
en un tercio de los pacientes. El dolor ocular está pre-
sente de forma característica, desde un grado medio has-
ta severo. La progresión central y circunferencial de la
ulceración corneal puede provocar una disminución de la
agudeza visual. Los problemas corneales, principalmente
la QL, más que la escleromalacia perforante, son causa
de perforación ocular en pacientes con AR2,10. 
Otras enfermedades oculares producen también adelga-
zamiento corneal periférico, aunque se distinguen por-
que no presentan defecto epitelial ni infiltrado sub-
epitelial. Entre ellas se encuentra la degeneración de
Terriens, las afecciones infecciosas oculares (Neisseria
sp., bacilos gramnegativos, tuberculosis, sífilis y VIH),
la úlcera de Mooren7, etc. 
El diagnóstico de QL se debe considerar una urgencia
médica, ya que la mortalidad llega a ser del 30% a los 5
años en los casos sin tratamiento o inapropiado (sin te-
rapia citotóxica adecuada)10.
En el tratatamiento local, como en la mayoría de los ca-
sos, existe una queratoconjuntivitis seca, los oftalmólo-
gos indican tratamiento tópico con lubricantes. El tra-
tamiento tópico con corticoides está contraindicado por
la acción favorecedora de las colagenasas11,12. El trata-
miento aislado con AINE o con corticoides no limita ni
acaba con la destrucción corneal y escleral3. En la ma-
yoría de estudios se señala el uso de ciclofosfamida
como tratamiento citotóxico de primera línea3,10,11 y
también la combinación de corticoides vía sistémica con
metotrexato13. Entre los inmunosupresores de segunda
elección se hallan otros como la CsA y la AZA4. 
La indicación quirúrgica en esta enfermedad va dirigida
básicamente al desbridamiento de la úlcera y a preservar
la integridad del globo ocular. En los casos en que la
perforación ocular parece inminente, la cirugía permite
recubrir el defecto con un pliegue conjuntival. Los au-
tores con experiencia en tratamiento exclusivamente
quirúrgico anuncian resultados fútiles en este sentido2,3. 
Por tanto, las úlceras corneales periféricas no deberían
pasar inadvertidas por el reumatólogo. Se deben tratar de
forma agresiva con inmunosupresión desde el principio,
aun en ausencia de otras manifestaciones clínicas de la
AR2. Se predice que la prevalencia de esta complicación
en los pacientes con AR disminuirá. El uso de los nuevos
tratamientos, más agresivos, probablemente también es
la clave para preservar la indemnidad del ojo en los pa-
cientes reumáticos3. 
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Polibursitis brucelósica crónica.
Presentación de un caso 
y revisión de la bibliografía

Sr. Director: La brucelosis es una enfermedad relativa-
mente frecuente en España, a pesar de los controles ve-
terinarios. La infección brucelar en humanos puede
producirse por Brucella melitensis, B. abortus, B. suis y B.
canis. La infección se transmite principalmente por la
ingesta de productos lácteos no pasteurizados o por el
contacto con animales infectados. Se caracteriza por su
gran polimorfismo clínico, con la posibilidad de afectar
a cualquier órgano. La brucelosis aguda típicamente se
manifiesta como un cuadro febril prolongado sin focali-
dad aparente, acompañado de escalofríos y malestar ge-
neral1. La afección osteoarticular es sin duda la compli-
cación más frecuente. Según las series publicadas, la
frecuencia varía entre el 25 y el 37,4%. Destacan, por
orden de frecuencia, 4 patrones de enfermedad articu-
lar: sacroileítis; artritis periférica, que suele ser monoar-
ticular y afectar a grandes articulaciones como caderas,
rodillas, tobillos y hombros; formas mixtas, y espondili-
tis2-4. El diagnóstico requiere el aislamiento del germen
mediante cultivo de líquido sinovial extraído de la
bolsa5. La bursitis brucelósica se suele resolver sin se-
cuelas después de un tratamiento antibiótico correcto.
Describimos el caso de un varón de 60 años, electricista
de profesión y natural de Madrid, con antecedentes
personales de ulcus duodenal e hipertensión arterial
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(HTA) en tratamiento con un betabloqueante. En
1999 acudió a nuestra consulta por un cuadro de dolor
y tumefacción en región anterior de rodillas de 2 años
de evolución, en región posterior de codos desde hacía
1 año y en el dorso del carpo derecho desde hacía 2 me-
ses, sin otros síntomas acompañantes. Al inicio del cua-
dro tuvo un proceso seudogripal con febrícula y mial-
gias de 15 días de duración que cedió espontáneamente
sin tratamiento. El paciente había sido tratado con an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE) de forma ocasio-
nal, con mejoría parcial y transitoria de los síntomas.
No presentaba antecedentes de contacto con animales
ni ingesta de productos lácteos no pasteurizados. En la
exploración física destacaban bursitis olecraniana y pre-
rrotuliana bilateral con importante derrame, sin aumen-
to de temperatura local, con mayor contenido en olé-
cranon izquierdo y rodilla derecha. No había datos de
derrame sinovial articular a ningún nivel. También pre-
sentaba una tenosinovitis de los extensores del carpo
derecho con líquido en las vainas. Se realizó una pun-
ción aspiración del líquido sinovial de las bolsas, en-
viando muestras para bioquímica y cultivo. Las pruebas
complementarias realizadas: hemograma, bioquímica
general, cuantificación de inmunoglobulinas, PCR,
VSG, factor reumatoide, complemento y análisis de
orina, fueron rigurosamente normales. Las radiografías
de manos, codos y rodillas no presentaron alteraciones
significativas. El análisis del líquido sinovial de las bolsas
era de características inflamatorias con 4.350 cel/mm3,
cifras de glucosa de 97 mg/dl y proteínas en torno a 2,6
g/dl, sin objetivarse cristales en el microscopio óptico
de luz polarizada. En el cultivo del líquido sinovial de
ambas localizaciones se aisló Brucella spp. Se realizó una
serología con resultado positivo para Rosa de Bengala y
un test de Coombs (Brucella) con títulos de 1/2.560. Los
hemocultivos fueron negativos. Se realizó una gamma-
grafía ósea para descartar focos infecciosos a otros nive-
les, en la que se objetivó únicamente signos de artrosis
en columna dorsal. Se inició tratamiento antibiótico con
doxiciclina (200 mg/12 h) y rifampicina (900 mg/día),
que se mantuvo 12 semanas, y se obtuvo una completa
mejoría clínica y analítica.
En 1904, Kennedy describió por primera vez la afec-
ción osteoarticular en la brucelosis, aproximadamente
unos 20 años después del descubrimiento del organismo
por Sir David Bruce6. La bursitis es poco frecuente y
representa sólo entre el 1,2 y el 3,1% de los casos. Una
revisión a través de la bibliografía revela 21 casos de
bursitis brucelar: 10 olecraniana (Rotés-Querol, 1957;
Mousa et al, 1987; Tovar et al, 1990; Colmenero et al,
1991; González-Álvaro et al, 1994; Ochoa et al, 1995),
6 prepatelar (Johnson, 1954; McDermott et al, 1994;
Ochoa et al, 1995), 3 subdeltoidea (Gorondo et al,
1990; Tovar et al, 1990; González et al, 1997), 1 tro-
cantérea (Rotés–Querol, 1957) y 1 de iliopsoas (Guiral
et al, 1999). Los hallazgos de laboratorio pueden ser

normales hasta en el 80% de los casos7, aunque se ha
descrito leucocitosis, leucopenia, trombopenia, linfoci-
tosis, anemia y pancitopenia en algunos casos. La velo-
cidad de sedimentación globular aparece incrementada
en el 30% de los casos3. El examen del líquido sinovial
normalmente indica una elevación discreta del recuento
leucocitario con predominio de células mononucleares y
las proteínas están ligeramente elevadas con concentra-
ciones variables de glucosa8. Aunque las pruebas seroló-
gicas permiten un diagnóstico de alta probabilidad, la
confirmación diagnóstica requiere el aislamiento del
germen mediante cultivo del líquido sinovial extraído
de la bolsa, como ocurrió en nuestro caso. Respecto al
tratamiento, se han establecido varias combinaciones
con buena respuesta: tetraciclinas más estreptomicina o
gentamicina, rifampicina más un aminoglucósido, co-
trimoxazol más un aminoglucósido, o doxiciclina más
rifampicina. La última combinación está recomendada
por la Organización Mundial de la Salud, por ser uno
de los regímenes de mayor cumplimiento9. La rareza
del caso radica en la escasa sintomatología acompañante
que presentaba el paciente y la ausencia de factores de
riesgo tradicionales para la enfermedad, lo que influyó
en que el paciente acudiera a la consulta 2 años después
del inicio de los síntomas. Esta situación también ha
sido observada por otros autores10. La brucelosis debe
ser considerada en el diagnótico diferencial de los casos
con bursitis, especialmente en zonas endémicas. Por
ello, siempre se debe realizar punción aspiración del lí-
quido sinovial y cultivo ante cualquier bursitis.
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