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Espondilodiscitis por “Staphylococcus	lugdunensis”	
Spondylodiscitis	caused	by	“Staphylococcus	lugdunensis”
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Staphylococcus	 lugdunensis	 es un estafilococo coagula-
sa negativo (SCN) descrito por primera vez en 1988 en la 
ciudad de Lyon. Es comensal de la piel, en especial en la 
zona perineal, y actualmente es	reconocido como patógeno 
en un amplio espectro de infecciones: endocarditis, sepsis/
bacteriemias ,infecciones asociadas a catéter y a prótesis 
intravasculares, infecciones de piel y tejidos blandos, masti-
tis, artritis y osteomielitis, infecciones urinarias, infecciones 
del sistema nervioso central, peritonitis asociadas a diálisis, 
endoftalmitis postquirúrgicas y conjuntivitis, otitis,…entre 
otras. En todas ellas	S. lugdunensis	es una etiología infre-
cuente, a menudo de adquisición nosocomial y relacionado 
con estados de inmunodepresión, aunque también puede 
ser responsable de infecciones comunitarias y en individu-
os sanos1,3. Las infecciones que causa se asemejan más 
a	 las producidas por S. aureus	que a las ocasionadas por 
otros SCN; destaca el curso agresivo de las endocarditis que 
a menudo requieren tratamiento quirúrgico4,5. Son excep-
cionales los casos de infecciones óseas o articulares por 
S.lugdunensis; presentamos una espondilodiscitis por este 
gérmen en una paciente previamente sana.

Mujer de 54 años que consulta por lumbalgia de 1 mes de 
evolución. No refería síndrome constitucional ni sensación 
febril. Exploración: Tª 37ºC, auscultación cardíaca normal, 
existía dolor a la presión en apófisis espinosa de L3 y L4. 
La exploración neurológica era normal. PPD (+) 18 mm. He-
mograma: 4600 leucocitos /μl , Hb 12,2 g/dl, VSG 25 mm . 
Rx de Tórax: normal. Rx de columna: rectificación lumbar sin 
otras anomalías. RMN lumbar (FIG 1): Hallazgos sugestivos 
de espondilodiscitis con irregularidad de los platillos verte-
brales, alteración de la señal de la esponjosa ósea en L3 y 
L4, e hiperseñal en T2 del disco intervertebral. Hemocultivos 
y urocultivo: negativos. Serología a Brucella: negativa.
Se procedió a punción-biopsia discal percutánea guiada 
por TAC. En la extensión de la muestra se observaron poli-
morfonucleares y cocos Gram (+); se cultivó S.	lugdunensis 
sensible a ciprofloxacino, gentamicina, rifampicina, eritro-
micina, linezolid y glicopéptidos, resistente a cloxacilina y 
amoxycilina-clavulánico. En el estudio anatomopatológico no 
había granulomas. La tinción de auramina fue negativa y el 
cultivo de Lowenstein resultó negativo a las seis semanas. 
Se realizó ecocardiograma transtorácico que fue normal .Se 
indicó tratamiento con levofloxacino 500 mg vía oral / 24 h y 

Figura 1: RM con secuencias sagitales ponderadas T1 (a) y T2 (b): Hallazgos sugestivos de espondilodiscitis con irregularidad de los platillos 
vertebrales, alteración de la señal de la esponjosa ósea e hiperseñal en T2 del disco intervertebral.
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rifampicina 600 mg vía oral /24 h, seis semanas. La enfer-
ma tuvo una franca mejoría clínica con desaparición de la 
lumbalgia a las 3- 4 semanas de iniciar antibioterapia. La 
RMN lumbar a los 4 meses de finalizar el tratamiento apre-
ció una disminución de la señal en la esponjosa de L3-L4, 
con altura normal de los cuerpos vertebrales y señal normal 
en el disco. Al año de finalizar el tratamiento antibiótico la 
paciente continúa asintomática.
SCN son una importante causa de infecciones nosocomia-
les, sobre todo bacteriemias e infecciones asociadas a dis-
positivos médicos. El curso de estas infecciones suele ser 
subagudo a diferencia de las producidas por Staphylococcus	
aureus. Las especiales características microbiológicas, de 
virulencia y de sensibilidad a antimicrobianos hacen que S.	
lugdunensis	sea un caso especial de SCN que destaca por su 
capacidad para producir infecciones supuradas, agresivas y 
de rápida evolución. S.	lugdunensis	tuvo gran notoriedad por 
ser causa de endocarditis severas ,tanto en válvulas nativas 
como protésicas, que requerían tratamiento quirúrgico y se 
asociaban con una alta mortalidad. Las complicaciones con 
destrucción valvular y abscesos piógenos remedan las en-
docarditis causadas por S.	aureus	2,5.
El amplio espectro de infecciones en las que se reconoce 
actualmente como patógeno a S.	 lugdunensis	son a me-
nudo abacteriémicas y de menor agresividad que las en-
docarditis. La virulencia de S.	lugdunensis se debe a múl-
tiples mecanismos: producción de proteínas de superficie 
adherentes, formación de biofilm ,factor de afinidad por el 
fibrinógeno o clumping	factor, hemolisina δ like. Puede ser 
confundido con S.	aureus debido a la producción de clum-
ping	factor que permite a S.	lugdunensis dar un resultado 
positivo tanto en la prueba de coagulasa en el portaobjetos 
con plasma humano como en las pruebas rápidas comer-
ciales de aglutinación con látex. La prueba de la coagulasa 
“en tubo” es negativa y la identificación bioquímica com-
pleta de S.	lugdunensis se basa en la producción de orniti-
na descarboxilasa y la positividad de la prueba de la pirro-
lidonil-arilamidasa. Otra característica que lo diferencia de 
otros SCN es que la mayoría de las cepas de S.	lugdunensis	
tienen sensibilidad a un gran número de antimicrobianos; 
la producción de betalactamasas es poco frecuente2,3. 
Se han descrito casos aislados de infecciones óseas o ar-
ticulares por S.	 lugdunensis, algunos	asociados a cirugía 
previa o prótesis articulares, otros sin factores de riesgo 
aparente. En algunas de estas excepcionales comunica-

ciones se alerta sobre la gravedad del cuadro clínico, la 
dificultad diagnóstica y terapéutica de las infecciones os-
teoarticulares por S.	lugdunensis , entre ellas espondilodis-
citis y discitis;	en otros casos se señala un cuadro clínico 
más benigno y una evolución satisfactoria6,10. Como ocurre 
con nuestra enferma, la ausencia de fiebre y de leucoci-
tosis con una VSG normal no debe hacer excluir el diag-
nóstico de espondilodiscitis por este gérmen9. La duración 
del tratamiento antibiótico en las espondilodiscitis por S.	
lugdunensis no está determinada: 6-8 semanas como en 
nuestra paciente que tuvo una pronta y favorable evoluci-
ón9 hasta un año en el caso de una respuesta clínica tardía 
al mismo8.
Es preciso identificar la especie de SCN para un mejor 
conocimiento de los factores de virulencia de microorga-
nismos como S.	lugdunensis. La incidencia de infecciones 
por S.	lugdunensis puede seguir aún subestimada si no se 
efectúa una búsqueda activa del mismo diferenciándolo de 
S.	aureus y de otras especies de SCN. Un patrón de sensi-
bilidad a los antimicrobianos tan amplio, como en el caso 
de nuestra enferma, debe hacer sospechar S. lugdunensis. 
Su pronta identificación con la instauración de la antibio-
terapia adecuada puede evitar un peor pronóstico3,6,10. Se 
debe descartar la presencia de una endocarditis por las 
implicaciones pronósticas y terapéuticas que comporta.
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