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ANTECEDENTES 

El término Salmonellosis se refiere a todos los síndromes que se 

presentan como consecuencia de la infección bacteriana del 

género Sa/mone//a, y que se denomina así en honor del patólogo 

veterinario Daniel Elmer Salman, que fue quien primero aisló la 

bacteria en 1,8851
• En 1,820, Bretonneau describió las lesiones 

intestinales causadas por Sa/mone//a sp. En 1,837 Gerhard 

puntualizó las diferencias clínicas entre tifo y tifoidea2
• Eberth en 

1,8803 observó por vez primera al bacilo tifoídico en linfonodos y 

bazo, y fue aislada por Gaftky en 1,884. En 1,888 Gaertner aisló 

Sa/monella enteritidis en la necropsia de un paciente que falleció 

a consecuencia de comer carne contaminada, y en ese mismo 

año Durham y Noble aislaron S. typhimurium en pacientes con 

gastroenteritis. En 1896 Gruber y Durham demostraron la 

presencia de aglutininas circulantes en la sangre de cuyos 

inmunizados, y Widal introdujo a la clínica la cuantificación 

serológica ele Pglutininas4
• 

Salmonella sp. se encuentra ampliamente distribuida en la 

naturaleza y su tendencia a persistir por largos períodos de 

tiempo sin causar enfermedad evidente ha hecho que este 

género tenga presentación mundial, permaneciendo como 

enfermedad endémica en muchos países de Medio y Lejano 

Oriente, Africa y Latinoamérica, ya que es un reflejo de los 

niveles de sanidad y abastecimiento de agua5
• 



El género Salmonella tiene una compleja estructura genética y 

antigénica, con gran distribución en diferentes animales y en el 

hombre. Es un bacilo Gram negativo, no esporulado, móvil, con 

8 a 12 flagelos. El bacilo es grueso y corto, de 0.5 a 0.8 micras 

de grosor por 1 a 3.5 micras de largo6
• Es aerobio y anaerobio 

facultativo. Las especies se identifican a partir de su capacidad 

para fermentar hidratos de carbono específicos. Sin embargo, la 

clasificación e identificación final se basa en su estructura 

antigénica. También existen bacteriófagos específicos para las 

cepas que contienen antígeno Vi, de los cuales se han 

identificado alrededor de 95 fagotipos diferentes. 

Inicialmente, la nomenclatura del género Salmonella fue 

designada de acuerdo con las alteraciones producidas en el 

hombre y animales, o de donde habían sido aisladas por primera 

vez (S. typhi, S. typhimurium). Posteriormente, cada especie 

antigénicamente diferenciable fue clasificada de acuerdo con el 

lugar en el que se había aislado (S. Dublin, S. Arizona, S. 

Muenchen, S. Newport, S. Heidelberg, etc.)7
. Actualmente, este 

grupo consta de más de 2,000 tipos serológicos, los cuales se 

agrupan en 3 especies, dependiendo de su preferencia por un 

huésped determinado: Salmonel/a typhi con huésped natural en 

el hombre, S. cho/erasuis que tiene como huéspedes animales y 

S. enteritidis a ambos8
•
9

. En las dos primeras especies no se han 

identificado serotipos, sin embargo, S. enteritidis tiene mas de 

2,000 serotipos. 
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Salmonel/a sp. no produce exotoxina, pero como bacteria Gram 

negativa produce endotoxina, que es un complejo específico 

proteina-lipopolisacárido (LPS). Los LPS de la pared celular son 

heteropolisacáridos, macro moléculas ácidas antipáticas, 

compuestas de una cadena "O" específica unida a una 

estructura central ("core" o núcleo)10
. El corea su vez, se une a 

un oligosacárido acilado con propiedades lipídicas denominado 

lípido A11
• El LPS se sintetiza en la membrana citoplásmica 

bacteriana, de donde es transportado hacia la membrana 

externa en donde, junto con las proteínas forma la porción mas 

superficial, la cual funciona como una barrera. Cuando el LPS se 

encuentra intacto, hay mayor estabilidad contra el efecto de 

algunos antibióticos, sustancias nocivas, detergentes y contra 

los mecanismos de defensa del huésped durante las 

infecciones 12
•
13

. 

El LPS actúa sobre el complemento (el polisacárido activa el 

i:-omplemento ::ior la vía alterna, en tanto que el lípido A lo hace 

por la vía clásica), ejerce acción por ambas vías de la 

coagulación. Asimismo, tiene un efecto directo sobre plaquetas, 

células cebadas, basófilos, monocitos, macrófagos, células 

endoteliales y sistema fagocítico mononuclear14
. 

En huéspedes inmunocompetentes la infección por Sa/mone//a 

no typhi se presenta mas comúnmente como una gastroenteritis 

autolimitada que generalmente no requiere terapia específica, 

sin embargo, en pacientes con alteraciones en el sistema 



inmune primarias o adquiridas, se encuentran en riesgo elevado 

para desarrollar infecciones salmonelósicas severas, con 

síndromes clínicos de bacteremia, infecciones extraintestinales 

localizadas, además de las manifestaciones gastrointestinales 

mas comunes, así como con tendencia a presentar recaidas15
. 

PATOGENIA 

La Salmonella sp. penetra al aparato digestivo por la boca, y 

estudios en voluntarios humanos indican que la dosis infectante 

media es de aproximadamente 100,00016
. Se desarrolle o no 

enfermedad, Salmonella sp. se multiplica al llegar al yeyuno e 

íleon y pueden presentar coprocultivos positivos sin tener 

manifestaciones clínicas17
•
18

. El bacilo es transportado a través 

del epitelio intestinal por medio de macrófagos, aparentemente 

sin causar daño importante en los tejidos intestinales. El yeyuno 

parece ser la porción en donde el paso de bacterias se realiza 

en mayor cantidad, pues es en este sitio en donde se han 

encontrado algunos cambios inflamatorios mediante biopsias 

intestinales 19
. Salmonella sp. es transportada hacia los 

linfonodos regionales, en donde se vuelve a multiplicar, y se 

dirige hacia los órganos del sistema retículo endotelial, 

fundamentalmente al hígado, en donde son fagocitadas y 

posteriormente reproducirse para provocar la segunda 

bacteremia. Cuando esto ocurre, Salmonella sp. puede ser 

eliminada por el hígado, infectar la vesícula y posteriormente 
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reinfectar el tracto digestivo y poder condicionar estado de 

portador posteriormente20 • 

FRECUENCIA DE ESTADO DE PORTADOR 

Se ha reportado gran variación en el tiempo y patrón de 

persistencia de las infecciones por Salmonel/a sp., ya que la 

excreción intermitente es común después de la terapia 

antimicrobiana21
, aunque esto se ha reportado en ausencia de 

tratamiento. 

Las fuentes de información sobre los factores que afectan la 

excreción de Salmonella sp. fueron 33 estudios con adecuada 

información respecto de: edad y cuadro clínico de los pacientes, 

cultivos positivos, tamaño de la muestra y serotipo de 

Sa/monella sp., así como seguimiento y duración del estudio22-54. 

Respecto del tiempo para ser catalogados como portadores en •. 

pacientes con Salmonella no typhi, basados en la información 

sobre portadores de S. typhi se ha clasificado en temporales a 

aquellos en que terminaba la excreción de microorganismos en 

semanas o meses, y permanentes si excretaban las bacterias 

por mas de un año55
•
56

. 

La excreción intermitente observada en los pacientes portadores 

de Sa/monel/a sp. puede ser debida en parte a los métodos 

utilizados en la recolección de especímenes, ya que al tomar 

muestras con hisopo, se obtuvieron 2 cultivos negativos en 

forma consecutiva en el 33% de los excretores convalescientes 

que posteriormente tuvieron coprocultivos positivos57
; y por otro 



lado, al utilizar muestras de materia fecal no se obtuvieron 

cultivos negativos en forma consecutiva. Esto es aún mas 

evidente en los portadores crónicos, ya que el 70% de los 

pacientes tuvieron patrón intermitente de eliminación, con 

evidencia de 2 a 9 cultivos con hisopo negativos, pero solo un 

paciente tuvo 2 coprocultivos negativos consecutivos, por lo que 

es recomendable realizarlos con técnicas de cultivo que 

obtengan la muestra directamente de materia fecal, y en serie de 

3 por lo menos en 2 ocasiones58-6°. 

Otro aspecto que influye en la variabilidad de las tasas de 

excreción es el número de microorganismos eliminado, ya que 

los niños generalmente eliminan >109 microorganismos de 

Salmonellalg por un período mucho mayor que el de los 

adultos29
• La edad parece influir en la duración de la excreción, 

ya que el 48% de los pacientes de menos de 6 meses de edad 

presentaron coprocultivos positivos por lo menos durante 14 

semanas, comparado con el 10% de más de 1 o años de edad (p 

<0.001)6
". Sin embargo, las manifestaciones clínicas estuvieron 

presentes en el 98% de los niños y solo en el 40% de los adultos, 

por lo que la mayoría de los pacientes que continúan excretando 

Sa/monel/a sp. después de seis meses tiene menos de 2 años 

de edad63.s5
. En pacientes ancianos debilitados, así como en 

inmunocomprometidos, es posible que esta permanencia pueda 

ser al menos de 6 meses, tal y como se ha reportado en 
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pacientes con neoplasias e infección por virus de 

inmunodeficiencia humana66.e9
. 

No se han establecido criterios estándar para definir la 

negatividad de eliminación. Sin embargo, una persona es 

generalmente considerada curada de un cuadro por S. typhi 

después de seis coprocultivos negativos, o si presenta 

negatividad en los coprocultivos por un año, conjuntamente con 

bilicultivo negativo28
•
47

•
40

•
55

•
57

• En los casos de Sa/mone//a no 

typhi, las autoridades en este terreno sugieren que 2 o 3 

coprocultivos consecutivos tomados con intervalos de uno a tres 

días sin crecimiento de microorganismos, son evidencia 

suficiente de e.rradicación bacteriana5
. 

METODOS BACTERIOLOGICOS 

Los procedimientos de siembra directa para aislamiento ,Primario 

de Sa/mone//a sp. la detectan solo cuando el tamaño del inóculo 

excede de 1,000 microorganismos/g de heces70
•
71

. Sin embargo, 

al añadir caldo selenita como medio de enriquecimiento, la 

positividad aumenta del 16 al 40%72
, por lo que la utilización de 

dichos métodos es obligada para detectar Salmonel/a sp. 

durante las fases finales del estado de portador, cuando se 

eliminan solamente entre 1 y 1,000 microorganismos/g. 

Las infecciones gastrointestinales por todos los tipos de 

Salmonella sp. pueden producir tres diferentes condiciones 

articulares73
: 

a) artritis reactiva, b) osteomielitis, y e) artritis séptica. 



ARTRITIS REACTIVA 

En 1963 se reportaron 6 pacientes con poliartritis posterior a un 

episodio de gastroenteritis por Salmonel/a sp. 74
, y desde 

entonces se han reportado numerosos casos de poliartritis 

migratoria después de infección salmonelósica75
•
76

• La incidencia 

de artritis reactiva después de una infección por Salmonel/a sp. 

se ha estimado entre 1.6-3.9%77
. 

La etiología de la artritis reactiva permanece incierta; ya que la 

asociación entre los antígenos del complejo principal de 

histocompatibilidad humano (HLA) y la susceptibilidad hacia la 

enfermedad ha sido explicada por hipótesis que impliquen la 

función del antígeno 827 como receptor de los antígenos 

bacterianos. o debido a reactividad cruzada de los 

determinantes antigénicos entre algunas bacterias y el HLA-827, 

que se ha denominado teoría del mimetismo molecular76•79 • A 

este respecto hay reportes sobre la asociación signifir.ativa entre 

la artritis reactiva por Salmonella sp. y HLA-827 (69% en los 

pacientes positivos, y 7% en los pacientes 827 negativo)ªº. La 

artritis puede ser debida a complejos inmunes circulantes 

atrapados en forma intraarticular81
, y después de episodios de 

gastroenteritis por Salmonella sp., los complejos inmunes se han 

detectado en suero y en líquido sinovial82
• Los complejos 

inmunes solamente son detectables durante la fase de artritis, ya 

que desaparecen con la resolución clínica de la sintomatología 

articular. 
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El diagnóstico de artritis reactiva debida a infección por 

Sa/monella sp. se basa en el antecedente de diarrea, presencia 

de líquido sinovial inflamatorio estéril en las articulaciones 

afectadas, aislamiento de los bacilos de Sa/monella sp. de 

hemocultivo o coprocultivo, además de elevación en los títulos 

de aglutininas para antígenos de Salmonella sp. (prueba de 

Widal). Este tipo de afección articular se observa en gente 

previamente sana. 

El cuadro de gastroenteritis por Sa/monella sp., tiene una 

duración de 3-4 días y rara vez más de una semana, la fiebre es 

discreta y generalmente remite después de los primeros 2 

días83
• La presencia de fiebre héctica sugiere episodios de 

bacteremia y/o infección metastásica. En los casos en que la 

salmonellosis se presenta como fiebre entérica, por regla 

general se aprecia fiebre prolongada, y solo el 10% de los 

pacientes refieren diarrea. En este tipo de pacientes, está 

plenamente establecido que pueden ocurrir complicaciones a 

distancia como perforación intestinal, hemorragia 

gastrointestinal, colecistitis aguda, neumonía, miocarditis e 

infección urinaria84
• 

Analizamos 44 pacientes con artritis reactiva, la edad media fue 

de 28 años, pero solo 2(4%), tuvieron menos de 10 años de 

edad. Veintitrés de ellos fueron varones (52%), contrastando con 

la predominancia masculina observada en síndrome de Reiter. 

No hubo enfermedades predisponentes, en 2 pacientes 



asintomáticos se identificó Sa/mone/la sp. en coprocultivo, y 

varios miembros de la familia presentaron enteritis por 

Sa/mone/la sp., aunque solo el propositus desarrolló artritis 

reactiva. En 42/44 pacientes (95%) se identificó síndrome 

diarreico los 1 O días anteriores al inicio de la sintomatología 

articular, a diferencia de lo observado en artritis séptica.· 

En los pacientes con artritis reactiva, el aumento de volumen a 

menudo es periarticular, con enrojecimiento local y discreto 

aumento de la temperatura, las articulaciones afectadas mas 

frecuentemente se localizaron en las extremidades inferiores, 

aunque cualquier articulación puede ser afectada. El cuadro fue 

monoarticular en 4 casos (9%). 5 pacientes (11%) con afección 

en 2 articulaciones, y 35/44 (79%) presentaron afección de 3 o 

mas articulaciones, con artritis migratoria sin cambios 

destructivos. Las articulaciones mas frecuentemente reportadas 

fueron: rodilla en 29 (61%). tobillo en 25 (56%). muñeca en 14 

(31%). sacroiliitis en e (13%). 

En casos de bacteremia, cerca del 10% pueden presentar 

infección focal intravascular, meningitis y osteomielitis. Otras 

manifestaciones encontradas en casos sistémicos fueron 

faringitis, adenopatía, cefalea, tos, y pleuritis 15
. 

En pacientes con HLA-827 positivo son mas frecuentes los 

casos de artritis reactiva posterior a infección por Salmonella 

sp.85
, y asimismo, en los casos de espondiloartropatía con HLA-

827+, la infección por Sa/mone/la sp. también puede exacerbar 
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'1a -sir'ltomatótogía -atticular -preexistenttl!66
• ' l.::a -especie tle 

Salmonella mas frecuentemente aislada de sangre y/o de heces 

ha sido S. enteritidis, aunque S. cholerasuis también puede ser 

cultivada de los mismos sitios. 

Los cambios radiográficos en las articulaciones afectadas 

muestran aumento de partes blandas, distensión de la cápsula 

articular y osteopenia periarticular; y aunque son inespecíficos, 

los estudios radiográficos deben realizarse ya que la artritis 

reactiva puede ser consecuencia de osteomielitis preexistente67
• 

Respecto al gamagrama, en ocasiones el uso de pertecnato con 
99Tc puede servir para demostrar inflamación articular 

subclínica, y los rastreos con 67Ga pueden servir para diferenciar 

procesos infecciosos de aquellos en los que hay solo reparación 

ósea y articular, ya que este radioisótopo tiene preponderancia 

para acumularse en los exudados de tipo inflamatorio68
• 



OSTEOMIELITIS 

La osteomielitis se puede presentar como una complicación de 

la diseminación por vía hematógena en cuadros de septicemia 

por Salmonel/a sp., con acceso óseo a través de la vía 

hematógena, y aunque su frecuencia ha disminuido con el uso 

de antibióticos en forma temprana, puede estar presente en 

niños y adultos jóvenes con enfermedades predisponentes 

como: a) drepanocitemia (con afección ósea múltiple), b) 

neoplasias, e) enfermedades del tejido conectivo, 

particularmente LES, y d) infección por virus de 

inmunodeficiencia humana. 

En niños, la línea fisiaria funciona como barrera protectora de la 

infección articular, a menos que el proceso infeccioso esté 

dirigido lateralmente y ocasione perforación cortical, con la 

consecuente elevación y pérdida de continuidad perióstica. Con 

la madurez y subsecuente cambio a hueso adulto, la reabsorción 

y Cólcificació;; del cartíla¡:;o de crecimiento permite la 

diseminación de la infección hacia el área subarticular, 

permitiendo el desarrollo de artritis infecciosa secundaria89
• 

Sir James Paget describió la osteomielitis asociada a Salmonel/a 

sp. en 187690
: "fa periostitis posterior al desarrollo de fiebre 

tifoidea era mas frecuente en tibia, sin embargo, se fe ha 

observado en fémur, cúbito y en hueso parietar. En 1916 

Murphy91
, revisó la literatura y observó que el 0.78% (164 de 

18,480) de los pacientes con fiebre tifoidea analizados tenían 
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periostitis y osteitis. Las costillas, tibia y columna vertebral 

fueron los sitios más frecuentemente implicados. Respecto de 

Sa/monella no typhi, durante 1939 a 1953 se identificó una cifra 

similar de osteomielitis en 59 de 7,779 pacientes (0.76%), con 

costillas, columna vertebral y huesos largos como los mas 

frecuentemente afectados. La mayoría fueron casos de 

osteomielitis crónica y S. cholerasuis fue la responsable en el 

37%92. 

La asociación entre anemia de células falciformes y osteomielitis 

por Salmonel/a sp. ahora es reconocida fácilmente, gracias a 

que en 1951 Hodges y Holt93 mostraron la asociación entre 

estas 2 patologías. En 33 casos de drepanocitemia e infección 

por Salmonella sp., 94% tenían osteomielitis94
• Adeyokunnu95

, 

analizó 63 casos de osteomielitis por Salmonel/a sp. en Nigeria y 

encontró que 57 pacientes (90%) tenían drepanocitemia. En 62 

casos de osteomielitis en pacientes con anemia drepanocítica, 

en 55 (89%), se encontró osteomielitis por Salmonel/a sp96
• 

Debido al cúmulo de reportes en la literatura mundial a este 

respecto durante la era antibiótica, identificamos 150 pacientes 

con una edad media de 26 años (de 3 meses a 90 años), mayor 

incidencia de osteomielitis en niños, y 49 (27%) en menores de 5 

años. Asimismo, hubo una fuerte correlación entre anemia "' 

células falciformes (drepanocitemia) y osteomielitis por 

Salmonella sp., ya que 43 pacientes (32%) la presentaron, así 

como 7 pacientes (5%) con drepanocitemia C , 2 con talasemia-



drepanocitemia y 1 portador de drepanocitemia. Los pacientes 

con drepanocitemia y osteomielitis por Salmonella sp. fueron 

mas jóvenes (edad media 9 años) y presentaron afección en 

mas de un hueso, ya que el 58% tuvo 2 o mas huesos 

afectados. La distribución de los serotipos de Salmonella sp. fue 

similar a la observada en artritis reactiva. En 12 pacientes existía 

afección ósea preexistente en el sitio de la osteomielitis y en 9 

había antecedente de trauma del sitio afectado. Otras 

condiciones predisponentes incluyeron: Diabetes mellitus, 

tratamiento esteroideo e inmunodepresor en 8 pacientes, LES 

en 4 pacientes e infecoión por VIH en 2 pacientes68
•
69

•
97

-
1º6

• 
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ARTRITIS SEPTICA 

La artritis por Salmonella sp. fue descrita por primera vez en 

1895 por Achard y Bensaude 101
, quienes reportaron una niña de 

7 meses de edad, en la que cultivaron bacilos paratifoídicos de 

la articulación esternoclavicular derecha, fue tratada con drenaje 

quirúrgico y 3 semanas después se encontraba asintomática. La 

artritis por Salmonella sp. ocurrió en 19 de 7, 779 casos 

(0.24%)108
, lo que corresponde aproximadamente a la décima 

parte de los casos de artritis reactiva por Salmonella sp. 

Seligmann et at. 109
•
11º observaron esta artritis en solo el 0 .03% 

(1 de 3,000 casos), de pacientes con infecciones debidas a 

Salmonella no typhi. 

En 224 casos de artritis séptica en los Estados Unidos de 1947 

a 1972, se documentaron 25 casos en los que el germen causal 

fue un bacilo Gram negativo, y en. 2 de ellos fue aislada 

Salmonella sp. en el líquido sinovial. En 1960, David y Black111 

al revisar la literatura mundial de la literatura al respecto de 

artritis séptica por Salmonella sp. encontraron 84 casos; sin 

embargo, 48 de los 84 fueron antes del advenimiento de la era 

antibiótica, y solo 9 de 36 tuvieron cultivo positivo para 

Salmonella sp. documentado de material intraarticular. 

En nuestra revisión de infecciones articulares por Salmonella sp. 

durante la era antibiótica, hasta 1994 encontramos 94 casos 

documentados de artritis séptica con cultivo sinovial positivo, ya 

que se eliminaron los casos en los que se cultivara mas de un 



germen, o en los que el antibiótico utilizado no se 
especificarass,94, 111-1Js. 

La edad promedio de estos pacientes fue de 28.3 años de edad, 

similar a la de pacientes con artritis reactiva, con edades que 

fluctuaron de 2 meses a 89 años, y se observó una incidencia en 

niños menores de 5 años del 15%. 

Con respecto de la sintomatología, ésta fue de una semana en 

los casos en los que este dato se encontraba registrado. 

Algunos casos presentaban factores predisponentes que los 

hacían susceptibles a infecciones por gram negativos. El 18% 

de los casos tenían tratamiento con esteroides o con otros 

inmunodepresores antes que desarrollaran la artritis séptica por 

Sa/monel/a sp. Se identificó LES en el 14%, infección porVIH en 

5%, neoplasia en 4%. En 3 pacientes se encontró 

drepanocitemia (todos ellos con osteomielitis asociada), y uno 

de ellos era portador crónico de S. typhi. En 5 pacientes se 

había colocado prótesis, y en 4 mas se identificó necrosis 

avascular adyacente a la articulación infectada 120. 

En la maypría de los pacientes (92%), se encontró fiebre con 

dolor e i11.flamación articular, y en el 44% se observó diarrea 

como antecedente; sin embargo, solo 4 de los 9 pacientes con 

diarrea aguda tuvieron coprocultivo positivo. Se informó 

linfad1nopatía en 12 pac~ntes y esplenomegalia en 8. 

La ~iculación mas afectada fue la rodilla con 61%, seguida por 

ca'lf!..ª~ ~91*>_.. codo con 8%, tobillo con 6% y nombro con 
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5%. Otras articulaciones afectadas fueron muñecas, sacroiliacas 

y acromioclavicular. La mayoría de los pacientes presentaron 

afección monoarticular, aunque en 8 de estos pacientes (9%), se 

cultivó Salmonella sp. en 2 articulaciones, y 9 de los pacientes 

presentaron dolor e inflamación en mas de una articulación. 

El líquido sinovial se describió como turbio, opaco o purulento en 

82% de los pacientes, y coloración pajiza o serosanguinolenta 

en el 18% restante. La cuenta media de leucocitos fue de 

62,000/mm3
, con 68% de neutrófilos, aunque hubo informes con 

cifras totales de leucocitos por debajo de 30,000/mm3
. La tinción 

de Gram mostró bacilos Gram negativos en el 57% de los casos. 

En 53% se observó leucocitosis. Los hemocultivos fueron 

positivos en 65% de los pacientes y los coprocultivos en el 43%. 

El serotipo mas frecuentemente aislado varió en forma 

importante de acuerdo con la región geográfica analizada; así en 

Europa y Estados Unidos fue S. typhimurium con 39%, seguido 

por S cholerasuis con 11 %. Por otro lado, eri México y otros 

países con deficientes condiciones higiénicas S. enteritidis fue 

el mas frecuentemente aislado, seguido por S. typhimurium. Lo 

anterior parece reflejar diferencias geográficas mediadas por 

serotipos y distinta capacidad artritogénica de Salmonella sp. 

Respecto de las alteraciones radiológicas, en 68% de los 

pacientes se documentó evidencia de lesiones óseas; 49% con 

lesiones osteolrticas y 19% con desmineralización ósea 

periarticular. 



TRATAMIENTO 

En los casos de artritis reactiva, el uso de antiinflamatorios no 

esteroideos como la indometacina a dosis de 100-150 mg/día es 

adecuado, y los esteroides (orales y/o intraarticulares) son 

raramente utilizados en este tipo de artritis. 

Para lograr un tratamiento efectivo en artritis séptica se debe 

incluir tratamiento antibiótico prolongado durante 3-4 semanas y 

por vía parenteral las 14 primeros días, así como drenaje 

articular. De los 62 pacientes en que se documentó adecuado 

seguimiento, 30/49 (61%) pacientes tratados médicamente, se 

obtuvieron arcos de movilidad completos al término del 

seguimiento. En los pacientes con buena respuesta se utilizó 

cloramfenicol en 12, ampicilina en 1 O casos. Se utilizó 

ceftriaxona en 4 casos y ciprofloxacina en 4 pacientes12
1-1

22
. 

Aunque Salmonella sp. es susceptible a varios antibióticos in 

vitro, su conocida localización intracelular condiciona fallas 

terapeúticas y estado de: portador crónico, sobre todo en 

pacientes inmunocomprometidos (neoplasia, LES, pacientes 

VIH+), actualmente las cefalosporinas de tercera generación y 

las quinolonas constituyen el estándar de oro debido a su 

adecuada penetración intracelular v menor posibilidad de 

recidivas. 

En lo que respecta al drenaje articular, éste puede ser realizad(, 

mediante artrocentesis evacuadoras tan a menudo como se 

acumule el líquido dentro de la articular para evitar lesiones 
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irreversibles en cartílago y sinovial. También puede se realizado 

mediante irrigación articular, limpieza artroscópica y por 

artrotomía, que seguramente se utilizará con mayor frecuencia 

en un futuro por su menor presencia morbilidad y adecuada 

exploración. En lo que respecta a artrotomía, el 53% (7 de 13) 

de los pacientes tratados con drenaje quirúrgico, las 

articulaciones afectadas tuvieron buen pronóstico. En casos de 

localización poco accesibla.para. punciones. repetidas, como en 

coxofemoral, se recomienda artrotomía inicial para evitar 

demoras y complicaciones. 

Se identificaron 5 casos de artritis séptica por Sa/mone/la sp. en 

pacientes con articulaciones protésicas, y solo en uno de ellos 

se observó buen pronóstico con remoción de la prótesis y 

antibioticoterapia prolongada. 

El género Salmone/la constituye la enterobacteria que con mayor 

frecuencia provoca osteomielitis, sobre todo en pacientes con 

Pnfermedc:>d preciisponente co"10 drep2nocitemia, LES y 

neoplasia, por lo que hauría que conside1ar en estos pacientes 

como osteomielitis .PQtencial, sobre todo en casos de artritis 

séptica. 



irreversibles en cartílago y sinovial. También puede se realizado 

mediante irrigación articular, limpieza artroscópica y por 

artrotomra, que seguramente se utilizará con mayor frecuencia 

en un futuro por su menor presencia morbilidad y adecuada 

exploración. En lo que respecta a artrotomía, el 53% (7 de 13) 

de los pacientes tratados con drenaje quirúrgico, las 

articulaciones afectadas tuvieron buen pronóstico. En casos de 

localización poco accesible para punciones repetidas, como en 

coxofemoral, se recomienda artrotomra inicial para evitar 

demoras y complicaciones. 

Se identificaron 5 casos de artritis séptica por Salmonel/a sp. en 

pacientes con articulaciones protésicas, y solo en uno de ellos 

se observó buen pronóstico con remoción de Ja prótesis y 

¡:mtibioticoterapia prolongada. 

El género Salmonella constituye la enterobacteria que con 

mayor frecuencia provoca osteomielitis, sobre todo en pacientes 

con enfermedad predisponente como drepanocitemia, LES y 

neoplasia, por lo que habría que considerar en estos pacientes 

como osteomielitis potencial, sobre todo en casos de artritis 

séptica. 
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PRONOSTICO 

La artritis reactiva tiene buen pronóstico en términos generales, 

ya que en mas del 80% de los casos se autolimita en 6 meses y 

el paciente se encuentra asintomático y con adecuada 

motilidad. Los casos de artritis séptica en sujetos 

inmunocompetentes habitualmente tiene buen pronóstico con 

antibioticoterapia y drenaje oportunos, pero en pacientes 

inmunocomprometidos la infección puede ser mas prolongada y 

el diagnóstico retrasarse al estar ante un cuadro clínico 

incompleto. Se identificaron factores asociados con mal 

pronóstico, que incluyeron: retraso en el diagnóstico de la artritis 

séptica, neoplasia subyacente, inmunodepresión severa 

(asteroides, LES, ciclofosfamida, infección por VIH); y 

localización de la artritis séptica en cadera. La presencia de 

contractura en flexión y limitación en arcos de motilidad de la 

articulación afectada se presenta en este tipo de pacientes. No 

se encontró diferencia en e' pronóstico de acuerdo con la edad 

o al serotipo de Sa/monel/a sp. En casos de estado de portador 

crónico en pacientes inmunocomprometidos, la posibilidad de 

presentar un nuevo evento de artritis séptica debe estar 

presente, por lo que debe intentarse tratamiento de 

erradicación. 

Hubo 3 defunciones: dos pacientes con LES, sepsis y 

nefropatla, y un caso con radioterapia debido a linfoma 

histiocítico difuso. 



Lupus eritematoso sistémico y Salmonella sp. 

Por otro lado, se ha observado durante los últimos años que los 

pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES), tienen 

aumentada la susceptibilidad a infecciones, aún en ausencia de 

insuficiencia renal o de terapia esteroidea, y los procesos 

infecciosos constituyen la principal causa de muerte 136
. Este 

riesgo aumentado está relacionado a las alteraciones in vitro de 

la respuesta inmune, tanto celular como humoral, baja 

respuesta mitogénica a fitohemaglutinina y concanavalina A, 

fagocitosis disminuida 137
, alteraciones en la migración 

leucocitaria, disminución en la depuración de complejos 

inmunes y en la síntesis de inmunoglobulinas 138
• Estas y otras 

alteraciones de la respuesta inmune son responsables de la 

mayor frecuencia de infecciones en pacientes con LES al 

compararlos con controles sanos o con pacientes con otras 

enfermedac1es sistémicas como artritis reumatoide (AR)139
• La 

actividad de la enfermedad se ha observado como factor de 

riesgo para infecciones en algunos reportes 140
, aunque esto no 

ha sido confirmado por otros autores 141
• El factor de riesgo mas 

frecuentemente identificado fue el tratamiento esteroideo en 

dosis fraccionada, encontrando que la tasa de infección estuvo 

elevada mas de cinco veces en pacientes con dosis >40 mg/día 

de prednisona139
• Mas aún, los reportes mas recientes han 

mostrado que las infecciones son ahora la causa mas común 

de muerte en pacientes con LES136
• 
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La correlación de las infecciones con terapia inmunodepresora 

se encuentra en forma lineal con el tiempo de tratamiento 

transcurrido. Se ha reportado infección fatal en pacientes con 

LES dentro de los primeros tres meses de tratamiento 

citotóxico136
• Esta correlación con la inmunodepresión, mas que 

con la actividad lupica, muestra los riesgos del tratamiento 

excesivo, y que en ocasiones puede exceder los beneficios 

probables; aunque la respuesta a este interrogante vendrá de 

un estudio prospectivo adecuado acerca del riesgo/beneficio 

sobre la terapia inmunodepresora. Los factores que 

predisponen la bacteremia y posterior desarrollo de infecciones 

en pacientes con LES son: actividad de la enfermedad, 

depresión de la inmunidad mediada por células, hiperactividad 

de las células B con disminución en la formación de 

anticuerpos específicos contra virus y bacterias, disminución de 

la actividad fagocftica, tanto debida a factores intrínsecos con 

disrriin• •ción en la '=!xr-resión de receptores de membrana 

celular para C3b, CR1 y Fc137
, como a factores extrlnsecos por 

bloqueo de receptores debido a la presencia de 

inmunocomplejos circulantes 1 'º, también se ha observado 

deficiencia en la capacidad de opsonización del suero, con 

subsecuente fallo en la captación y depuración de complejos 

inmunes. La presencia de estas alteraciones anteriormente 

mencionadas han sido reportadas tanto en sangre periférica 

como en el liquido sinovial de pacientes con LES. En el liquido 



sinovial la presencia de complejos inmunes y disminución de 

C3 favorece el proceso inflamatorio, ya que incrementa la 

permeabilidad vascular de la sinovia y permite el mayor flujo de 

inmunocomplejos circulantes. 

Se han involucrado varios factores que pueden contribuir a la 

diseminación de la infección por Salmonella sp. en LES: El 

tratamiento inmunodepresor, el uso previo de antibióticos 

puede favorecer la diseminación, los mecanismos alterados de 

defensa, que pueden hacerlo susceptible a la infección por esta 

bacteria, que es intracelular y para cuyo control se requiere de 

una adecuada función del sistema reticuloendotelial. 

La infección de pacientes con LES por Sa/monel/a sp. ha 

motivado la publicación de varios trabajos 1400141
, y se ha 

observado que la bacteremia por Salmonel/a sp. es más común 

en pacientes hospitalizados que tienen otra enfermedad crónica 

y d'3bilitante142
. Se ha reportado artritis séptica por diferentes 

especies de Salmonel/a (anteritidis B, cholerasuis, typh1), tanto 

en paises industrializados como en vías de desarrollo143
. En 

1984144
, y posteriormente hasta 1966 se ha reportado que en 

México existe una mayor frecuencia de artritis séptica por 

Sa/monel/a enteritidis B en pacientes con LES que en cualquier 

otra enfermedad del tejido conjuntivo. En el servicio de 

Reumatologia del Hospital de Especialidades del Centro 

Médico La Raza durante 1979-1966 se observaron 46 casos de 

artritis infecciosa aguda, encontrando Staphy/ococcus aureus 
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en 15 pacientes (31%), Sa/monel/a enteritidis en 9 (20%), 

Escherichia co/i en 6 (14%), Klebsiel/a pneumoniae en 4 (8%), 

entre los gérmenes más importantes. Llamó fuertemente la 

atención que las 9 pacientes con artritis por Salmonel/a sp. 

tuvieran LES como enfermedad subyacente, por lo que se 

decidió tratar de determinar si el estado de portador de 

Salmonella sp. era un factor predisponente necesario para el 

posterior desarrollo de artritis séptica. 

MATERIAL Y METODOS 

Para identificar el estado de portador se estudiaron cuatro 

grupos de pacientes: el primero constituido por 12 pacientes 

con LES acorde con los criterios modificados del Colegio 

Americano de Reumatología145
. La actividad se determinó de 

acuerdo con los criterios de Chubick 146 
. El primer grupo estuvo 

integrado por pacientes con LES activo y una dosis de 

prednisona >30 mg/dia; el segundo grupo estuvo integrado por 

12 pacientes -::on LES inactivo y con dosis de prednisona 

inferior a 30 mg/dia; de estos 24 pacientes 8 tenían 

glomerulonefritis proliferativa difusa. El tercer grupo estuvo 

integrado por 12 pacientes·con AR, clasificados de acuerdo con 

los criterios de Ropes147
, con dosis de prednisona <10 mg/día. 

El cuarto grupo, motivo del estudio, estuvo constituido por 7 

pacientes con LES y con historia de artritis séptica por 

Salmonella sp. Ninguno de los pacientes de los grupos control, 



o de los pacientes con LES e historia de artritis séptica por 

Salmonella sp. había sido esplenectomizado. 

Se les efectuó reconocimiento clínico completo, así como las 

siguientes determinaciones de laboratorio, que incluyeron: 

biometría hemática completa, velocidad de eritrosedimentación 

por método de Westergren, tiempo de protrombina, tiempo 

parcial de tromboplastina activado con kaolín, examen general 

de orina, química sanguínea. Se les realizaron estudios 

serológicos para sífilis VDRL (Venereal Disease Reference 

Laboratory) y FTA (Fluorescent Treponema/ Antibody). Con 

respecto de los anticuerpos antinucleares (AAN), se 

determinaron por inmunofluorescencia indirecta utilizando 

células Hep-2 como sustrato (Antibodies /ne., Davis CA). Los 

anticuerpos contra ácido desoxirribonucleico de doble cadena 

(ADN-ds), se cuantificaron de acuerdo al método de 

inmunoprecipitación (Farr) utilizando las condiciones descritas 

por Pincus. Para las determinaciones de factor reumatoide se 

utilizó nefelomc~ría (se consideró normal menos de 10 

unidades relativas de dispersión lumínica), y también por medio 

de la prueba de fijación de látex (Behring, Marburg, West 

Germ.'lny). Las fracciones tercera (C3) y cuarta (C4) del 

complemento fueron determinadas por inrnunodifusión radial 

(Research Products, lmmunodiffusion piafes, Miles), y CH50 

por el método de Mayer modificado de actividad hemolítica. 
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Las muestras biológicas para el cultivo de Salmone/la sp. 

fueron tomadas independientemente del estado de la 

enfermedad (LES activo o inactivo), de sangre periférica, 

heces, bilis, médula ósea y absceso glúteo, utilizando técnica 

estéril cuando se juzgó necesario. Las muestras fueron 

cultivadas en medio de McConkey-Kauffman. Los coprocultivos 

fueron realizados con intervalos de 3 días y 3 muestras 

negativas fueron evidencia suficiente de la negatividad o de 

erradicación de la infección en ese momento biológico acorde 

con los criterios del CDC. Los copro y hemocultivos fueron 

tomados en cuatro ocasiones con intervalos de tres meses; los 

bilicultivos y las muestras de médula ósea para mielocultivo 

fueron tomadas por lo menos en dos ocasiones. Las reacciones 

febriles fueron determinadas por la técnica de Widal. 

Para obtener el líquido biliar del contenido duodenal se utilizó 

una cápsula de Beal148
•
149

, que consiste en una cápsula 

farmaceútica de gelatina ~tama:'lo 00), cubierta en su cara 

interna por silicón ahulado; dicha cápsula contiene en su 

interior un hilo de nylon de 1 m. de largo que sale por un orificio 

en un extremo de la misma. Se fija el extremo del hilo al ángulo 

nasogeniano y se deglute la cápsula; la gelatina se disuelve en 

el estómago y queda el extremo del hilo (unido a la bolsa 

ahulada), la cual llega por medio de movimientos peristálticos 

al duodeno, donde permanece por espacio de 6 horas (al 

paciente se le permite tomar solo agua durante este lapso). 



Durante las primeras 2 horas el paciente permanece acostado 

en decúbito derecho para permitir que la cápsula pase a la 

segunda parte del arco duodenal. Al terminar la prueba, el hilo 

se retira de la boca; la bolsa ahulada eventualmente se 

desprende durante este proceso. Por lo general, los últimos 30 

cms. del hilo se encuentran impregnados de moco biliar, el cual 

se exprime bajo condiciones estériles para estudio 

bacteriológico. Si el hilo no está teñido por el líquido biliar, la 

alcalinidad del líquido obtenido se considera evidencia 

suficiente de contenido duodenal. 

RESULTADOS 

En los grupos controles con LES clínicamente activo o inactivo, 

todas las muestras biológicas obtenidas para cultivo de 

s_atmonella sp. fueron negativas. En el grupo con AR, solo una 

paciente tubo bilicultivo positivo para Salmonella typhi y 

reacciones febriles cori títulos elevados de anticuerpos; la 

paciente no tenía historia de cuadro sugestivo de fiebre tifoidea. 

Todos los pacientes fueron del sexo femenino, con edad 

promedio de 27 alias (18-44). Solo una paciente tenía historia 

de infección gastrointestinal previa. Ocho de las pacientes 

presentaron datos de LES activo, y ocho tuvieron datos de 

glomerulonefritis proliferativa difusa. Todos los pacientes tenían 

dosis elevada de asteroides (>60 mg de prednisona al día), y 8 

recibían ciclofosfamida (CFA), a dosis de 75-150 mg al dla). 

Todos los pacientes desarrollaron la artritis séptica por 
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Sa/monel/a sp. en los primeros 30 dlas de tratamiento, con 

CFA: ocho pacientes recibieron antibióticos por infecciones no 

relacionadas (bronquitis, infección de vlas urinarias), en los 2 

meses previos al desarrollo de artritis séptica. Las 

articulaciones mas frecuentemente afectadas por Sa/monel/a 

sp. fueron: rodillas (10), codos (4) y tobillos (2). En 2 pacientes 

se afectaron simultáneamente 2 articulaciones y en un paciente 

3 articulaciones. La mayoría de los pacientes presentaron 

poliartritis cuando desarrollaron la artritis séptica. 

El diagnóstico de artritis séptica por Salmonella sp. se 

estableció de 1 a 25 días después del inicio de los síntomas 

articulares, con un promedio en el inicio del tratamiento de 12.2 

días. Todos los pacientes (a excepción de los 2 que fallecieron 

debido a sepsis y actividad de la enfermedad), recibieron 

cloramfenicol 3-4 g/dla intravenoso por 8 dlas, y continuaron 

con la misma dosis por vía oral por 2 semanas mas. 

Simultáneament~. 4 de las racientes recibieron trimetroprim 

con sulfametoxazol (320/1600 mg/dla) por 21 dlas. En los 

pacientes que desarrollaron osteomielitis, el tratamiento se 

continuó por más de 8 semanas. Cinco pacientes fueron 

sometidos a artrotomla por persistencia de la infección con el 

drenaje cerrado. Una paciente requirió artrodesis por 

destrucción articular severa y dolor persistente. Cinco pacientes 

desarrollaron osteomielitis crónica como complicación de la 

artritis séptica. La osteomielitis estuvo asociada con el retraso 



en el diagnóstico. En los 2 pacientes con evolución satisfactoria 

(sin datos de osteomielitis), el tratamiento especifico se 

administró en los primeros 7 días de evolución de la artritis 

séptica. Se observó artritis séptica recidivante por Sa/monella 

enteritidis en 2 pacientes, con un lapso intermedio de 12 meses 

o más. En 7 de los 9 pacientes con LES e historia de artritis 

séptica por Sa/monel/a sp. se realizaron los cultivos para 

investigar el estado de portador. Se cultivó y aisló Salmonella 

enteritidis en 4 pacientes: en los 4 de heces, en 2 de liquido 

biliar y en 2 de médula ósea. El estado de portador crónico 

fluctuó de 1 a 6 años. Los títulos elevados de anticuerpos 

contra antígenos bacterianos estuvieron relacionados con la 

obtención de Sa/monel/a sp. de las diferentes muestras 

biológicas; estos hallazgos contrastan con la negatividad de las 

pruebas en los pacientes utilizados como controles. Una 

paciente (paciente No. 4), presentó artritis séptica poliarticular 

recidivante, y dos años después del episodio inicial desarrolló 

absceso glúteo por Salmonella enteritidis y colecistitis aguda 

que se resolvió quirúrgicamente (el cultivo transoperatorio de 

vesícula desarrolló Salmonella enteritidis); el mielocultivo 

también desarrolló S. enteritidis. Se administró tratamiento 

combinado de cloramfenicol (3 g/24 hrs. por 14 días) y 

trimetroprim-sulfametoxazol (320/1,600 mg/24 hrs. por 21 días); 

ocho meses más tarde, y a pesar del tratamiento médico y 

quirúrgico, tanto el coprocultivo como el mielocultivo fueron 
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positivos. La paciente falleció de afección a sistema nervioso 

central. Los 3 pacientes restantes no desarrollaron Salmonel/a 

sp. en heces, bilis o médula ósea B meses después de haber 

recibido tratamiento combinado. 

DISCUSION 

La infección por Salmonella sp. en el hombre presenta un 

amplio espectro de síndromes clínicos que incluyen: fiebre, 

gastroenteritis aguda, infecciones localizadas y generalizadas 

por diseminación hematógena; así como del estado de portador 

transitorio y crónico5
. Todas las especies del género Salmonel/a 

son capaces de producir cada uno de estos síndromes clínicos. 

La infección por Sa/monella sp. es endémica en lo~ países en 

vías de desarrollo3
, aunque en los Estados Unidos de 

Norteamérica los reportes de infección por Salmonella sp. han 

ido aumentando progresivamente hasta llegar a ser de 40,000 

por año15
• Como se sabe que por cada caso reportado existen 

aproximadamente 20-40 que no se comunican, se ha calculado 

que la cifra anual de infecciones varía de 800,000 a 3,700,000; 

de aquí la importancia de estudiar los factores de riesgo por 

infección por Sa/monella sp. en países con enfermedades 

subyacentes. 

La bacteremia por Salmonella sp. es más común en niños41
-4

3 y 

en pacientes de edad avanzada58
• Las enfermedades 



subyacentes más comunes son anemia de células falciformes, 

leucemia, enfermedad de Hodgkin y carcinoma en los primeros; 

y linfoma, leucemia, carcinoma y enfermedad hepática en los 

últimos66 • Recientemente se han reportado infecciones por 

Salmonel/a sp. en pacientes con infección por VIH
67

-6
9

. 

En 1985 se reportó que la bacteremia por Sa/monella sp. era 

más frecuente en pacientes hospitalizados de Nueva York 

(Bellevue Hospital) que tenían LES como enfermedad 

subyacente, que en pacientes hospitalizados por cualquier otra 

enfermedad subyacente143
. En 45 pacientes con artritis séptica 

vistos en el Hospital de Especialidades del Centro Médico La 

Raza, 9 desarrollaron artritis séptica por Salmonella enteritidis, 

encontrando que todos tenían LES como enfermedad 

subyacente. Con los resultados del presente estudio, para 

analizar la frecuencia de estado de portador crónico por 

Satmonel/a enteritidis en pacientes con LES y antecedentes de 

cuadro de artritis séptica por Salmonel/a sp., en cuatro de los 

siete pacientes estudiados (57%), se logró aislar y cultivar de 

diferentes muestras biológicas, incluyendo materia fecal, bilis y 

aspirado de médula ósea, hasta 7 años después del episodio 

inicial de artritis séptica por Salmonel/a sp. En 2 casos hubo 

episodios recurrentes de artritis séptica por Salmonella sp. con 

un intervalo mínimo de 12 meses. La frecuencia de estado de 

portador crónico por Sa/monella sp. en pacientes con LES e 

historia de artritis séptica por Salmone//a sp. difirió 
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significativamente de la observada en los controles, ya que 

ninguno de los 24 pacientes con LES y solo 1 de los pacientes 

con AR (ambos grupos sin historia de artritis séptica por 

Sa/monel/a sp.), mostraron evidencia de ser portadores 

crónicos de esta bacteria. Es bien conocido que solo del 2 al 

4% de los pacientes infectados con Salmonella typhi se 

convierten en portadores crónicos así como que la edad y el 

sexo son factores determinantes58
. Ames y Robins (), 

observaron que solo el 0.3% de los pacientes con menos de 20 

años de edad se convierten en portadores crónicos, y que esta 

proporción aumenta al 10% en pacientes mayores de 50 años; 

la frecuencia de estado de portador en las mujeres (3.8%), es 

prácticamente del doble que la encontrada en el hombre 

(2.1º/?). Aunque parece ser que el estado de portador crónico 

por Salmonella no typhi es poco frecuente, este hecho no está 

bien fundamentado ya que solo hay unos cuantos reportes en 

la literatura al respecto. Musher y Rubenstein (), in'lestigaron la 

frecuencia de estado de portador por Sa/monella sp. en 

Massachusetts de 1960 a 1969 y reportaron que el 0.2% de los 

pacientes adultos con salmonellosis se convirtieron en 

portadores, y que el 69% de los portadores fueron mujeres. 

Por otro lado, Guidi39
, encontró que el 1.4% de las mujeres y el 

0.8% de los hombres infectados se volvieron portadores 

crónicos. En un análisis que valoró 4'086,753 sujetos 

asintomáticos de 25 estudios en paises desarrollados, la tasa 



de estado de portador crónico fue de 0.12%; mientras que en la 

valoración de 20 estudios de países en vías de desarrollo que 

incluyó 102,311 sujetos asintomáticos, la tasa del estado de 

portador crónico fue de 1.8%, casi 12 veces mayor que la 

observada en países desarrollados. En la mayor parte de los 

pacientes portadores de Salmonella sp. se desconoce la 

localización del foco infeccioso; los sitios que se han 

mencionado como responsables son: vesícula biliar, médula 

ósea, tracto intestinal, linfonodos mesentéricos, anormalidades 

del tracto urinario, hígado e infección pulmonar crónica14
•
65

• En 

los pacientes con LES def presente estudio, los focos 

infecciosos no difirieron de los ya previamente reportados para 

Salmonella sp., ya que se curtivó S. enteritidis de heces, bilis y 

médula ósea. Por analogía con lo que sucede en los portadores 

crónicos de Salmonella typhi, es de esperarse que el 80% de 

los portadores con Sa/mnriel/a sp tenga!l como sitio de 

localización bacteriana la vesícula biliar, y curen con la 

colecistectomía, con aumento hasta del 95% de curación 

cuando se efectúe tratamiento combinado (quirúrgico y 

antimicrobianos), aunque hay reportes de resultados 

contradictorios y no tan satisfactorios. Los 4 pacientes 

portadores crónicos de Sa/monella enteritidis y la paciente con 

AR del presente estudio, recibieron tratamiento médico 

combinado por un lapso no menor de 3 semanas; cuatro se 

negativizaron por un lapso no menor de 2 aí'ios (3 casos de 
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LES y la paciente con AR), y solamente una paciente con LES 

persistió con cultivos positivos en médula ósea y en heces. De 

nuestro conocimiento, no hay estudios previos acerca del 

estado de portador de Salmone/la sp. en LES ni en ninguna 

otra enfermedad del tejido conectivo. La alta frecuencia de 

bacteremia por S. enteritidis en esta enfermedad, la mayor 

incidencia de artritis séptica por Salmone//a sp., y la alta 

frecuencia de focos crónicos de infección, apoyan el concepto 

de que estos pacientes tienen un alto riesgo de convertirse en 

portadores crónicos de esta bacteria. Los factores que 

predisponen a los pacientes con LES para ser portadores 

crónicos de Salmone//a enteritidis se pueden inferir 

parcialmente: 

A) el tratamiento de la enfermedad compromete directamente 

los mecanismos inmunológicos de defensa; Bowen ha 

demostrado que la administración de cortisona a ratones 

disminuye la resistencia a la infección por Sa/monella 

typhimurium150
, y adicionalmente Hammond reportó que el 

tratamiento con mostaza nitrogenada hace más susceptible a 

los ratones a infección por S. enteritidis151
• Estos hallazgos en 

los pacientes con LES apoyan estas observaciones 

experimentales, ya que todos los pacientes se encontraban en 

tratamiento con prednisona, y todos desarrollaron la artritis 

séptica antes de cumplir 30 días de haber iniciado el 

tratamiento con CFA. 



B) Además de la prednisona y la CFA, la glomerulonefritis 

proliferativa difusa parece ser un factor predisponente para 

desarrollar artritis séptica por Salmonella sp., ya que 8 de las 9 

pacientes tenían este tipo de lesión renal. La asociación de 

salmonellosis y glomerulonefritis en LES ha sido reportada 

previamente, así como en un brote de infección por Salmonel/a 

enteritidis en pacientes urémicos y en pacientes receptores de 

transplante renal152
'
153

. 

C) La administración inespecffica e indiscriminada de 

antibióticos, así como el esquema incompleto de los mismos, 

constituye un factor de riesgo reconocido para la diseminación 

de focos de infección crónica154
; de hecho, 8 de las pacientes 

los recibieron poco antes de la artritis séptica. 

D) El hecho reconocido que los pacientes con LES se 

encuentren inmunológicamente comprometidos, los hace 

especié'!mente ~'.lsceptib!~s a infocciones por Salmonella sp. La 

Salmonelfa sp. es un organismo intracelular que requiere de 

una función adecuada del sistema reticuloendotelial (SRE); por 

lo menos en animales de experimentación, y el desarrollo de la 

infección por Salmonelfa sp. depende de la actividad fagocítica 

del hígado y del bazo. La integridad del sistema fagocrtico 

mononuclear para erradicar la infección del huésped155
• Por 

otro lado, la depuración de eritrocitos sensibilizados con lgG y 

marcados con Cr51 está disminuida en los pacientes con LES 

por el bloqueo de receptores Fe por complejos inmunitarios 
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circulantes, y por la disminución de receptores eritrocitarios de 

C3b156. Así, la alteración de la función del SRE en pacientes 

con LES, los hace vulnerables a la diseminación de Salmonel/a 

sp. 

E) Los pacientes con enfermedad celiaca, anemias de células 

falciformes 157, colitis ulcerativa y neoplasias, son enfermedades 

asociadas a hipoesplenismo con susceptibilidad aumentada a 

infección grave por Salmonella sp., tal y como ocurre en 
LES1ss,1s9. 

F) Finalmente, se ha postulado que la bacteremia por 

Sa/monel/a sp. es mas frecuente en pacientes con 

enfermedades que cursan con hemólisis; Kaye ha demostrado 

la relación experimental existente entre hemólisis y el desarrollo 

de septicemia por Salmonella typhimurium en ratones160; en 

este contexto, es importante señalar que 3 de nuestros 

pacientes tuvieron evidencia clínica de hemólisis durante los 

período s de actividad del LES. Con respecto a la respuesta 

inmune del paciente con enfermedad drepanocítica e infección, 

la evidencia se ha acumulado en el hecho de que la función 

fagocítica está alterada a diferentes niveles: hemólisis, 

eritrofagocitosis, deficiencia en la capacidad de opsonización, 

asplenia funcional, así como alteraciones en la vía alterna de 

activación del complemento. 

En la anemia de células falciformes y en el LES existe una 

mayor frecuencia de bacteremia por Sa/monel/a sp. 161, y en 



ambos grupos de pacientes, Ja artritis séptica y Ja osteomielitis 

pueden ser el desenlace final de este tipo de infección. Es 

interesante señalar que ambas enfermedades tienen un 

denominador común que las hace susceptibles a estas 

infecciones, ya que en ambas se ha demostrado disminución 

de Ja capacidad opsonizante del suero dependiente de 

opsoninas termolábiles de Ja vía alterna del complemento. 

COROLARIO 

Podemos concluir que la prevalencia de artritis por Salmonel/a 

sp. es baja, mas frecuente en grandes articulaciones de 

miembros inferiores con buen pronóstico en 

inmunocompetentes. En pacientes inmunocomprometidos 

(VIH+, LES, neoplasia), presenta un comportamiento agresivo 

si no es diagnosticada oportunamente, con presencia de 

osteomielitis e incapacidad funcional, pudiendo requerir manejo 

quirúrgico. Los datos son insuficientes para evaluar cual es el 

tipo de manejo óptimo con el fin de evitar recidivas, aunque Jos 

pacientes con inicio temprano requirieron cursos mas cortos de 

antibioticoterapia. Las cefalosporinas de tercera generación y 

quinolonas constituyen el tratamiento de elección, por vía 

parenteral durante 2-4 semanas. Se deben realizar 

artrocentesis repetidas, incluso 3 veces o mas por día, 

necesarias para remover el líquido purulento. El tratamiento 

quirúrgico está indicado si la articulación no puede ser 

fácilmente puncionada (cadera), sospecha de afección ósea, 
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infección en articulación protésica o falta de descenso 

leucocitaria en líquido sinovial. 

De los hallazgos originales reportados en el presente trabajo, 

se puede concluir que en las áreas endémicas de salmonellosis 

se debe investigar el estado de portador crónico de Salmone/la 

sp. en pacientes con LES, con objeto de administrar tratamiento 

antibiótico combinado, antes de proceder el tratamiento con 

inmunodepresores para controlar la actividad de la enfermedad. 

De esta manera, se evitarán complicaciones graves que son 

potencialmente invalidantes y que ponen en peligro la vida del 

paciente. 



Tabla 1. Artritis séptica por Sa/monella sp. en pacientes con LES. 

Paciente Edad/Género Art1culac1on Salmonella Enfermedad Tratamiento Evolución 
afectada aislada de l1q subyacente 

sinovial 
1 29/F Rodilla enteritidis 8 LES activo Prednisona Osteomielitis 

Ciclofosfamida crónica 
2 25/F Rodilla enteritidis 8 LES inactivo Prednisona Osteomielitis 

Nefmpatía Ciclofosfamida Crónica 
3 18/F Tobillo enteritidis 8 LES activo Prednisona Osteomielitis 

Rodilla Ciclofosfamida Crónica 
4 22/F Tobillo enteritidis A LES activo Prednisona Osteomielitis 

Rodilla Ciclofosfamida Crónica. 
Codo 

5 25/F Codo enteritidis 8 LES activo Prednisona Falleció 
Rodilla Ciclofosfamida 

6 25/F Codo enteritidis 8 LES activo Prednisona Osteomielitis 
Ciclofosfamida Crónica 

7 29/F Rodilla enteritidis B LES activo Prednisona Curación 
Ciclofosfamida 

8 38/F Rodilla enteritidis 8 LES activo Prednisona Curación 
Azatioorina 

9 21/F Rodilla enteritidis A LES activo Prednisona Falleció 
Ciclofosfamida 



Tabla 2. Estado de portador cróniuco de Salmonella sp. en pacientes con LES e historia de artritis séptica. 

Paciente Portador Coprocult1vo Hemocult1vo 
cron1co 

1 

1 18 S. enteritidis Negativo 
(2 cultivos) (N = 3) 

-·--·-~·--· 

4 22 s. enteritidis Negativo 
(6 cultivos) (N = 3) 

6 84 s. enteritidis Negativo 
, (4; cultivos) (N = 3) 

8 46 s. enteritidis Negativo 
(2 cultivos) (N = 3) 

Bil1cult1vo M1elocultlvo 
l. 

Klebsiella Negativo 
Yersinia 

·-
Sa/monella Sa/monella 
enteritidis enteritidis 

Negativo Negativo· 

Salmonella Sa/monella 
ienteritidis enteritidis 

Reacción 
de W1dal 

o 1 :160 
H 1 :640 
A 1:320 
8 1 :320 
o 1 :160 
H 1 :320 
A 1:320 
8 1 :320 
o 1:320 
H 1:640 
A 1: 80 
81: 80 
o 1:320 
H 1:320 
A 1:160 
B 1: 80 

Cultivo 

Absceso 
glúteo 

Cult1v 
mese 
trata 1 
Negati ve 

Negati ve 

Mieloc .ul 
ve negati 

Negati ve 
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