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Caso clínico

RESUMEN
La disminución de la muerte materna es una de las prio-
ridades en los sistemas de salud de los países en vías 
de desarrollo y el nuestro no es la excepción. Las prin-
cipales causas de morbimortalidad en el puerperio son 
la preeclampsia-eclampsia, la hemorragia obstétrica y la 
sepsis. Dentro de las causas de sepsis, el síndrome de 
shock tóxico cuando se presenta en el puerperio cobra 
una gran relevancia debido a que es una enfermedad 
rara pero de consecuencias fatales causada por una toxi-
na bacteriana. Se presenta el caso de una paciente con 
diagnóstico de síndrome de shock tóxico en el puerperio, 
cursó con choque séptico y disfunción multiorgánica, evo-
lución hacia la mejoría gracias al diagnóstico e interven-
ción oportuna.
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SUMMARY
The reduction of maternal death is one of the priorities in 
the health systems of developing countries and ours is no 
exception. The main causes of mortality in the postpar-
tum period are Preeclampsia-eclampsia, obstetric hemor-
rhage and sepsis. Among the causes of sepsis syndrome 
toxic shock when presented in the postpartum period is 
of great importance because it is a rare but fatal disease 
caused by a bacterial toxin. For a patient with a diagnosis 
of toxic shock syndrome in the postpartum period, during 
septic shock and multiorgan dysfunction, evolution toward 
improvement thanks to diagnosis and intervention is pre-
sented.
Key words: Toxic shock syndrome, postpartum, rash.

de shock tóxico (SST) cobra una gran relevancia 
debido a que es una enfermedad sistémica seve-
ra que potencialmente pone en peligro la vida del 
paciente. Cursa con choque séptico y disfunción 
multiorgánica cuya evolución puede ser fatal si no 
es atendida oportunamente. Actualmente está cla-
ro que este síndrome puede estar producido por el 
crecimiento del S. aureus en muchos sitios, entre 
ellos la vagina y las heridas quirúrgicas infectadas. 
Es producida por la toxina del estafi lococo aureus 
y fue descrito por primera vez por Todd en 1978.1 

El SST fue de interés público por su asociación con 
el uso de tampones que se colonizaban con Sta-
phylococcus aureus durante su uso. El tratamiento 
se basa en el inicio rápido de la terapia antimicro-
biana, la restitución de líquidos y un adecuado so-
porte cardiopulmonar. Se presenta el caso de una 
paciente con SST en el puerperio, cobra relevancia 
debido a su condición de puérpera, la presentación 
clínica así como la evolución que fue satisfactoria al 
recibir atención adecuada y oportuna.

INTRODUCCIÓN

La preeclampsia-eclampsia, la hemorragia obstétri-
ca y la sepsis son de las principales causas de mor-
bimortalidad en el parto y puerperio en los países 
en vías de desarrollo; el abatimiento de la muerte 
materna es una prioridad en sus sistemas de sa-
lud. Dentro de las causas de sepsis, el síndrome 
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CASO CLÍNICO

Mujer de 17 años con embarazo de término resuel-
to vía cesárea Kerr sin complicaciones. Cuatro días 
posteriores a la cirugía presenta ataque al estado 
general, mialgias, artralgias, fiebre intermitente, 
evacuaciones liquidas abundantes más de 15 en 24 
horas, vómito, deshidratación y síncope de tiempo 
no determinado; es trasladada a medio particular en 
donde la atención inicial reporta TA 80/40 mmHg, FC 
112 × minuto, FR 27 × minuto, mal estado general, 
pálida, deshidratada e ictérica, inician reanimación 
con cristaloides así como soporte vasopresor con 
dopamina. Los exámenes de laboratorio iniciales re-
portan hiperazoemia e hiperbilirrubinemia por lo que 
es referida a hospital institucional con diagnóstico 
de síndrome de Hellp. Los exámenes de laborato-
rio iniciales reportaron: glucosa 41 mg/dL, urea 120 
mg/dL, BUN 60 mg/dL, creatinina 6.9 mg/dL, ácido 
úrico 10.9 mg/dL, bilirrubina total 2.71 mg/dL, directa 
2.20 mg/dL, indirecta 0.5 mg/dL, TGP 40 U/L, TGO 
61 U/L, albúmina 2.1 mg/dL, DHL 233 U/L, Hb 8.4 
g/dL, Hto 28%, plaquetas 111,000 mm3 leucocitos 
8,000 mm3. Ingresa con hipotensión 80/49 mmHg, 
FC 160 xmin sa02 80%, se inicia reanimación hí-
drica con cristaloides 2,000 mL, dextrosa, oxígeno 
suplementario con lo que incrementó la s02 a 95%. 
El USG de hígado y vías biliares reveló hígado de 
191 mm, parénquima homogéneo sin evidencia de 
lesiones sólidas o quísticas, porta de 13 mm, riño-
nes normales, sin restos placentarios y sin líquido 
libre. Persiste con hipotensión refractaria al manejo 
con cristaloides por lo que se ingresó a la Unidad de 
Terapia Intensiva con TA 76/49 mmHg, presión ar-
terial media 58 mmHg, índice de choque de 2; inicia 
soporte vasopresor con norepinefrina. Gasometría 
pH 7.26, pc02 13, p02 101, HCO3 5.8 meq/L, be 
-21 meq/L, sa02 97%, sv02 64%. Al explorarla se 
encontraron estertores subcrepitantes difusos con 
derrame pleural. La radiografía de tórax muestra in-
fi ltrado alvéolo intersticial difuso (Figura 1).

Se decide el manejo avanzado de la vía aérea 
y ventilación mecánica por deterioro respiratorio y 
persistencia del estado de choque. En abdomen se 
encontró la herida quirúrgica con eritema perilesio-
nal, confl uente en periné, edema vulvar, además de 
rash y eritema en miembros pélvicos (Figura 2).

Paraclínicos de control Hb 9.4 g, Hto 31%, pla-
quetas 13,400 mm3, leucocitos 32,000 mm3, Tp 16 
seg, INR 1.26, BUN 57 mg/dL, urea 122 mg/dL, 
creatinina 6.6 mg/dL, albúmina 1.3 mg/dL, bilirrubi-
na total de 2.7 mg/dL, directa de 2.5 mg/dL, indirec-

ta 0.2 mg/dL, sodio 134 mmo/L, potasio 3.8 mmo/L, 
cloro 89 mmo/L. Se continuó manejo con soporte 
vasopresor, analgesia, ventilación mecánica protec-
tora así como antibióticos, imipenem, metronidazol 
y vancomicina. Cuarenta y ocho horas posteriores 
al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos pre-
senta edema, eritema y secreción purulenta por la 
herida quirúrgica, hay dehiscencia con áreas de ne-
crosis de la piel, descamación y esfacelacion alre-
dedor de la misma, hubo incremento del eritema en 
ambos muslos con afección vulvar y descamación 
(Figura 3).

El USG pélvico de control sin restos placentarios 
ni líquido libre. Se trasfundió un concentrado eritro-

Figura 1. RX de tórax con infi ltrado alvéolo intersticial 
difuso.
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Figura 2. Eritema y Rash en miembros pélvicos.
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citario y cuatro aféresis plaquetarias; no presentó 
sangrado. El hemocultivo fue positivo para Sta-
phylococcus hominis. Evolucionó hacia la mejoría 
logrando la estabilidad hemodinámica con el retiro 
del vasopresor, corrección de las alteraciones he-
matológicas, adecuados fl ujos urinarios, progresión 
y retiro de la ventilacion mecánica. Se resolvieron 
las fallas orgánicas y fue egresada estable de la 
unidad. Se estableció el diagnóstico de síndrome 
de shock tóxico debido a los criterios clínicos, a la 
falla multiorgánica, el rash, descamación de la piel 
así como por los exámenes solicitados presentan-
do positividad para exotoxina 1 del Staphylococcus 
aureus. Su evolución fue favorable siendo egresada 
de la unidad estable.

DISCUSIÓN

El síndrome de shock tóxico (SST) es una enferme-
dad sistémica aguda con una vasta gama de mani-
festaciones de la respuesta infl amatoria sistémica 
causada por la exotoxina (TSST-1) del Staphylo-
coccus aureus. Es poco frecuente pero tiene altos 
índices de mortalidad y morbilidad. Está asociado 
clásicamente con la menstruación y el uso de tam-
pones, pero hay otras causas que lo pueden origi-
nar, entre ellas el postoperatorio inmediato y puer-
perio como se presenta en este caso. Se manifi esta 
como una enfermedad brusca y grave con fi ebre, 
hipotensión, eritrodermia macular difusa que evolu-
ciona a disfunción multiorgánica. Se divide en dos 
grandes grupo: menstrual asociado al uso de tam-
pones y no menstrual afectando a hombres, neona-
tos, mujeres con infecciones de vías urinarias, en 

el puerperio e infecciones óseas, de piel y tejidos 
blandos.1,2 El SST en el postparto se puede llegar a 
presentar hasta 1 o 2 semanas; sin embargo no es 
la regla; es el prototipo de la respuesta infl amatoria 
sistémica secundario a una agresión de tipo infec-
ciosa producida por una exotoxina y mediada por la 
respuesta inmune.

En la mayoría de los casos el agente etiológico es 
el Staphylococcus aureus y en la patogenia de este 
síndrome se ha involucrado a las exotoxinas TSST-
1, además de otras enterotoxinas denominadas eri-
trógenas A, B, y C producidas por el Streptococcus 
pyogenes con una mortalidad cinco veces superior 
a la producida por el Staphylococcus aureus.3,4 Las 
enterotoxinas son los principales factores de viru-
lencia y por el grado de estimulación que provocan 
al sistema inmunológico se han incluido dentro del 
grupo de superantígenos. Los superantígenos son 
un grupo de proteínas de 20-30 KD endógenos o 
exógenos; en comparación con los antígenos co-
munes tienen diferencias notables en la forma de 
activación de la célula T. Los superantígenos des-
encadenan varias actividades biológicas entre ellas 
mitogénesis del linfocito T, pirogenicidad, anergia 
o deleción, apoptosis y autoinmunidad.5,6 Los me-
canismos desencadenantes de estos procesos no 
están muy claros. El planteamiento «el síndrome 
de shock tóxico estafi locócico es producido por un 
superantígeno», se basa en el hecho de que la to-
xina 1 del SST estimula la proliferación y activación 
de linfocitos T con la consiguiente producción de 
citoquinas, lo que tendría un rol preponderante en 
la patogénesis de esta enfermedad induciendo fi e-
bre e infl amación. Para que la enfermedad se pro-
duzca, el paciente debe ser colonizado o infectado 
por una cepa toxigénica y debe carecer de un nivel 
adecuado de anticuerpos para la toxina que produ-
ce; esto explica que esta complicación se produce 
generalmente en gente joven, ya que más de 90% 
de los adultos tiene anticuerpos contra las toxinas 
que pueden producir.

El desarrollo del SST implica tres etapas distin-
tas: La proliferación local de las bacterias producto-
ras de toxinas en el sitio de la infección, la produc-
ción de la toxina, y la exposición de esta toxina al 
sistema inmune con la respuesta resultante.5

El diagnóstico es fundamentalmente clínico; la 
sintomatología aparece rápidamente en un periodo 
de 2-3 días o en tan sólo 12 horas en el postopera-
torio o postparto como en el caso de esta pacien-
te. Se puede presentar un cuadro autolimitado por 
síntomas constitucionales, fi ebre, diaforesis, diarrea, 

Figura 3. Descamación vulvar en el síndrome de shock 
tóxico.
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mialgias, síntomas gastrointestinales o hasta la pro-
gresión a un cuadro de sepsis grave, shock séptico 
y disfunción multiorgánica. La fi ebre mayor de 38.9 
grados y la eritrodermia macular difusa son caracte-
rísticos; la descamación puede presentarse tardía-
mente hasta 1-2 semanas principalmente en palmas 
de las manos y pies. Un caso probable de SST debe 
tener cinco o más manifestaciones clínicas:

1.  Fiebre mayor a 38.9 grados
2.  Rash eritematoso macular.
3.  Descamación.
4.  Hipotensión
5.  Afección de tres o más órganos: gastrointestinal 

(vómito, diarrea); muscular (mialgias, artralgias, 
con elevación de la CPK); mucosas (vagini-
tis, mucositis, conjuntivitis); renal (elevación de 
azoados); hematológico (plaquetopenia); cardio-
pulmonar (SDRA, edema agudo pulmonar); he-
pático (hiperbilirrubinemia, hipertransaminase-
mia); neurológico (signos focales, somnolencia).

6.  Resultados negativos en las pruebas si son ob-
tenidas: hemocultivo, líquido cefalorraquídeo, 
orina, herida quirúrgica, vaginal, etc.1,7,8

El tratamiento inicial antimicrobiano es empírico 
ya que en las primeras fases no es posible dife-
renciar las diversas formas clínicas del SST, por 
lo tanto el tratamiento incluye antibióticos anties-
tafi locócicos junto a antibióticos que disminuyen la 
producción de toxinas como la clindamicina, el tra-
tamiento debe ser vía IV a dosis máximas durante 
10 días como mínimo para erradicar al microorga-
nismo y evitar recurrencias. En el tratamiento de la 
sepsis en la paciente obstétrica ya sean gestantes 
o puérperas es fundamental realizar un diagnóstico 
precoz e iniciar lo antes posible una estrategia tera-
péutica agresiva con antibióticos de amplio espec-
tro así como el soporte multiorgánico requerido en 
la Unidad de Cuidados Intensivos.9,10

Se confi rma el caso acorde al cuadro clínico con 
los criterios descritos, la exploración física con des-
camación cutánea así como eritema, rash en miem-
bros pélvicos y la positividad para la exotoxina 1. 

La paciente fue diagnosticada inicialmente como 
síndrome de Hellp por las alteraciones hepáticas 
y la plaquetopenia; sin embargo, desde su ingreso 
ya presentaba disfunción multiorgánica que ameritó 
cuidado intensivo; su cuadro clínico previo con afec-
ción multiorgánica además del eritema macular en 
miembros pélvicos, la descamación del área vulvar 
y perineal dieron la pauta para el diagnóstico y el 
manejo oportuno, lo cual evitó una muerte materna.
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Fe de erratas

En el Editorial que corresponde al volumen XXIX, número 4 (oct.-dic.) del año 2015, el párrafo 
5 menciona:

"... del Dr. Manuel Díaz de León, quien la ha dirigido en los últimos siete años ..." 
Debe decir: "... nueve años ..."


