Casos Clinicos

Case Reports

Sindroma do choque toxico: uma entidade
subdiagnosticada — a proposito de um caso

clinico

Toxic shock syndrome: an underdiagnosed illness — a case

report

Ciristiana Sousa, Carla Teixeira, Vasco Dias, Fernanda Almeida, Fatima Farinha

Resumo

A Sindroma do Choque Téxico (SCT) estafilococico € uma entidade
rara, potencialmente fatal, e frequentemente subdiagnosticada
por as manifestacdes clinicas iniciais serem inespecificas. A
evolugdo para choque séptico, devido a exuberante resposta
inflamatdria sistémica as toxinas produzidas pelas bactérias, é
rapida e se o tratamento dirigido ndo for iniciado nas primeiras
horas, o resultado final pode ser catastrofico em consequéncia
de faléncia multi-organica.

Os autores apresentam 0 caso de uma jovem, previamente
saudavel, com quadro clinico compativel com SCT em contexto
de infeccdo por Staphylococcus aureus, com envolvimento
multi-organico, que teve evolugo clinica favoravel sob tratamento
dirigido.

Este caso mostra a elevada morbilidade associada a esta sin-
droma; contudo 0 sucesso so foi possivel com a monitorizagéo
adequada e a intervencdo terapéutica precoce € agressiva.

Palavras-chave: Sindrome do Choque Téxico, Resposta infla-
matoria sistémica, Faléncia multi-organica.

INTRODUCAO

A Sindroma de Choque Toxico (SCT) é uma entidade
rara e potencialmente fatal (mortalidade até 30%),
descrita inicialmente em 1978,"2 em associacdo com
infeccoes por Staphylococcus aureus (S.aureus).” Na
década de 80, o seu diagnostico aumentou de forma
significativa, sobretudo em mulheres jovens mens-
truadas, tendo sido apontada a associacdo com o uso
de tampdes super-absorventes.'>*
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Abstract
Staphylococcal toxic shock syndrome is a rare and potentially fatal
illness. Frequently the diagnosis is missed as the initial clinical
features are non-specific. The progression to a toxic condition,
caused by the systemic inflammatory response to toxins proauced
by bacteria, s rapid and unless definitive treatment measures are
initiated in the early hours, the end result can be catastrophic due
to multiple organ failure. We report a previously healthy patient
who had features of toxic shock syndrome due to infection by
Staphylococcus aureus, with multiple organ involvement, being
freated successtully with antibiotics and aggressive care Support.
This case shows the high morbidity associated to this syndrome,
however successful outcome is possible provided the patient is
kept under close monitoring and proper early treatment is Started.
Key woras: Toxic shock syndrome, Systemic inflammatory
response, Multiple organ failure.

Os estudos epidemiologicos, posteriormente,
efectuados associaram o SCT a outras situacdes,’®
tais como infeccoes pos-operatorias,*’ infeccoes do
tracto respiratorio (sinusite, traqueite), pele e tecidos
moles e cutaneas, ao uso de drogas endovenosas e a
queimaduras.’ Foi também relacionado com infeccoes
por outros agentes, tais como Streptococcus pyogenes
e Clostridium spp.®

Apesar do SCT poder ocorrer em individuos de
qualquer idade, é sobretudo observado em criancas
e adultos jovens saudaveis’.

As suas manifestacoes clinicas devem-se a pro-
ducéo macica de citoquinas pelos linfocitos T, em
resposta a toxinas potentes libertadas pelos agentes in-
fecciosos, também designadas por superantigénios."’
O S.aureus é capaz de produzir cinco enterotoxinas
(ES-A a E) e a toxina-1 do SCT (TSCT-1). A maioria
dos casos de SCT estafilococico é mediada pela TSCT-
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QUADRO I

Critérios de diagnadstico da SCT estafilocdcica*

Critérios major

Critérios minor

Febre (> 38,5°C)

Hipotensdo: TAS < 90 mmHg ou hipotenséo ortostatica
Erupgao macular difusa

Descamacéo da pele da palma das maos e planta dos pés
(convalescenga)

Envolvimento de trés ou mais dos seguintes drgaos:

Hepatico: niveis de bilirrubina ou AST/ALT** > 2 x acima do normal
Hematoldgico: plaquetas <100.000/ul

Renal: ureia ou creatinina > 2x acima normal ou diminuic&o do débito urindrio
Mucosas: hiperemia vaginal, orofaringea ou conjuntival

Gastro-intestinal: vémitos ou diarreia

Muscular: mialgias graves ou CPK*** > 2x acima do valor normal

Sistema Nervoso Central: desorientagdo ou alteracdo da consciéncia
sem sinais neuroldgicos focais

Serologia ou outros testes negativos para sarampo, leptospirose e febre maculosa das Montanhas Rochosas, bem como hemoculturas
ou culturas do LCR negativas para outros microrganismos além do S. aureus.

*Baseado nos critérios do CDC (revisdo de 1997).
**Aspartato aminotransferase/Alanina aminotransferase.
***Creatina fosfoquinase.

1 e pelas ES-B e C, que levam a libertacao de TNF-a
e IL-1, que originam a febre, o rash, a hipotensao e
o dano tecidular.’

Caracteriza-se por um quadro de inicio agudo,
de febre alta, diarreia, odinofagia, hipotensao, rash
cutaneo, cefaleias, mialgias e manifestacoes neurolo-
gicas."!° Ao exame objectivo destacam-se os sinais
de desidratacao e o rash eritematoso generalizado.

O quadro evolui frequentemente para choque
(95% dos casos), com hipoperfusao de orgaos nobres,
como o SNC e os rins. Pode ainda ocorrer disfuncio
respiratoria e coagulacao intra-vascular disseminada
em 55% dos casos, a justificarem internamento em
unidade de Cuidados Intensivos. A severidade do
envolvimento multi-organico correlaciona-se com o
grau de hipotensao e permite identificar os pacientes
que necessitam de hospitalizacao e tratamento mais
agressivo.”°

Apos 2 semanas é caracteristica a descamacao cuta-
nea ao nivel das palmas das maos e plantas dos pés.'*®

Os resultados laboratoriais reflectem a resposta
inflamatoria, assim como a hipoperfusao de 6rgaos."?

As hemoculturas sao geralmente negativas. O
agente responsavel pode ser isolado em produto
biologico colhido no local de partida da infeccéo.’

Desde 1980, varias definicdes surgiram, sendo a
mais consensual, e mais frequentemente utilizada, a
dada pelo Center for Disease Control and Prevention
(CDQC) .1 O diagnostico baseia-se apenas em dados
clinicos e laboratoriais, inclui quatro critérios major
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(devendo estar todos presentes) e sete critérios minor,
que reflectem o envolvimento multissistémico (in-
cluindo pelo menos 3)."? Os critérios de diagnodstico
encontram-se resumidos no Quadro I. Dado poder
mimetizar outros quadros febris comuns, a exclusao
destes é essencial. Assim o diagnostico diferencial
inclui meningococemia, infeccdes estreptococicas
(estreptococo grupo A), leptospirose, sindroma de
Kawasaki, febre das Montanhas Rochosas, sépsis por
agentes gram negativos, sindromes virais exantema-
tosos, reaccoes alérgicas a farmacos."”’

Em 30 a 40% dos casos a SCT pode recorrer e, nas
mulheres, a taxa de recorréncia pode chegar aos 60%
nos 6 meses seguintes."’

DESCRICAO DO CASO

Mulher de 24 anos, previamente saudavel, medicada
habitualmente com anticoncepcional oral (Yasmin®).
Historia de cistite aguda 3 semanas antes, medicada
pelo Médico Assistente com co-trimoxazol, com re-
solucido dos sintomas.

Recorreu ao Servico de Urgéncia por quadro de ini-
cio agudo, caracterizado por febre, naiseas, vomitos,
diarreia, cefaleias bi-parietais, cervicalgias, mialgias,
odinofagia, tosse seca e rinorreia. Relatava ainda 2
episodios de lipotimia com o ortostatismo, nesse dia.
Os sintomas comecaram no 2° dia do ciclo menstrual
e havia historia de a doente usar tampoes absorventes.

A admissao apresentava-se febril (temperatura
axilar 39,3°C), taquicardica (115 bpm), hipotensa



(80/50 mmHg), taquip-
neica (24 ¢/min), com
saturacao periférica de
oxigénio de 98% ao ar
ambiente. Apresentava,
ainda, lentificacao psico-
motora, desorientacao e
rigidez terminal da nuca,
mas nao existiam défices
neurologicos focais. O
exame otorrinolaringo-
logico mostrou rinossi-
nusite etmoidal e maxilar
com faringite. Sem outras

Evolucao radioldgica. A - Radiografia de torax posteroanterior em ortostatismo — sem lesdes
pleuroparenquimatosas. B - Radiografia de torax anteroposterior e deitada 24h apds a admissao —

mostra opacidades inferiores bilaterais. alteracoes ao exame ob-
jectivo.
FIG. 1 As alteracoes analiti-

cas presentes a admissdo
estdo descritas no Quadro

QUADRO I II. Do exame sumadrio de urina a referir proteinuria
(100 mg/dL) e eritrocitaria (10 a 25/campo).
Evolugao dos resultados analiticos A tomografia computorizada (TC) cerebral e o
- estudo citoquimico do liquido cefalo-raquidiano
Dados laboratoriais Aadmissdo | 24hdepois | foram normais. A ecografia abdomino-pélvica e
Hematdcrito (%) 34,2 27,7 renal, assim como a radiografia de térax, nao mos-
Hemoglobina (g/dL) 116 95 traram alteracoes de rel.evo.‘ N
— Dado o quadro clinico, iniciou precocemente
Leucdeitos (por mm’) 13.20x10° 7.29x10° reposicao agressiva de volume e antibioterapia em-
Neutrdfilos (%) 97.7 92 pirica com amoxicilina e acido clavulanico (2,2g,
Plaquetas (por mm?) 136.000 85.000 de 8/8h, por via parentérica). No entanto, evoluiu
Tempo de protrombina (seg) 344(17.49 | 322 (159 (riapidamente para ghoque, tendo tido necessidade
e suporte com aminas vasopressoras (dopamina a
International Normalized Ratio (INF) 1,7 2,3 5 mcg/min) e de admissiao em Unidade de Cuidados
Glucose (mg/dL) 109 100 Intermédios. Nas seguintes 24-48 h, verificou-se
Sédio (mmolL) 136 134 amd'a, dlsfuggao resplrat(’irla, com insuficiéncia
— respiratoria tipo 1 e relacao pO2/f02 de 243, e
Potassio (mmol/L) 3,34 3,54 infiltrados pulmonares inferiores bilaterais de
Ureia (mg/dL) 38 48 novo (Fig. 1), compativeis com lesao pulmonar
Creatinina (mg/dL) 13 11 aguda e agravamento da disfuncao hematologica
Bilirubina (mg/dL) (Quadro ID). o
Total 35 36 Foi alargado o espectro antibiotico para mero-
Directa 13 17 penem (1 gr, de 8/8 horas, por via parentérica) e
Fosfatase alcalina (U/L) 24 33 iniciada ox1gen0Ferap1a. . .
O electrocardiograma mostrava ritmo sinusal
Aspartato aminotransferase (U/L) 23 29 e no ecocardiograma transtoracico ndo havia evi-
Alanina aminotransferase (U/L) 23 23 déncia de vegetacdes ou de disfuncao ventricular.
Proteina C reactiva (mg/L) 269 045 .Ao 2° dia de 1nte’rnamento desenvolve.u um
- eritema macular ao nivel do dorso e extremidades
Acido l4ctico (mmol/L) 1,95 3,17 e uma semana depois observou-se descamacao das
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também a sua elevada taxa de recorréncia.
Esta paciente desenvolveu um quadro, que
rapidamente evoluiu para disfuncao multi-
-organica (cardiovascular, respiratoria, renal,
hematolégica, neurologica, metabolica e
digestiva).

A intervencao agressiva e precoce, assim
como a adequada vigilancia destes pacientes
sdo essenciais.

A constelacdo dos achados e a exclusdo
de outros diagnosticos permitiu estabelecer
o diagnostico de SCT estafilococica. B

Fotografia das méos e pés. Descamacéo das palmas e plantas observada ap6s
uma semana de internamento.

palmas das maos e plantas dos pés (Fig. 2).

Foi isolado Staphylococcus aureus meticilinossen-
sivel na urina. As hemoculturas foram estéreis, assim
como a cultura microbiolégica de LCR e de expecto-
racao. O estudo microbiologico de fezes e o teste de
Widal foram negativos, bem como as serologias para
Leptospira e Rickettsia spp. Foi excluida infeccao pelo
Virus da Imunodeficiéncia Humana.

Verificou-se evolucao favoravel, com recuperacao
gradual de todas as disfuncdes, tendo tido alta ao fim
de 18 dias de internamento.

DISCUSSAO
Apos 30 anos, o SCT mantém-se uma entidade impor-
tante e frequentemente subdiagnosticada, pelo que a
sua verdadeira incidéncia é desconhecida.

A importancia do seu diagnostico deve-se nao
s6 a morbilidade e mortalidade associadas, mas
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