Cartas al Director

su penetracién en el tejido dseo es pobre (el 14% de la
concentracién sérica), se recomienda su administracién
conjunta con rifampicina. A causa de la rapidez con la
que 8. epidermidis puede adquirir resistencia a rifampi-
cina, ésta nunca debe emplearse en monoterapia. La
teicoplanina es un glucopept1do con espectro microbia-
no similar a la vancomicina y consigue tasas de remisién
clinica préximas al 80%. No obstante, hay cepas de es-
tafilococos coagulasa negativos resistentes a teicoplani-
na. La duracién de la antibioterapia oscila entre 12 y
24 semanas, y en ningln caso debe ser inferior a 6 se-
manas'>!’. Las medidas quirdrgicas incluyen el desbri-
damiento y, frecuentemente, el recambio protésico en
uno o dos tiempos; este Ultimo proporciona mejores re-
sultados'?!. En pacientes con evolucién desfavorable y
sin posibilidad de recambio protésico, la artrodesis es
una opcién que, pese a sus malos resultados funciona-
les, se sigue de altas tasas de curacién bacterioldgica. En
casos recidivantes, que amenazan la vida del paciente, la
desarticulacién o la amputacién constituyen la dltima
alternativa®>1?,

Sélo hemos recogido otro paciente con artritis micro-
cristalina e infecciosa sobre prétesis articular''. Se trata
de un varén de 46 afios con prétesis de rodilla infectada
por 8. aureus resistente a oxacilina y que requirié una
artrodesis. Consideramos que, debido a que las prétesis
son mds susceptibles a las complicaciones infecciosas
que las articulaciones nativas>'?, esta posibilidad debe
ser la primera en investigarse ante la aparicién de dolor
y signos inflamatorios, incluso en quienes tengan una
historia de artritis microcristalina.

Norberto Gémez Rodriguez, Jesus Ibdfiez Ruin
y Marisol Gonzilez Pérez

Servicio de Reumatologia. Hospital Povisa. Vigo. Pontevedra. Espafa.
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Articulo 187.306

Bursitis séptica por Eggerthella
lenta

Sr. Director: La bursitis séptica afecta fundamental-
mente a bolsas de localizacién superficial (olecraniana y
prerrotuliana). Lo habitual es que los microorganismos
penetren por traumatismos, ya que ambas localizaciones
estin muy expuestas a ellos, por punciones accidentales
y con menor frecuencia por infiltracién intrabursal de
corticoides. Mds 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, si han
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Figura 1. Fadiografia anteroposterior del codo.

sido descritos casos de artritis causada por microorga-
nismos anaerobios!™.

Presentamos un caso de bursitis olecraniana por Egger-
thella lenta en un varén de 70 afios con antecedentes de:
accidente cerebrovascular, hipertension arterial, hiperu-
ricemia, insuficiencia renal crénica leve por nefroan-
giosclerosis, cardiopatia isquémica, estenosis carotidea
bilateral, artritis reumatoide resistente al tratamiento
con etanercept y corticoides y bursitis olecraniana cré-
nica de origen mecinico. Presenta nédulos reumatoide-
os en ambas bursas olecranianas de larga evolucién, por
este motivo fue intervenido en el codo derecho varios
afios atrds. Acude a consulta por tumefaccién en la re-
gion olecraniana derecha, sin fiebre ni escalofrios. Se le
practica bursocentesis en bursa olecraniana, y se obtiene
liquido sinovial de caracteristicas inflamatorias, sin evi-
dencia de microcristales al microscopio éptico de luz
polarizada. Se envia la muestra para cultivo en frasco de
hemocultivo de aerobios (Bact-Alert, Organon-Tech-
nika), que resulta negativo a los 5 dias de incubacién.
Cuatro dias mds tarde regresa a la consulta por empeo-
ramiento, y en la exploracién fisica presenta tumefac-
cién, aumento de la temperatura local, eritema y dolor
a la palpacién. Presién arterial, 124/84; temperatura,
36,4 °C. Analitica de sangre con 9.960 leucocitos/pl,
con el 76,4% de neutréfilos, el 15% linfocitos; velocidad
de sedimentacién globular, 19 mm la primera hora;
proteina C reactiva, 0,53 mg/dl. En la radiografia de
codo derecho se observa importante aumento de partes
blandas en la zona posteromedial (figs. 1 y 2), con imé-
genes radiolicidas en su interior. Se repite la bursocen-
tesis y se obtiene liquido sinovial de aspecto macroscé-
pico purulento, que se envia al servicio de microbiologia
para cultivo en jeringa estéril y en frascos de hemoculti-
vos para crecimiento de aerobios y anaerobios. La tin-
cién de Gram muestra abundantes leucocitos polimor-
fonucleares y bacilos grampositivos intracelulares. Se

Figura 2. Radiografia lateral del codo.

inicia tratamiento con amoxicilina-clavuldnico 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% CO,), agar Sabouraud y agar Schaedler
(anaerobiosis); en esta tltima placa, se observa el creci-
miento de un bacilo grampositivo, identificado por ga-
leria Api 20 A (BioMérieux) como Eubacterium lentum
(actualmente, E. /enta)’. 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-clavuldnico, cefoxitina, imi-
penem, clindamicina y metronidazol. Se extraen mues-
tras de liquido sinovial diariamente, que resultaron po-
sitivas los tres dias 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 aisla con rela-
tiva frecuencia en muestras de abscesos y heridas, y es

Figura 3. Tincion de Gram: bacilos grampositivos (X1.000)
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muy raro su aislamiento en hemocultivos®. Se ha consi-
derado como patégeno en infecciones asociadas a dis-
positivos intrauterinos, bacteriemias en pacientes con
neoplasias, infecciones del tracto genital femenino e in-
fecciones abdominales”®. La bursitis por E. lenfa puede
producirse como consecuencia de una bacteriemia asin-
tomdtica con origen en el tracto intestinal o cavidad
orofaringea, o bien como resultado de una contamina-
cién externa por un procedimiento de manipulacién de
la bursa. El paciente no refiere manipulaciones dentales
recientes y en la exploracién de la cavidad oral no se en-
contré ninguna lesién de importancia. Las manipula-
ciones de la bursa se realizaron siempre con las miéxi-
mas medidas de asepsia. Un mes y medio después de
ser dado de alta se le practicé un enema opaco para des-
cartar afeccion coldnica asociada, y se observé que, aun-
que en ese momento no habia signos de diverticulitis, si
habia diverticulos 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 revisién de la literatura no hemos encontrado
descrito ningun caso de bursitis por E. /enta y aunque
los microorganismos anaerobios no suelen aislarse en
bursitis séptica, parece aconsejable recomendar el pro-
cesamiento de los liquidos sinoviales para cultivo de ae-
robios y anaerobios, y la realizacién 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
algtin tipo de inmunodepresién y estd sometido a mani-
pulaciones frecuentes por procesos crénicos. Ademds,
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en paciente inmunodeficientes es importante descartar
infecciones por gérmenes cuyo aislamiento es poco fre-
cuentes.

Fernanda Pardo Sinchez?, Patricia Alejandra Romero Jung?,

Lucia Martinez Lamas" y Beatriz Arca Barca®
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