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índrome de shock tóxico estafilocócico en un niño de 5 años

taphylococcal toxic shock syndrome in a 5 year-old child

r. Editor:

El síndrome de shock tóxico (SST) es una entidad clínica infre-
uente en pediatría, descrita por primera vez en Colorado en el
ño 1978 por Todd et al1. Actualmente, el SST se define como
na enfermedad aguda, grave, secundaria a una infección por
érmenes productores de toxinas de los géneros Staphylococcus
la toxina más frecuentemente asociada a este síndrome es la
oxina TSST-1, en un 75% de los casos) o Streptococcus (produc-
ores de toxinas eritrógenas A, B y C) con fiebre, hipotensión, fallo

ultiorgánico y exantema. El diagnóstico se fundamenta en el cum-
limiento de unos criterios clínico-microbiológicos propuestos por

os CDC2.
Se presenta el caso de un niño de 5 años que acudió a urgen-

ias de pediatría por fractura de cúbito y radio derecho, tras caída
asual; se le practicó reducción ortopédica y enclavado intra-
edular con agujas de Kirschner. A las 48 h del alta acudió por

ebre (39 ◦C) y deposiciones líquidas (20/día). En la exploración
ísica se observó mal estado general, hipotensión y exantema de
ipo escarlatiniforme. El paciente presentó una pequeña reacción
nflamatoria en la puerta de entrada de las agujas, aunque no se
legó a retirarlas, se pautaron curas con mupirocina. En las prue-
as complementarias, presentaba urea de 126 mg/dl, creatinina de
,68 mg/dl, recuento de 39.000 plaquetas/�l, con trombocitope-
ia, anemia y leucocitosis. Debido al antecedente de intervención
uirúrgica y a la aparición de exantema, junto con hipoten-
ión y afectación de tres sistemas (gastrointestinal, urinario y
ematológico), se planteó el diagnóstico de SST, iniciándose tra-
amiento con cefotaxima y vancomicina ajustados a dosis de
nsuficiencia renal (1,2 g i.v./8 h y 250 mg i.v./24 h, respectiva-

ente).
Se recogió muestra de heces para investigación de rotavirus, que

esultó positiva. Los cultivos obtenidos de las heridas quirúrgicas
e muñeca y codo, a las 24 h, mostraron crecimiento de un cultivo
uro de S. aureus (aglutinación de látex y paneles MicroScan). El
erfil de resistencia del aislado S. aureus solamente incluía peni-
ilina, macrólidos y resistencia inducible a clindamicina (D test),
iendo sensible a oxacilina y cefoxitina. Tras 7 días de picos febriles
ue no remitieron con el tratamiento antibiótico, una vez obtenidos

os resultados del antibiograma, se cambió el tratamiento a cloxaci-
ina (1 g i.v./6 h), manteniéndose afebril desde las 24 h siguientes. El
ratamiento al alta fue amoxicilina-clavulánico (100/12,5) 7 ml/8 h
urante 14 días.

La cepa de S. aureus fue tipificada como spa-type t02133 detec-
ándose por PCR y secuenciación el gen codificante de la toxina
el síndrome del shock tóxico (TSST-1), no detectándose el gen de
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S. aureus tiene un gran número de determinantes de patogeni-
cidad para la colonización e infección. En infecciones relacionadas
con toxinas, las manifestaciones clínicas se inician tras la respuesta
del huésped, y no es imprescindible la presencia del microor-
ganismo. La TSST-1 se comporta como superantígeno, uniéndose
directamente a receptores de células T del complejo principal de
histocompatibilidad que da lugar a la activación del 20% del total
de células T. La consecuencia es una liberación masiva de citocinas
que conduce a una respuesta inflamatoria exagerada6.

Aunque el SST se ha relacionado habitualmente con el uso de
tampones7, en el 40% de los casos intervienen otras causas, como
la existencia de cuerpos extraños. Se ha descrito anteriormente un
caso asociado con agujas de Kirschner muy parecido al caso que
presentamos y en el que se recomendaba retirarlas. En nuestro caso,
en un primer momento no se retiraron las agujas y el paciente se
estabilizó con la antibioticoterapia. A las 10 semanas de evolución
se observaba un retraso de la consolidación, por lo que se decidió
retirar la aguja de Kirschner del cúbito, retirando la del radio al mes
siguiente. Tras la retirada de las agujas, la evolución fue favorable
lográndose una completa consolidación.
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a leucocidina de Panton-Valentine . Dicha cepa presentó el gen
rm(A), que codifica una Erm metilasa causante de la resistencia a
acrólidos5.
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