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Cartas científicas

Absceso preesternal por Salmonella

enterica serovar. enteritidis

Sr. Editor: La enterocolitis es la
manifestación clínica más frecuente
del grupo de las salmonelas gastroen-
téricas. Aproximadamente, el 10% de
estas infecciones se pueden complicar
con septicemia, infecciones focales a
distancia y formación de abscesos,
presentando algunos serotipos más
predisposición que otros1. General-
mente ocurre en pacientes con enfer-
medades de base importantes, mal-
formaciones urológicas, neoplasias,
alteraciones del sistema inmunológi-
co, tratamientos inmunosupresores o
niños lactantes2-5.

Presentamos el caso de un absceso
preesternal por Salmonella enterica
serovar. enteritidis en un niño en edad
preescolar y sano, 6 semanas después
de haber sufrido un cuadro de gastro-
enteritis aguda.

Se trata de un paciente de 8 años de
edad, sin antecedentes médicos de inte-
rés, que acude al servicio de urgencias
por presentar desde hace 5 días fiebre
de 39 °C que cede parcialmente con an-
tipiréticos, y dolor en la región prees-
ternal izquierda. En la exploración físi-
ca destaca una tumoración dura y
dolorosa de 2 por 2 cm, a nivel de la ter-
cera unión condrocostal izquierda, con
signos locales de inflamación y adeno-
patías móviles y dolorosas laterocervi-
cales bilaterales. En la analítica desta-
can 13.200 leucocitos/ml con 90% de
polimorfonucleares neutrófilos. Se rea-
liza ecografía torácica en la que se ob-
serva una imagen de ecogenicidad he-
terogénea, de 1,4 por 0,7 cm, entre el
tercer y cuarto cartílago costal izquier-
do, próximo al esternón, compatible
con proceso inflamatorio focal sin afec-
tación osteocartilaginosa. Posterior-
mente se realiza TC torácica para deli-
mitar correctamente la masa. Esta se
encuentra localizada en la unión con-
droesternal izquierda, ocupando los es-
pacios intercostales tercero a quinto.
La pleura y el parénquima pulmonar
permanecen conservados. Se toma
muestra para hemocultivo y se inicia
tratamiento empírico con cloxacilina
500 mg/6 h e ibuprofeno 8 ml/8 h. Al
no observar mejoría en las siguientes
72 h, se envía al paciente al servicio de
cirugía pediátrica, donde se drenan
7 ml de material purulento que es en-
viado al laboratorio de microbiología.
A las 24 h de incubación crece en culti-
vo puro un bacilo gramnegativo identi-
ficado como Salmonella spp. mediante
panel CN 1 S de MicroScan (Dade Beh-
ring, USA) con un 99% de fiabilidad.
Mediante antisueros específicos (Bio-
Mérieux, Francia), la cepa se identificó
como perteneciente al serotipo enteriti-
dis. A las 72 h de incubación es positivo

el hemocultivo para la misma bacteria.
Se instauró un nuevo tratamiento con
cefotaxima 200 mg/kg/día, repartidos
cada 6 h durante 14 días.

Al volver a preguntar a la familia so-
bre enfermedades previas, refieren que
el paciente había sufrido un cuadro de
gastroenteritis aguda 6 semanas antes,
que se resolvió espontáneamente. Se
realizó estudio bacteriológico de las he-
ces, donde se aisló el mismo microor-
ganismo.

Salmonella spp. es un bacilo gram-
negativo ampliamente distribuido en
la naturaleza, pudiéndose aislar del
tracto gastrointestinal de humanos,
animales mamíferos, reptiles, pájaros
e insectos6. Excluyendo las fiebres tífi-
cas y paratíficas, la manifestación clí-
nica más frecuente es la enterocolitis.
La mayoría de estas infecciones son
autolimitadas, si bien algunos seroti-
pos, como enteritidis o typhimurium,
tienen mayor capacidad de disemina-
ción hemática y de producir infeccio-
nes focales a distancia7-9. De hecho, el
porcentaje de diseminación de S. ente-
ritidis en adultos sanos varía del 1 al
13%, y sólo un 10% de ellos produce
abscesos metastásicos.

El mecanismo de transmisión es di-
gestivo, a través de alimentos contami-
nados. Salmonella spp. sobrevive a pH
de 4, y tiene tolerancia a pH inferiores
para atravesar la cámara gástrica.
Presenta trofismo por las células epite-
liales del intestino delgado, penetran-
do en su capa muscular y evitando así
la acción de las enzimas pancreáticas y
sales biliares. Finalmente, para dise-
minarse vía hemática presenta la ha-
bilidad de sobrevivir dentro de los ma-
crófagos. Además, existen factores de
virulencia bacterianos favorecedores
de la diseminación, como son la expre-
sión de proteínas codificadas por genes
similares a los plásmidos de virulencia
de Shigella y Yersinia. Estos factores
aparecen fundamentalmente en los se-
rovar. typhimurium, dublín, cholerae-
suis y enteritidis10.

En nuestro caso, se trata de un pa-
ciente joven sin alteraciones de base,
salvo haber padecido una gastroente-
ritis sin filiar 6 semanas antes. La vía
de diseminación fue hematógena, ya
que parece improbable la transmisión
por continuidad a través del aparato
urinario (vía de diseminación también
descrita además de la hemática). Ade-
más, no se encontró la bacteria en ori-
na. Al aparecer la tumoración varias
semanas después de la diarrea, se pro-
duce un retraso en el diagnóstico etio-
lógico, ya que no se relacionan ambos
procesos. Es tras el drenaje del absce-
so, cuando se identifica el microorga-
nismo y se relaciona con el cuadro dia-
rreico previo. Si bien el tratamiento
fundamental fue el drenaje, en este

caso, la identificación etiológica del
microorganismo cambió la actuación
médica prequirúrgica, ya que el trata-
miento antibiótico empírico estableci-
do estaba dirigido a cubrir la infección
por cocos grampositivos.

Finalmente, presentamos un nuevo
caso de infección extraintestinal en
forma de absceso por S. enteritidis, en
un paciente inmunocompetente, y don-
de es fundamental el estudio microbio-
lógico de la muestra para asegurar un
tratamiento antimicrobiano correcto.
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