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N OTA  C L Í N I C A

RESUMEN

Un varón de 85 años ingresó en nuestro hospital para valoración
de lumbalgia invalidante de 2 meses de evolución. Tenía antece-
dentes de lumbalgia recidivante, hepatopatía crónica por el virus
C de la hepatitis y diabetes mellitus tipo 2. Se observó por técnicas
de imagen afección vertebral y discal, y en el cultivo del material
aspirado a nivel discal creció Enterococcus faecalis, que también
fue demostrado en hemocultivos, con idénticas características 
fenotípicas. Tras 6 semanas de tratamiento parenteral, corsé y fi-
sioterapia experimentó progresiva mejoría, y se lo siguió ambula-
toriamente. Se comenta la rareza de E. faecalis como agente etio-
lógico de la espondilodiscitis, lo que condiciona actitudes
terapéuticas basadas en las orientaciones microbiológicas aplica-
das a otras formas más frecuentes de etiología piógena y según an-
tibiograma.
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Spondylodiscitis due to Enterococcus faecalis: 
a case report

ABSTRACT

An 85-year-old man was admitted to our hospital for evaluation of
disabling low back pain with onset 2 months previously. The patient
had a history of recurrent lower back pain, hepatitis C virus infec-
tion and type 2 diabetes. Imaging techniques showed vertebral
and discal involvement. Culture of the aspirated discal specimen re-
vealed Enterococcus faecalis, which was also found in blood cultu-
res, with the same phenotypic characters.

After 6 weeks of parenteral antibiotics, bracing and physical the-
rapy, the patient progressively improved and was followed-up on
an outpatient basis. E. faecalis is a rare cause of spondylodiscitis,
which may lead to this etiological agent being overlooked in favor
of other more frequent etiologic agents.
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INTRODUCCIÓN

La espondilodiscitis (ED) por Enterococcus faecalis es

una entidad rara, que se debe a la infección del espacio

vertebral y discal por dicho germen1-4. Enterococcus pue-

de llegar al foco por vía hemática, habitualmente tras en-

docarditis1,5, o bien desde la vía urinaria, siguiendo el ple-

xo de Batson6. Cuando la ED ocurre por contigüidad

suele ser por otros gérmenes, preferentemente estafiloco-

cos7. Suele haber factores predisponentes en la infección

osteoarticular tanto de tipo general, como edad avanzada

o cirrosis8,9, como local, llámese enfermedad degenerati-

va o inflamatoria10. El diagnóstico se lleva a cabo por la

demostración del germen en biopsia o aspirado, lo que

guía al tratamiento, que debe ser prolongado, durante al

menos 3 meses. 

Se presenta el caso de una ED enterocócica en un va-

rón en la senectud, con factores predisponentes, tanto lo-

cales (espondiloartrosis) como generales (edad avanzada,

diabetes, cirrosis), cuyo diagnóstico se llevó a cabo por la

combinación de hemocultivos y cultivo del aspirado dis-

cal.

CASO CLÍNICO

Varón de 85 años, con historia de lumbalgia recurrente

de larga evolución, atribuida a espondiloartrosis. En los 3

meses previos a su ingreso hospitalario el dolor se hizo

continuo, exacerbado con los movimientos, de intensidad

progresiva e incapacitante y con mínima respuesta a los

analgésicos convencionales, por lo que recibía paraceta-
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mol, junto con dosis crecientes de tramadol y diazepam. En

el medio ambulatorio se realizaron técnicas de imagen y, ante

la sospecha de neoplasia que afectaba al segmento L3-L4, se

decidió su ingreso hospitalario. Entre sus antecedentes des-

taca: tuberculosis pulmonar antigua tratada con isoniazida,

estreptomicina y ácido paraaminosalicílico; hepatopatía

crónica por el virus C de la hepatitis, genotipo 1b, de dura-

ción desconocida, y diabetes mellitus tipo 2, controlada

con dieta. En la exploración física destacan: funciones su-

periores normales (Mini-Mental State Examination de 27

sobre 30); dentición con escasas piezas y gingivitis; disten-

sión abdominal por meteorismo; portaba catéter vesical

por retención urinaria previa; dolor a la digitopercusión a ni-

vel de apófisis espinosas lumbares, que le dificulta la mar-

cha, lo que condiciona un grado de dependencia grave, se-

gún el índice de Barthel; hiporreflexia osteotendinosa

universal. De la analítica destacan: leucocitos, 12.100/μl,

con fórmula normal; hemoglobina, 16 g/dl; plaquetas

128.000/μl; coagulación básica normal; urea, 71; AST, 59;

ALT, 72; GGT, 85, y CK, 254 U/l. El resto de la bioquímica

del estudio básico de nuestro hospital fue normal. Protei-

nograma: PT, 5,8 g/dl (albúmina, 3,1, y gamma, 0,8 g/dl, sin

componente M). Las inmunoglobulinas IgG, IgA e IgM fue-

ron normales; beta-2 microglobulina, 2,8; PSA, CEA, CA

19.9 y alfafetoproteína, normales; orina elemental, normal;

sedimento urinario con moderada leucocituria en paciente

portador de catéter. Hemocultivos: E. faecalis resistente a

clindamicina y tetraciclinas y sensible a penicilina, ampicili-

na, vancomicina, teicoplanina, ciprofloxacino y levofloxaci-

no, presentaba sinergia con estreptomicina, gentamicina y

amikacina; la baciloscopia en esputo y orina fue negativa;

la serología para lúes, virus de la inmunodeficiencia huma-

na (VIH), Salmonella, Brucella, Coxiella burnetii y la prueba

de Mantoux fueron negativas.

La radiografía de tórax mostraba elongación aórtica,

cardiomegalia y granulomas calcificados en el lóbulo su-

perior derecho, con alguna adenopatía también calcifica-

da contralateral. El ecocardiograma descartó vegetacio-

nes. En la ecografía de abdomen se apreciaba discreta

hipertrofia prostática; el resto era normal. En la tomogra-

fía computarizada (TC) de cuerpo entero no se identifica-

ron nódulos ni condensaciones parenquimatosas. Se ob-

jetivaron algunas calcificaciones a lo largo de la pared

aórtica, sin otras alteraciones. El mediastino posterior es-

taba ocupado por una hernia hiatal; el resto era normal.

La radiografía de columna lumbar presentaba, a nivel

de L3-L4, una mala definición de los platillos de los somas

vertebrales, más llamativo en el borde anterosuperior del

cuerpo de L4, que presentaba una pérdida de altura de

aproximadamente un 50% y fragmento óseo libre depen-

diente del extremo anteroinferior del soma de L3 con irre-

gularidades, pinzamiento de este interespacio y acuña-

miento anterior de L4 de 11°. Discreta retrolistesis L3-L4.

En el resto del estudio se observó severos cambios es-

pondiloartrósicos generalizados, más llamativos a nivel

de L1-L2 donde había exuberantes formaciones osteofi-

tarias. Acuñamiento anterior de D10 de 15° con una pér-

dida de altura de este cuerpo vertebral por fractura-aplas-

tamiento de aproximadamente el 50%. La resonancia

magnética (RM) de columna lumbar y últimas vértebras

dorsales mostró destrucción de platillos vertebrales, con

disminución del espacio intervertebral y edema óseo en

las vértebras L3-L4. Colapso del cuerpo vertebral L4 con

pérdida de altura del 80%. Retrolistesis L3 con estenosis

del canal. Pequeña masa inflamatoria alrededor de las

vértebras afectadas. Afección del espacio discal D10-D11

con captación de contraste que indica afección discal in-

flamatoria. Signos de espondiloartrosis generalizada (figs.

1-3). La gammagrafía ósea mostró: enfermedad poliarti-

cular, con aumento de actividad en las últimas vértebras

dorsales y columna lumbar, especialmente en L4. Hallaz-

gos: discreto aumento difuso de actividad en las últimas

vértebras dorsales y columna lumbar, y destacaba un au-

mento de actividad en L4.

Se realizó una biopsia del cuerpo vertebral L4 y el es-

pacio discal L3-L4 con anestesia local. La biopsia del

cuerpo vertebral L4 fue negativa para malignidad, baci-

loscopia y cultivos. En el cultivo de la muestra discal se

Figura 1. Imagen por resonancia magnética de columna lumbar.

Secuencia SET1 con Gd IV y supresión grasa. Destrucción del espacio

intervertebral L3-L4, con irregularidad de platillos y captación de

contraste en tejido subcondral. Pérdida de altura de cuerpos

vertebrales.
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aísla E. faecalis (igual sensibilidad antibiótica que la de-

tectada en hemocultivo).

En planta de hospitalización se inició el tratamiento con

ceftriaxona, que se cambió posteriormente a amoxicilina

y levofloxacino. Se observó una significativa mejoría pro-

gresiva de la lumbalgia y de la movilización, con rehabili-

tación y corsé tras 2 meses de estancia hospitalaria. Se le

dio el alta para continuar en tratamiento domiciliario con

analgésicos (paracetamol), miorrelajantes (diazepam), re-

habilitación, corsé y antibióticos (amoxicilina) con el diag-

nóstico principal de ED infecciosa L3-L4 por E. faecalis.

En el domicilio continuó con este tratamiento hasta

completar 6 meses de antibióticos, con buen apoyo fami-

liar, y logró una recuperación funcional de total indepen-

dencia. En ese momento la concentración de PCR era

normal y se retiró la antibioterapia.

DISCUSIÓN

En relación con la extensión de las neoplasias o infec-

ciones intrapelvianas se han formulado 2 vías específicas

que deben ser recordadas de un modo especial: los linfá-

ticos y el plexo venoso perivertebral o de Batson6. Este úl-

timo representa un conglomerado venoso que abraza los

cuerpos vertebrales por delante, enlazándose con las ve-

nas profundas de la pelvis, y permiten que procesos in-

fecciosos o neoplásicos intrapelvianos, entre ellos los de

próstata, invadan los cuerpos vertebrales y meninges. Di-

cha forma de extensión es la clave para que hasta un 70%

de las neoplasias prostáticas diseminadas y las meningi-

tis del anciano tengan este origen11,12.

La ED producida por E. faecalis es un hallazgo inusual

(MEDLINE, 1950-2006) y por otro lado sorprendente1-4,

dada la frecuente participación de este germen en la en-

docarditis y teniendo en cuenta además que otros estrep-

tococos cuando producen endocarditis también son

agentes etiológicos de ED13. Entre las bacterias implica-

das más frecuentemente en la ED figuran en otras revisio-

nes los estafilococos, Escherichia coli y Mycobacterium

tuberculosis14.

En el caso presentado el origen del germen podría ser

digestivo o urinario, y posteriormente, por vía hemática,

sin endocarditis, desencadenó la ED. La asociación de E.

faecalis con la infección dental es un hecho frecuente y

podría explicar el origen de la bacteriemia15. La posibili-

dad de que el plexo de Batson haya sido otra vía, junto

con la hemática, no puede descartarse, si bien en el uro-

cultivo no se aisló el germen encontrado en hemocultivos

y cultivo de aspirado discal.

En cuanto al tratamiento de las infecciones enterocóci-

cas, dada la amplia resistencia a múltiples antibióticos

con sensibilidad a la ampicilina conservada, se sigue

usándola si no hay alergias; si no, hay que recurrir a los

antibióticos contra los estafilococos resistentes a meticili-

na, oligopéptidos, linezolid o estreptograminas16,17. El ca-

so presentado experimentó una lenta y progresiva mejoría

con ampicilina como antibiótico de elección, en ausencia

de alergia a la penicilina. 

Figura 2. Imagen por resonancia magnética de columna lumbar.

Secuencia SET1 con Gd IV en axial L3-L4. Captación de platillos con

pequeña masa de partes blandas. Teñido de meninges y canal 

estrecho secundario.

Figura 3. Imagen por resonancia magnética de columna lumbar.

Secuencia STIR sagital. Destrucción del disco L3-L4, con áreas de

incremento de señal de vértebras afectadas. Osteofitosis posterior

secundaria con canal estrecho.
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Uno de los aspectos peculiares de este caso son los fac-

tores predisponentes: edad, cirrosis, pancitopenia por hi-

peresplenismo y espondiloartrosis. Todo este cúmulo de

circunstancias facilita la bacteriemia y, a la postre, la ED18.

Otro aspecto relevante de este caso es que la lumbalgia

crónica puede esconder enfermedades coexistentes con

las causas más frecuentes: infecciones o neoplasias. Los

planteamientos terapéuticos son totalmente diferentes,

por lo que es necesario pensar en estas posibilidades

cuando el paciente no responde a las terapias convencio-

nales. Pensar que la ED puede ser un proceso relativa-

mente común nos abre otras posibilidades diagnósticas.

Identificar gérmenes atípicos depende del adecuado jui-

cio de combinar técnicas de imagen, anatomía patológica

y microbiología. Realizar una biopsia con análisis patoló-

gico y microbiológico es crucial, no sólo para descartar

neoplasia, sino también para identificar gérmenes no ha-

bituales como la tuberculosis, y cultivos para objetivar es-

tafilococos, E. coli y Brucella, así como estudios serológi-

cos y cultivos en otras zonas. Un diagnóstico precoz,

antes de que la semiología neurológica sea invalidante, y

que permita, en función del estado del paciente, un trata-

miento apropiado deben ser los objetivos básicos del ma-

nejo de las ED19.
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