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INTRODUCCIÓN

El síndrome de shock tóxico (SST) se describió inicial-
mente en niños en 1978 y, posteriormente, en mujeres mens-
truantes que utilizaban tampones hiperabsorbentes. Está pro-
ducido por el paso al torrente sanguíneo de exotoxinas de

Staphylococcus aureus del grupo I, principalmente la TSST-
1, aunque también se han implicado las enterotoxinas estafi-
locócicas B y C1, y la exotoxina A de Streptococcus pyoge-
nes. La producción de toxina sigue a la colonización por el
germen de la vagina y cérvix, heridas de cesárea y episioto-
mías, infecciones focales como forúnculos y abscesos, o
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El síndrome de shock tóxico es un proceso multi-
sistémico grave caracterizado por fiebre elevada,
hipotensión arterial, eritema difuso con descama-

ción posterior y afectación de, al menos, tres sistemas
orgánicos. El cuadro es la consecuencia de la actua-
ción de exotoxinas, principalmente estafilocócicas, pro-
ducidas en un foco de infección que pasa desapercibi-
do;  e l  más relacionado han sido los tampones
hiperabsorbentes, pero también puede ser una mucosa,
una infección cutánea, abscesos, neumonías o heridas
quirúrgicas. Presentamos un caso aparecido 6 días des-
pués de una mastectomía radical. Los casos resultantes
de heridas quirúrgicas tienen el problema diagnóstico
del buen aspecto habitual de la herida. Actualmente se
añade el problema de la posible presentación ambulato-
ria dada la generalización de la cirugía ambulatoria y la
tendencia al alta hospitalaria precoz, especialmente
cuando la clínica aparece tardíamente. Todo esto hace
imprescindible que en el medio ambulatorio y en la ur-
gencia hospitalaria se considere este síndrome en el
diagnóstico diferencial de los exantemas eritematosos.

RESUMEN

The Toxic Shock Syndrome is a severe multisystemic
condition characterised by high fever, arterial hypo-
tension, diffuse erythema followed by desquamation

and involvement of a least three organ systems. The condi-
tion is the consequence of the action of exotoxins, mainly
staphylococcal, degenerated in an undetected infective fo-
cus. The most frequently reported foci have been hyperab-
sorbent sanitary tampons, but mucosal and cutaneous in-
fections, abscesses, pneumonias or infected surgical
wounds have also been described. We report one case of
toxic shock syndrome ocurring six days after a radical
mastectomy. The cases secondary to surgical wound infec-
tion usually present the diagnostic problem of the gene-
rally good aspect of the surgical wound; in present times
there is also the problem of its possible presentation in the
outpatient environment because of the increasing use of
“outpatient” or “short-admission” surgery and of the trend
towards early discharge, particularly when the clinical pre-
sentation is delayed. Because of all these reasons, this
syndrome should always be kept in mind and considered
in the differential diagnosis of erythematous exanthemata
in the ambulatory outpatient and hospital outpatient emer-
gency  clinic environments.
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neumonías postgripales, y rara vez se produce bacteriemia.
El cuadro se caracteriza por fiebre elevada, eritema difuso,
descamación de predominio en palmas y plantas en una o
dos semanas, hipotensión y malfunción de, al menos, tres
sistemas orgánicos.

El SST postoperatorio se da en 1/32.500 intervenciones,
suele presentarse entre 2 y 4 días tras la intervención, en en-
fermos con heridas con aparente buen estado, y puede ser le-
tal1. Presentamos un caso de SST de aparición tardía tras una
mastectomía.

CASO CLÍNICO

Enferma de 49 años a quien se le realizó una mastecto-
mía radical por carcinoma lobulillar. A los seis días pre-
sentó odinofagia, hipotensión arterial de 70/50 mmHg, oli-
goanuaria y fiebre de 39,4ºC. Se realizaron cultivos de
sangre y heces y se inició tratamiento con ciprofloxacino y
metronidazol. La revisión de la mastectomía mostró buen
estado de la herida y se tomó cultivo. La enferma pasó a la
UCI taquipneica, sudorosa y con rubicundez cutánea. La
auscultación pulmonar mostraba crepitantes basales y la
auscultación cardíaca taquicardia de 144 lpm. La radiogra-
fía de tórax reveló un infiltrado intersticial bilateral. En la
analítica sanguínea destacó: hematocrito, 22%; hemoglobi-
na, 7,2 g/dL; leucocitos, 13,7x109/L (97% neutrófilos); ac-
tividad de protrombina, 35%; TTPa, 45 segundos; creatini-
na, 3,2 mg/dL; bilirrubina total, 2,5 mg/dL; calcio, 7,3
mg/dL; magnesio, 1,1 mg/dL; proteínas totales, 4 g/dL; y
gasometría arterial con oxígeno al 40%: pH, 7,31, PCO2,
18 mmHg, PO2, 93 mmHg y exceso de bases, –13. Se aña-
dió vancomicina al tratamiento y, ocho horas más tarde,
quedó afebril. En las primeras 24 horas necesitó abundan-
tes fluidos intravenosos (8.000 mL entre cristaloides, coloi-
des y 3 unidades de concentrado de hematíes) por presentar
presión venosa central (PVC) baja, 3 cm H2O al ingreso,
que remontó lentamente. Por persistir la hipotensión se ini-
ció perfusión de dopamina (10 µg/kg/min), con lo que su-
bió la PA, obteniendo buenas diuresis. Al día siguiente del
ingreso en UCI, en la analítica destacó: bilirrubina total,
9,7 mg/dL; AST, 116 U/L; ALT, 77 U/L; LDH, 1.056 U/L;
fósforo, 0,68 mg/dL; calcio, 8,3 mg/dL y plaquetas, 78 x
109/L. En las muestras de la herida quirúrgica creció un
Staphylococcus aureus, y se suspendió metronidazol y ci-
profloxacino; hemo y coprocultivos fueron negativos. Al
séptimo día de ingreso en UCI presentó descamación cutá-
nea de cara y tronco. Dos días después fue dada de alta de
la UCI.

DISCUSIÓN

El diagnóstico del SST es clínico, aunque el aislamiento
de estafilococo es útil en el diagnóstico diferencial (exante-
mas medicamentosos y virales, meningococemia, escarlatina,
leptospirosis, shock séptico y SST debido a Streptococcus del
grupo A2,3). Inicialmente pensamos que rash y colitis podrían
ser un efecto del metronidazol4, pero el cuadro de shock, la
afectación multisistémica y la presentación postquirúrgica nos
llevaron al diagnóstico de SST. La descamación cutánea y el
crecimiento de S. aureus apoyaron este diagnóstico.

El presente caso tiene varias peculiaridades. Primera,
que el tiempo entre la cirugía y la aparición del SST fue
más prolongado de lo habitual; este retraso en la aparición
de los síntomas y el buen aspecto de la herida podría haber
ocasionado que el SST apareciera tras el alta. Segunda, la
ausencia de descamación cutánea en palmas y plantas, que sí
aparecía en cara y tronco. Y tercera, el hallazgo analítico de
hipofosfatemia grave (0,68 mg/dL) sin clínica. Tofte y Wi-
lliams detectaron hipofosfatemia en 8 de sus 15 pacientes
con SST, con un valor medio de 2,3 mg/dL5, y Saissy et al6

describieron una paciente con SST e hipofosfatemia grave
(0,46 mg/dL) que le originó obnubilación, abolición de re-
flejos y respiración de Cheyne-Stokes, que desaparecieron
con aporte de fósforo.

Aunque la respuesta inflamatoria sistémica (RIS)7 y la
disfunción multiorgánica caracterizan la clínica del SST, es
necesario que tengan lugar previamente dos estadios no sinto-
máticos: proliferación bacteriana en el lugar de la infección y
producción de la toxina. La evolución del SST no se relaciona
con la gravedad de la infección local, que puede pasar desa-
percibida, sino con la evolución del daño inflamatorio genera-
lizado inducido por la toxina.

La gravedad de un SST viene marcada principalmente por
el desarrollo de síndrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA), de hipotensión intratable o de insuficiencia renal. El
caso presentado no desarrolló SDRA y la hipotensión respon-
dió al tratamiento convencional. Esta disfunción de órganos es
consecuencia de la RIS inducida por la exposición de la toxi-
na al sistema inmune: estimulación de macrófagos que produ-
cen inteleukina-1 y factor de necrosis tumoral y originan una
reacción en cadena de mediadores de la inflamación, activa-
ción de la división de las células T que aumenta la sensibili-
dad a la endotoxina, y producción de radicales libres.

El SST es una de las causas de respuesta inflamatoria sis-
témica mejor conocidas8; sin embargo, toda RIS, una vez ini-
ciada, no tiene tratamiento específico, sino de soporte, mayor
soporte y sobre mayor número de funciones cuanto mayor sea
la agresión y la disfunción de órganos que se ha producido: la
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intensidad de la afectación hemodinámica, el desarrollo de fa-
llo respiratorio, el fallo hepático y el renal, obligan a un trata-
miento precoz con reposición de la volemia, administración
de fármacos vasoactivos, y si es preciso intubación traqueal y
ventilación mecánica. Sólo con un alto índice de sospecha y
un tratamiento precoz y oportuno se puede evitar la progre-
sión a una disfunción multiorgánica incontrolable y la muerte
del enfermo.

En  definitiva, ante todo paciente gravemente enfermo
que desarrolle un rash cutáneo postoperatorio debe pensarse
en la posible existencia de un SST, independientemente del
buen aspecto de la herida y aunque el cuadro se presente tar-
díamente con respecto a la cirugía. La cirugía ambulatoria
puede originar que el SST se presente en enfermos dados de
alta y que su atención inicial sea extrahospitalaria o en los
servicios de urgencias.
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