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Se presentan 4 niños ingresados en el último año en la

unidad de cuidados intensivos pediátricos con el diag-

nóstico de síndrome de shock tóxico. Todos ellos reúnen

los cinco criterios establecidos por los Centers for Dise-

ase Control para el diagnóstico de esta entidad. En los 4

existió una probable puerta de entrada de la infección,

que fue sinusitis maxilar en un caso, neumonía en dos de

los pacientes y herida quirúrgica en el restante. En nin-

guno se aisló el germen responsable de la infección, lo

que habla a favor del origen estafilocócico de la misma.

Todos los pacientes evolucionaron favorablemente gra-

cias a un tratamiento agresivo que incluyó soporte ino-

trópico con expansión volémica y antibioterapia en to-

dos ellos, y asistencia respiratoria prolongada en dos

que presentaron síndrome de distrés respiratorio del

adulto.
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TOXIC SHOCK SYNDROME IN CHILDREN.
REPORT OF FOUR CASES

We report four children with toxic shock syndrome ad-

mitted in the pediatric intensive care unit of our hospital

during the past year. All the children had the five criteria

established by the Centers for Disease Control for the

diagnosis of this syndrome. In all four there was a pro-

bable point of entry of the infection: maxillar sinusitis in

one, pneumonia in two and surgical wound in the other.

No bacteria that could have caused the infection were iso-

lated in any of the children, which suggests a staphylo-

coccal origin for this syndrome. Evolution was good in all

of the children due to aggressive treatment that included

inotropic support, volemic expansion and antibiotics.

Two of the children, who suffered adult respiratory dis-

tress syndrome, required prolonged respiratory support.
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INTRODUCCIÓN
El síndrome del shock tóxico (SST) es una entidad

grave rara en pediatría. La primera descripción fue rea-

lizada en 1978 por Todd et al1 asociada a infección por

Staphylococcus aureus productor de exotoxina TSST-1

en 7 niños. Posteriormente se asoció al uso de tampo-

nes en mujeres. En 1987, Cone et al2 demostraron que

infecciones por Streptococcus pyogenes productor de

toxinas parecidas a la estafilocócica provocaban un

cuadro similar. Actualmente asistimos a un incremento

en la incidencia de esta patología, debido probable-

mente al resurgimiento de infecciones estreptocócicas

invasivas3-5.

Se presentan 4 casos de SST ingresados en un año en

el servicio de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) de

nuestro hospital. Su buena evolución se debe probable-

mente al diagnóstico precoz y al tratamiento agresivo re-

cibido.

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Caso 1
Niña de 7 años, previamente sana, que acudió a ur-

gencias por fiebre de 6 horas con rinorrea, mialgias y

exantema maculoeritematoso generalizado. En la explo-

ración destacó mal estado general, taquicardia e hipo-

tensión arterial, por lo que ingresó en UCIP. Precisó ex-

pansión volémica con coloides a 60-100 ml/kg y sopor-

te inotrópico con dopamina y dobutamina a 30 y 31

µg/kg/min, respectivamente, para control hemodinámi-

co y se comenzó tratamiento con cefotaxima y vanco-

micina por sospecha de infección estafilocócica. En la

analítica destacó leucopenia (2.000 cél/µl: C10%, S66%),

trombopenia (40.000 plaq/µl), coagulación intravascular

diseminada, afectación renal (urea, 133 mg/dl; creatini-

na, 2,2 mg/dl) y afectación muscular (CPK 366 mg/dl).

La radiografía de tórax fue normal y en la de senos pa-

ranasales se objetivó sinusitis maxilar bilateral.
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Durante su evolución presentó faringoconjuntivitis y

gastroenteritis.

Con estos datos fue diagnosticada de SST, mantenién-

dose el tratamiento inicial. Presentó colelitiasis y derrame

pleural como complicaciones. La diuresis fue normal y

precisó oxigenoterapia como único soporte respiratorio.

Fue dada de alta asintomática a los 10 días.

Caso 2
Varón de 3 años, con antecedentes de dermatitis ató-

pica, bronquitis y enfermedad celíaca; ingresó desde ur-

gencias, por neumonía en lóbulo superior e inferior iz-

quierdo, con fiebre de 36 horas, rinorrea, conjuntivitis,

mialgias y exantema maculoeritematoso en genitales. En

la analítica destacó leucocitosis (20.200 cél/µl: C6%,

S85%); PCR, 9,2 mg/dl (normal < 1,5); tiempo de pro-

trombina, 55%; fibrinógeno, 723 mg/dl, y PDF positivos.

Ingresó en tratamiento con cefotaxima, oxigenoterapia y

vitamina K. Tres horas después comenzó con taquipnea,

taquicardia (170 ppm) e hipotensión arterial y se trasla-

dó a UCIP, precisando expansión volémica con coloides

a 80-100 ml/kg y soporte inotrópico con dopamina, do-

butamina y adrenalina a 30, 30 y 0,5 µg/kg/min, respec-

tivamente, para control hemodinámico. En nueva analí-

tica se encontró coagulopatía de consumo establecida,

función hepática alterada (GPT, 325 U/ml; GOT, 102

U/ml; GGT, 272 U/ml; bilirrubina total, 4,5 mg/dl), así

como piuria y glucosuria. Sospechando SST, se añadió

vancomicina y tobramicina al tratamiento y se intubó

por la situación de shock, precisando asistencia elevada

(PEEP, 10 cmH2O; VT, 12-14; PIP, 36-40 cmH2O y FiO2,

1). En la radiografía de control presentó imágenes com-

patibles con edema agudo de pulmón, que evolucionó

al cuarto día a síndrome de distrés respiratorio del adul-

to (SDRA) (fig.1), tratado con hipercapnia permisiva y

cambios posturales, que se suspendieron a las 48 horas

por mala tolerancia a la ventilación en supino, perma-

neciendo un mes en prono. También se trató con corti-

coterapia sistémica y óxido nítrico inhalado a partir del

séptimo día de diagnóstico del SDRA, con escasa res-

puesta.

Permaneció febril 15 días, aislándose Pseudomonas ae-

ruginosa en exudado bronquial y coprocultivo, sustitu-

yéndose el tratamiento, según antibiograma, a merope-

nem, amikacina y vancomicina, durante 20 días. Presen-

tó varios neumotórax y permaneció intubado 51 días,

observándose evolución a patrón de fibrosis intersticial

en las radiografías de control. La diuresis fue normal y los

inotrópicos se retiraron el día 12. A los 15 días presentó

descamación del exantema (fig. 2).

Permaneció en UCIP 67 días y fue dado de alta con

oxígeno suplementario. Cuatro meses después se retiró

el oxígeno siendo la función pulmonar actualmente

normal.

Caso 3
Varón de 5 años, con antecedentes de bronquitis y re-

flujo gastroesofágico severo, que 48 horas después de

cirugía (fundoplicatura de Nissen) presentó fiebre y

exantema eritematoso en cara, axilas y genitales. A las

pocas horas, coincidiendo con generalización del exan-

tema (fig. 3), comenzó con taquipnea, taquicardia (160

ppm) e hipotensión arterial (73/28 mmHg) ingresando

en UCIP. Precisó expansión volémica con coloides a 60

ml/kg y soporte inotrópico con dopamina, dobutamina

y noradrenalina a 35, 35 y 0,35 µg/kg/min, respectiva-

Figura 1. Radiografía de tórax compatible con síndrome
del distrés respiratorio del adulto.

Figura 2. Descamación del exantema.
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mente, para control hemodinámico. Se intubó por la si-

tuación de shock requiriendo alta asistencia, y se inició

antibioterapia con ceftriaxona, vancomicina y gentamici-

na por sospecha de sepsis nosocomial.

En la analítica destacó leucocitosis (16.200 cél/µl),

trombopenia (84.000 plaq/µl), coagulopatía de consumo,

urea (75 mg/dl) y creatinina (0.89 mg/dl), y en la radio-

grafía de tórax infiltrados bilaterales compatibles con

SDRA (fig. 2). Se diagnosticó de SST, manteniendo la an-

tibioterapia inicial. El SDRA se trató con hipercapnia per-

misiva, cambios posturales y corticoterapia intravenosa a

partir del séptimo día con buena respuesta, extubándose

el día 27. Su máxima asistencia respiratoria fue FiO2, 1;

PEEP, 12 cmH2O; VT, 12 ml/kg, y PIP, 42 cmH2O.

Presentó descamación del exantema y como compli-

caciones sobreinfección por Pseudomonas y derrame

pleural. La diuresis fue normal. La antibioterapia se man-

tuvo durante 18 días y el soporte inotrópico 24. Fue da-

do de alta asintomático a los 37 días.

Caso 4
Niña de 2 años, previamente sana, con fiebre y rino-

rrea de 4 días, que al tercer día se acompaña de exante-

ma en tronco, diarrea y dificultad respiratoria, por lo que

acude a urgencias de un hospital de la comunidad. En la

exploración destacaba mal estado general, cianosis pe-

rioral con saturación de oxígeno del 91% (oxígeno a 2 l),

taquicardia (200 ppm), tiraje intercostal moderado, dis-

minución del murmullo vesicular con crepitantes en he-

mitórax izquierdo y hepatosplenomegalia a 2 cm del re-

borde costal. En la analítica destacó leucocitosis (17.600

cél/µl: S62%, C26%), hiponatremia (127 mEq/l), urea ( 63

mg/dl) y creatinina (0,8 mg/dl). Se realizó radiografía de

tórax, diagnosticándose de neumonía en lóbulos supe-

rior e inferior izquierdo con derrame pleural e ingresó en

tratamiento con oxígeno, fluidoterapia, ceftriaxona y van-

comicina. A las 18 h, ante el aumento del distrés respira-

torio, Glasgow de 9, edemas generalizados y oliguria (0,5

ml/kg/h), se decide traslado para control en UCIP.

En nuevo control analítico se observó derrame pleural

masivo en hemitórax izquierdo y leucocitosis (40.700

cél/µl: C8%, S76%), trombopenia (86.000/µl), PCR > 12

mg/dl, coagulopatía (tiempo de protrombina 52%, PDF

positivos), afectación hepática (GOT, 65 U/ml; GPT, 106

U/ml) y afectación muscular (CPK, 455 mg/dl). Tras co-

rrección de la coagulopatía y estabilización hemodiná-

mica (expansión volémica con coloides a 65 ml/kg y so-

porte inotrópico con dopamina a 15 µg/kg/min) se de-

cidió drenaje pleural, obteniéndose líquido purulento

con pH, 6,97; glucosa, 30 mg/dl; proteínas, 2,8 g/dl;

LDH > 200, incontables polinucleares y cocos gramposi-

tivos, compatible con empiema.

Fue diagnosticada de SST, añadiendo clindamicina al

tratamiento inicial. Presentó descamación del exantema.

Requirió oxigenoterapia como único soporte respiratorio

y la dopamina fue retirada al cuarto día. A los 12 días se

remitió a su hospital por mejoría clínica.

DISCUSIÓN
El SST es una enfermedad aguda multisistémica con

compromiso multiorgánico. Se debe a una reacción hi-

perinmune del organismo ante toxinas6, que actúan co-

mo hiperantígenos estimulando linfocitos T y provocan-

do una liberación masiva de agentes inflamatorios res-

ponsables de la clínica7-9, factor de necrosis tumoral e

interleucina 1 entre otros. Las toxinas más relacionadas

con esta entidad, son la TSST estafilocócica y la ET-A es-

treptocócica de morfología y acción similar. También se

ha observado en infecciones por Mycoplasma7.

El diagnóstico es clínico, siendo necesario reunir 5 cri-

terios establecidos por los Centers for Disease Control

en 199310:

1. Fiebre mayor de 38,9 ºC.

2. Eritrodermia macular difusa.

3. Descamación posterior.

4. Hipotensión.

5. Compromiso de 3 o más órganos: gastrointestinal,

muscular, riñón, hígado, hematológico, SNC, pulmón.

Si se reúnen sólo 4 criterios, el diagnóstico será de pro-

babilidad, siendo estos casos los más difíciles de diag-

nosticar y los responsables de que la incidencia real del

SST esté infravalorada8,11.

Estos criterios son compartidos por el SST estreptocó-

cico y estafilocócico, con la diferencia de que para el

diagnóstico del primero es necesario el aislamiento del

germen de un lugar estéril12, mientras que para el esta-

filocócico, los cultivos negativos no son excluyentes10.

Los casos presentados reúnen todos los criterios: afec-

tación multiorgánica, fiebre, exantema e hipotensión,

que requirió tratamiento agresivo. En todos se encontró

una fuente de posible infección: sinusitis maxilar bilate-

ral, neumonía y herida quirúrgica previa. Sin embargo,

la bacteriología fue negativa en todos los casos. Estos

datos sugieren que el origen del SST en nuestra serie

Figura 3. Exantema generalizado.
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fuera estafilocócico, que suele asociarse a infecciones

iniciales triviales (lesiones cutáneas, heridas quirúrgicas,

sinusitis, neumonías), que rara vez producen bacterie-

mia13, mientras que el estreptocócico se asocia a infec-

ciones graves y bacteriemia7. Además, uno tenía antece-

dentes de dermatitis atópica, que se relaciona con ries-

go de colonización cutánea por Staphylococcus

aureus5,14, y en 3 de nuestros 4 pacientes se produjo

descamación del exantema, más frecuente en el SST es-

tafilocócico8,15.

La diferente intensidad de la clínica en cada caso, se

debe probablemente a la cantidad de toxina producida,

aunque esto no pudo ser constatado mediante pruebas

de laboratorio.

En nuestra serie la mortalidad fue cero, debido pro-

bablemente al diagnóstico y tratamiento precoces, y a

que no se trataran de SST estreptocócicos, cuya mortali-

dad es de hasta un 60% frente al 5% del estafilocócico15.

Aunque ninguno falleció, la gravedad de estos pacientes

fue tal que precisaron gran volumen de fluidos, alto so-

porte inotrópico y ventilación mecánica prolongada.

Dos presentaron SDRA cuya mortalidad en niños es al-

rededor del 60%16.

En conclusión, el SST es poco frecuente pero muy gra-

ve y su tratamiento precisa de un diagnóstico precoz

que permita un agresivo soporte hemodinámico y respi-

ratorio dentro del marco de una UCIP.
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