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Síndrome antifosfolípido en paciente con
bacteriemia por Salmonella enteritidis

Sr. Director:

El síndrome antifosfolípido es una enfermedad autoinmune
caracterizada por la asociación de anticuerpos antifosfolípido y
diversas manifestaciones clínicas secundarias a un síndrome de
hipercoagulabilidad. Los anticuerpos antifosfolípido se descu-
brieron por primera vez en 1906 en pacientes con sífilis (1-5),
desde entonces se han recogido asociados a distintas entidades.
Entre ellas destacan enfermedades autoinmunes, neoplasias, fár-
macos e infecciones. Dentro de este último grupo, se han descrito
en infecciones víricas, bacterianas y parasitarias. Se asocia habi-
tualmente a patógenos virales, sobre todo virus de la inmunodefi-
ciencia humana, hepatitis C, varicela zóster y citomegalovirus.
En las infecciones bacterianas se han recogido casos secundarios
a Staphylococcus aureus, estreptococo, sífilis, borrelia, leptospi-
ra y Klebsiella (1-4). En la literatura revisada, sólo hemos encon-
trado dos casos publicados en los cuales la infección por Salmo-
nella typhi se relacionó con el desarrollo de un síndrome
catastrófico antifosfolipídico (6,7). Presentamos a continuación
un caso de síndrome antifosfolípido en un paciente con bacterie-
mia por Salmonella enteritidis.

Se trata de una mujer de 43 años, con alergia a penicilina e
hipertensión arterial. Diagnosticada de  síndrome de Tolosa Hunt
(oftalmoplejía dolorosa asociada a granulomatosis idiopática del
seno cavernoso), seguía revisiones periódicas en consulta de neu-
rologia. En una analítica de control realizada un año antes del
ingreso actual de detectaron  niveles de anticuerpo anticardiolipi-
na de 31 UPL (valores normales < 20 UPL). La paciente se
encontraba en ese momento asintomática y todos los controles de
dicho anticuerpo solicitados posteriormente fueron negativos.
Recibía tratamiento con corticoides desde hacía diez años, ante el
mal control de los síntomas se añadió azatioprina dos meses antes
del ingreso. Habitualmente, seguía tratamiento con alendronato
sódico, calcio, ranitidina, torasemida e indometacina.

Consultó por un cuadro de cuatro días de evolución de febrí-
cula y tiritona. No refería clínica neurológica, respiratoria, gas-
trointestinal, genitourinaria, lesiones cutáneas ni alteraciones
articulares. Posteriormente, aparecieron nódulos subcutáneos en
ambos antebrazos.

En la exploración física se objetivó Tª de 37,5 ºC y hábito cu-
shingoide sin otros hallazgos significativos. El hemograma mos-
tró leucocitos 2.700 miles/µL (segmentados 82,7%),Hb 10 g/dl,
Hto 30%, VCM 99 fl, plaquetas 24.000 miles/µL, en el estudio de
coagulación destaca fibrinógeno 1050 mg/dl, y la  bioquímica fue

normal. En el análisis elemental de orina proteínas ++, hematíes
+++, leucocitos ++, sedimento 30-35 leucocitos/campo, 15-20
hematíes/campo, bacteriuria intensa, cilindros granulomatosos.
El proteinograma proteínas totales 4,8 g/dl, albúmina 1,82 g/dl,
α1 0,64 g/dl, α2 1,23 g/dl, inmunoglobulinas G 614 mg/dl, pro-
teina C reactiva 8,58 mg/dl, factor reumatoide 20 UI/ml. El uro-
cultivo fue negativo. Se realizó punción-aspiración de los nódu-
los subcutáneos, en el cultivo de dicho material y en los
hemocultivos se identificó salmonella enteritidis serogrupo C.  

Durante el ingreso, la paciente debutó de forma súbita con dis-
nea intensa, se realizó electrocardiograma donde se objetivó
taquicardia sinusal, bloqueo de rama derecha y aparición de
S1Q3T3. Se realizó tomografía axial computerizada torácica
informada como tromboembolismo masivo bilateral con zonas de
infarto pulmonar, en el eco-doppler de miembros inferiores se
objetivó trombosis venosa profunda aguda con un trombo flotan-
te en la femoral común y otro no adherido a lo largo de toda la
vena femoral superficial y poplitea. La paciente precisó ingreso
en la unidad de cuidados intensivos ante la aparición de shock
obstructivo. Se solicitó estudio de trombofilia donde se detecta-
ron niveles de anticuerpos anticardiolipina de 83 UPL. Las deter-
minaciones de anticoagulante lúpico, proteínas C y S, antitrombi-
na III, mutación del gen de la protrombina, homocisteina y factor
V de Leyden se encontraban dentro de la normalidad. Las frac-
ciones de complemento presentaban niveles normales y los ANA,
anti DNA y ANCA fueron negativos.

Se colocó un de filtro de vena cava inferior e inició tratamien-
to con enoxaparina y acenocumarol. La paciente ha evolucionado
favorablemente, encontrándose asintomática y con hemograma
normal  en los controles posteriores en consulta. Los niveles de
anticuerpos anticardiolipina se han negativizado tras tres meses
de tratamiento.

Los anticuerpos antifosfolípido son  una familia heterogénea
de inmunoglobulinas. Interaccionan con complejos fosfolipídicos
y proteínas plasmáticas que actúan como cofactores, provocando
fenómenos trombóticos a distintos niveles. Los más frecuentes
son los anticuerpos anticardiolipina y el anticoagulante lúpico.
Interactúan con dianas antigénicas, entre ellas se encuentran la
beta 2- glicoproteína I (beta2GPI), la protrombina y la anexina V.

El origen de estos anticuerpos no está claro. Se sugiere la exis-
tencia de dos tipos, unos de etiología infecciosa y otros trombo-
génicos, aunque esta separación actualmente no está bien delimi-
tada. Algunos autores han demostrado la relación entre ciertos
epítopos de origen infeccioso y la beta2GPI. Esta glicoproteína
plasmática es un inhibidor de la coagulación y de la agregación
plaquetaria. La producción de anticuerpos contra ella, debidos a
la similitud con un agente infeccioso, puede desencadenar la apa-
rición de fenómenos trombóticos en pacientes predispuestos
genéticamente (8,9). 

Las manifestaciones clínicas son muy diversas. La presenta-
ción más frecuente es la trombosis venosa profunda de miembros
inferiores, aproximadamente la mitad de los pacientes cursan con
tromboembolismo pulmonar (5). También son habituales la afec-
tación neurológica, las pérdidas fetales y  la trombocitopenia.
Cuando la oclusión microvascular afecta a tres ó más órganos se
habla de síndrome antifosfolipídico catastrófico.

En los artículos revisados que recogen la coincidencia entre
infección por Salmonella typhi y síndrome antifosfolípido (6,7),
se sugiere que los lipopolisacáridos de esta bacteria podrían
actuar como desencadenantes del cuadro mediante  la teoría del
mimetismo. 

En nuestro caso, se disponía de una determinación previa ele-
vada de anticuerpos anticardiolipina. Por este motivo, aunque
probablemente la infección por Salmonella enteritidis actuó
como desencadenante del cuadro, no se puede descartar que el
mismo se hubiera producido espontáneamente. 

El tratamiento de elección es la anticoagulación oral. La dura-
ción del mismo no está clara, ya que en algunas series se ha evi-
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denciado un riesgo de recurrencia del 50-78% tras suspenderla.
Por este motivo, algunos autores recomiendan su mantenimiento
a largo plazo (5,10). Tanto en nuestro caso, como en los anterior-
mente  citados, los niveles de anticuerpos se normalizaron tras
iniciar el tratamiento anticoagulante. En algunos casos, se sugiere
la utilización de antibióticos de forma coadyuvante ya que uno de
los posibles desencadenantes son los agentes infecciosos (8).
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Miositis viral aguda del adulto 

Sr. Director: 

La miositis aguda viral del adulto es una rara entidad. Consis-
te en un cuadro brusco caracterizado por un intenso dolor, infla-
mación e incapacidad funcional, de predominio en MMII. Suele
ir precedido días antes de una infección de vías respiratorias,
algias difusas, malestar y generalmente fiebre (compatible con
cuadro viral). Habitualmente mejora rápidamente en pocos días,
con reposo y tratamiento sintomático.

Describimos el caso de un paciente varón de 38 años, depor-
tista, ejecutivo sin enfermedades de interés ni tratamiento habi-
tual, que acude a urgencias referido por su médico de empresa
por dolor, inflamación y tumefacción de la región gemelar bilate-
ral que le incapacita la marcha normal, forzándole a caminar “de
puntillas”, junto con fiebre alta (38,5 ºC). Refiere tres días antes
un cuadro compatible con infección de vías respiratorias altas de
características virales. Tiene dos hijos pequeños que también
habían presentado los mismos síntomas respiratorios.

Se le realizan las siguientes pruebas: hemograma con 15.980

leucocitos/ml (74,5% N, 16% L, 5% M), Hb 15 g/dl y 200.000 pla-
quetas/ml. Bioquímica : CPK 554 U/l que se normalizó con enzi-
mas hepáticas y de colestasis normales, PCR 2,1 mg/dl, ASLO 180
UI/ml y hormonas tiroideas, iones, lipidograma y proteinograma
dentro de la normalidad. Orina: normal. EKG: sin alteraciones. Rx
tórax: sin hallazgos significativos. Inmunología: ANAs negativos,
factor reumatoide negativo, inmunoglobulinas en rangos normales.
C3: 184 mg/dl (N < 120) y C4 normal. Eco doppler venoso bilate-
ral: descarta TVP. Serología: Micoplasma, Legionella, Borrelia
burgdorferi, VRS, Ricketsia, adenovirus, toxoplasma, Coxackie B1
y B4, EBV, Influenza A y B, VIH, VHA, VHC negativos. CMV Ig
G positivo con CMV Ig M negativo.

Tras unos días de reposo, hidratación y antiinflamatorios no
esteroideos se resuelve ad integrum.

El informe de la serología viral no muestra resultados signifi-
cativos, aunque dados los antecedentes, la clínica y posterior-
mente la evolución favorable en un hombre por lo demás sano,
podría relacionarse el cuadro con una infección viral.

La miositis aguda es un proceso que habitualmente afecta a
niños (1), siendo por consiguiente bastante citado en el ámbito
pediátrico (2); y cuando lo hace a otras edades, suele ser tras
infección por influenza (3), sobre todo en personas mayores,
infectados por  VIH o, incluso, y mucho más raramente, por el
bacilo tuberculoso (4) o por enfermedades autoinmunes, como la
enfermedad de Crohn (5). Es excepcional que se produzca, como
en nuestro caso, en la edad media de la vida y sin comorbilidades
asociadas. 

Habitualmente es un cuadro que produce un intenso dolor sin
historia de traumatismo o antecedentes familiares de miopatías, y
que, en tanto se resuelve, supone para el enfermo un auténtico
impedimento para la deambulación. El tono, la fuerza, la sensibi-
lidad y los reflejos suelen estar inalterados o estarlo mínimamen-
te.

El estado general suele ser bueno, aunque en ocasiones se aso-
cie fiebre y se ha descrito, aunque excepcionalmente, mioglobi-
nuria.

A pesar de la notable benignidad de la miositis, conviene estar
atentos a la posible aparición de complicaciones potencialmente
más peligrosas, como una rabdomiolisis, fracaso renal agudo por
mioglobinuria severa o el desarrollo de trombosis a nivel de un
miembro inflamado y poco movilizado, sobre todo en enfermos
de edad avanzada y con comorbilidad importante asociada.

Es deseable completar el estudio identificando la etiología
probable con determinaciones serológicas, aunque es frecuente
que, a pesar de todas las pruebas complementarias el diagnóstico
quede sin aclarar (2). No obstante, debido a  la benignidad del
cuadro, es raro que se realicen pruebas invasivas como la biopsia
muscular para conocer la etiología cuando la evolución es satis-
factoria.
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