

VOL. 15 No. 2; ABRIL-JUNIO 2001

Moditicado de: Kain K, et al. Clin Infect Dis 1993; 16: 100.

por herida quirtrgica en una gran variedad de
cirugias: hernioplastias, mastectomias,
artroscopias y laparoscopias. En estos casos,
las manifestaciones clinicas pueden iniciarse,
tan temprano como dos dias después del
procedimiento.’

Los casos de TSS, de origen no menstrual,
ocurren principalmente en mujeres, con una re-
lacion hombre-mujer de 1:3. Con cierta frecuencia
se producen de manera secundaria a infecciones
adquiridas en el hospital, cominmente se tiene el
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antecedente del uso previo de antibidticos y
en un nudmero significativo de casos existen
complicaciones renales y del sistema nervioso
central.’ En este tipo de TSS, las cepas de S.
aureus productoras de TSST-1, representan so-
lamente 50% de los casos; mientras que el otro
50%, son ocasionados por cepas productoras
de enterotoxinas B o C.

Las enterotoxinas del S. aureus, son los princi-
pales factores de virulencia relacionados al TSS.
Estas exotoxinas, por el grado de estimulaciéon que
ocasionan al sistema inmune, se han incluido den-
tro del grupo de superantigenos.!® Los mecanis-
mos de control de la produccién de citocinas, via
la estimulacidon por superantigenos, hasta el mo-
mento actual es poco entendida. En ratones de
manera experimental se ha demostrado que la
enterotoxina B del S. aureus, induce choque. Los
esteroides endbégenos secretados en respuesta a la
accion de las citocinas, inducidas por la enteroto-
xina B estafilococcica, pueden suprimir la res-
puesta de los linfocitos T; y por lo tanto, jugar un
papel importante en la regulacién de la produccién
de citocinas. Un ejemplo es interleucina-10, que
inhibe in vitro la sintesis de factor de necrosis
tumoral alfa e interfer6n gamma, producidos por
células mononucleares de sangre periférica, es-
timuladas por la TSST-1."° Las interacciones entre
microorganismos, las exotoxinas de los mismos, y
la res-puesta inmune del hospedero, han llevado
en los anos recientes a considerar acciones

tera-péuticas basadas en la produccién o in-
hibicién de citocinas, sus receptores o sus
mediadores, principalmente en los casos rela-
cionados a sepsis, choque séptico y choque
toxico.!'! Los resultados de estas investiga-
ciones, que puedan ser aplicables a la clinica,
siguen aun sin tener un sustento adecuado.

En este momento, el tratamiento principal del TSS
consiste en el adecuado apoyo del paciente en estado
de choque, con la utilizacién de soluciones electroliti-
cas y coloides, uso de aminas vasopresoras, correccion
de alteraciones acido-base e hidroelectroliticas, apoyo
ventilatorio que permita mantener una PO, sérica en
un minimo de 60 mmHg, y el uso de antibioticotera-
pia.”> En los casos de TSS es muy importante la
eliminacion del foco inicial de infeccion, en el caso
particular de infecciones de la herida quirtrgica, es
necesaria la debridacion y lavado extenso de la misma.
Los antibitticos indicados en estos pacientes, son los
agentes anti-estafilococo, como los B-lactamicos, re-
sistentes a la penicilinasa o bien clindamicina.* En los
casos de TSS de origen menstrual, claramente se ha
demostrado que su incidencia se puede reducir modi-
ficando la composicion de los tampones y reduciendo
su utilizacién. No obstante que en los casos sin relacion
a la menstruacion, no se ha identificado con claridad
alguna medida profilactica, la adecuada utilizacion de
medidas de asepsia y antisepsia en los procedimientos
quirargicos, puede reducir de forma importante, la
incidencia de las infecciones de herida quirtrgica y por
lo tanto, el riesgo potencial de TSS.

ABSTRACT

The toxic shock syndrome is a multisystemic infection due to toxin-secreting strains of Sta-
phylococcus aureus. Criteria for the diagnosis include: fever, erythroderma, hypotension,
skin desquamation and dysfunction of 3 or more organ system. Currently 2 types of TSS are
described: the classical, menses-associated due to the TSST-1, and the nonmenstrual TSS,
secondary to surgical infections, postpartum, trauma or barrier contraceptives, which is due

to the enterotoxins B or C.

We present the case of a woman with a surgical infection secondary to an exploratory laparo-
tomy who developed a TSS 5 days after the surgical procedure; she had an isolation of S.
aureus from a blood culture. She was treated with surgical debridament of the wound and
antimicrobial therapy with antibiotics against S. aureus. The outcome was successful.

KEY WORDS: Toxic shock syndrome, Staphylococcus aureus, enterotoxin.
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