
su penetración en el tejido óseo es pobre (el 14% de la
concentración sérica), se recomienda su administración
conjunta con rifampicina. A causa de la rapidez con la
que S. epidermidis puede adquirir resistencia a rifampi-
cina, ésta nunca debe emplearse en monoterapia. La
teicoplanina es un glucopéptido con espectro microbia-
no similar a la vancomicina y consigue tasas de remisión
clínica próximas al 80%. No obstante, hay cepas de es-
tafilococos coagulasa negativos resistentes a teicoplani-
na. La duración de la antibioterapia oscila entre 12 y 
24 semanas, y en ningún caso debe ser inferior a 6 se-
manas12,19. Las medidas quirúrgicas incluyen el desbri-
damiento y, frecuentemente, el recambio protésico en
uno o dos tiempos; este último proporciona mejores re-
sultados19,21. En pacientes con evolución desfavorable y
sin posibilidad de recambio protésico, la artrodesis es
una opción que, pese a sus malos resultados funciona-
les, se sigue de altas tasas de curación bacteriológica. En
casos recidivantes, que amenazan la vida del paciente, la
desarticulación o la amputación constituyen la última
alternativa1,12,19. 
Sólo hemos recogido otro paciente con artritis micro-
cristalina e infecciosa sobre prótesis articular11. Se trata
de un varón de 46 años con prótesis de rodilla infectada
por S. aureus resistente a oxacilina y que requirió una
artrodesis. Consideramos que, debido a que las prótesis
son más susceptibles a las complicaciones infecciosas
que las articulaciones nativas5,12, esta posibilidad debe
ser la primera en investigarse ante la aparición de dolor
y signos inflamatorios, incluso en quienes tengan una
historia de artritis microcristalina. 
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Bursitis séptica por Eggerthella
lenta

Sr. Director: La bursitis séptica afecta fundamental-
mente a bolsas de localización superficial (olecraniana y
prerrotuliana). Lo habitual es que los microorganismos
penetren por traumatismos, ya que ambas localizaciones
están muy expuestas a ellos, por punciones accidentales
y con menor frecuencia por infiltración intrabursal de
corticoides. Más del 80% de los casos de bursitis séptica
son producidos por Staphylococcus aureus y el resto por
Streptococcus spp., bacilos gramnegativos, micobacterias
y hongos, y es muy poco frecuente el aislamiento de
microorganismos anaerobios. Por el contrario, sí han

Cartas al Director

82 Reumatol Clin. 2008;4(2):80-4

187.306



sido descritos casos de artritis causada por microorga-
nismos anaerobios1-4.
Presentamos un caso de bursitis olecraniana por Egger-
thella lenta en un varón de 70 años con antecedentes de:
accidente cerebrovascular, hipertensión arterial, hiperu-
ricemia, insuficiencia renal crónica leve por nefroan-
giosclerosis, cardiopatía isquémica, estenosis carotídea
bilateral, artritis reumatoide resistente al tratamiento
con etanercept y corticoides y bursitis olecraniana cró-
nica de origen mecánico. Presenta nódulos reumatoide-
os en ambas bursas olecranianas de larga evolución, por
este motivo fue intervenido en el codo derecho varios
años atrás. Acude a consulta por tumefacción en la re-
gión olecraniana derecha, sin fiebre ni escalofríos. Se le
practica bursocentesis en bursa olecraniana, y se obtiene
líquido sinovial de características inflamatorias, sin evi-
dencia de microcristales al microscopio óptico de luz
polarizada. Se envía la muestra para cultivo en frasco de
hemocultivo de aerobios (Bact-Alert, Organon-Tech-
nika), que resulta negativo a los 5 días de incubación.
Cuatro días más tarde regresa a la consulta por empeo-
ramiento, y en la exploración física presenta tumefac-
ción, aumento de la temperatura local, eritema y dolor 
a la palpación. Presión arterial, 124/84; temperatura,
36,4 °C. Analítica de sangre con 9.960 leucocitos/�l,
con el 76,4% de neutrófilos, el 15% linfocitos; velocidad
de sedimentación globular, 19 mm la primera hora;
proteína C reactiva, 0,53 mg/dl. En la radiografía de
codo derecho se observa importante aumento de partes
blandas en la zona posteromedial (figs. 1 y 2), con imá-
genes radiolúcidas en su interior. Se repite la bursocen-
tesis y se obtiene líquido sinovial de aspecto macroscó-
pico purulento, que se envía al servicio de microbiología
para cultivo en jeringa estéril y en frascos de hemoculti-
vos para crecimiento de aerobios y anaerobios. La tin-
ción de Gram muestra abundantes leucocitos polimor-
fonucleares y bacilos grampositivos intracelulares. Se

inicia tratamiento con amoxicilina-clavulánico 1 g/8 h
i.v. A las 48 horas se positiviza el frasco de hemocultivo
anaerobio, y se hacen subcultivos en agar sangre, agar
chocolate (5% CO2), agar Sabouraud y agar Schaedler
(anaerobiosis); en esta última placa, se observa el creci-
miento de un bacilo grampositivo, identificado por ga-
lería Api 20 A (BioMérieux) como Eubacterium lentum
(actualmente, E. lenta)5. Las pruebas de sensibilidad a
antimicrobianos se realizaron con tiras de E-test (AB-
Biodisk, Solna, Suecia) en agar Brucella, y fue sensible a
penicilina G, amoxicilina-clavulánico, cefoxitina, imi-
penem, clindamicina y metronidazol. Se extraen mues-
tras de líquido sinovial diariamente, que resultaron po-
sitivas los tres días posteriores al ingreso, momento en
que se negativizan. 
E. lenta es un bacilo grampositivo (fig. 3), anaerobio es-
tricto, no esporulado, catalasa negativo, indol negativo,
que forma parte de la flora saprofita de la cavidad oral y
el tracto gastrointestinal de humanos. Se aísla con rela-
tiva frecuencia en muestras de abscesos y heridas, y es
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Figura 1. Fadiografía anteroposterior del codo. Figura 2. Radiografía lateral del codo.

Figura 3. Tinción de Gram: bacilos grampositivos (�1.000)



muy raro su aislamiento en hemocultivos6. Se ha consi-
derado como patógeno en infecciones asociadas a dis-
positivos intrauterinos, bacteriemias en pacientes con
neoplasias, infecciones del tracto genital femenino e in-
fecciones abdominales7,8. La bursitis por E. lenta puede
producirse como consecuencia de una bacteriemia asin-
tomática con origen en el tracto intestinal o cavidad
orofaríngea, o bien como resultado de una contamina-
ción externa por un procedimiento de manipulación de
la bursa. El paciente no refiere manipulaciones dentales
recientes y en la exploración de la cavidad oral no se en-
contró ninguna lesión de importancia. Las manipula-
ciones de la bursa se realizaron siempre con las máxi-
mas medidas de asepsia. Un mes y medio después de
ser dado de alta se le practicó un enema opaco para des-
cartar afección colónica asociada, y se observó que, aun-
que en ese momento no había signos de diverticulitis, sí
había divertículos en el asa sigmoidea y el colon descen-
dente. Por estos hallazgos y por la naturaleza del agente
causal, parece probable que el origen de la bursitis fuese
una bacteriemia transitoria de origen intestinal. 
En una revisión de la literatura no hemos encontrado
descrito ningún caso de bursitis por E. lenta y aunque
los microorganismos anaerobios no suelen aislarse en
bursitis séptica, parece aconsejable recomendar el pro-
cesamiento de los líquidos sinoviales para cultivo de ae-
robios y anaerobios, y la realización de hemocultivos se-
riados aunque no haya fiebre, sobre todo si se trata de
un paciente que, como en el caso que nos ocupa, tiene
algún tipo de inmunodepresión y está sometido a mani-
pulaciones frecuentes por procesos crónicos. Además,

en paciente inmunodeficientes es importante descartar
infecciones por gérmenes cuyo aislamiento es poco fre-
cuentes.
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