TEMA 11.- INFECCIONES OSTEOARTICULARES'

Teoria de la semilla y el suelo

En el siglo XIX, el patdlogo britanico Stephen Paget expuso la teoria de las semillas y el cielo. En ella postulaba que el cancer,
como los vegetales, dispersaba “semillas” que se propagaban por la sangre y la linfa hasta alcanzar un érgano sano que les

ofreciera un “humus” favorable y nutritivo.

Etiologia “semilla”
e  Osteomielitis (OM) aguda: S. aureus
e  OM crdnica: polimicrobianas
e Infecciones sobre implantes metélicos: S. epidermidis/ S. aureus

e  Artritis crdnica: tuberculosis en nuestro medio

Peculiaridades de las infecciones del hueso: suelo
e  Especial patrén de vascularizacion de las metafisis: varia con la edad
e Anatomia: en la cadera la metéfisis del fémur es intraarticular
e Dificultad de tratamiento, resistencias bacterianas (medio acido, con poca vascularizacion que estd constituido en
medio estanco, en celdillas, que dificulta la llegada de antibidtico) lo que lleva a la cronificacién.
e Adiferencia de una artritis séptica en otros lugares, en el hueso es una urgencia inmediata ya que a las 48h se produce

un dafio irreversible.

Osteomielitis agudas

e OM aguda en nifios: son OM por via hematdgena. Se disemina a distancia por la sangre por un foco separado del hueso.
El indculo infeccioso se produce en la metafisis de los huesos largos. Es una patologia tipica de la infancia, mientras que
en los adultos es muy infrecuente. En los nifios menores de 1 afio siempre se puede complicar con una artritis séptica
debido al patrén de vascularizacién, mientras que en nifios mayores de 1 afio la artritis séptica solo se produce si hay
metafisis intraarticular (como en la cadera)

e OM en adultos: es infrecuente. Se produce en difisis de huesos largos y se produce por acceso directo de los gérmenes
al hueso, desde infeccidn de partes blandas préxima, por fractura abierta o iatrogénica (punciones)

Patrén Edad Caracteristicas

Los vasos diafisarios y metafisarios pueden atravesar la placa de crecimiento (no fusionada) Existe una
Lactante | <1 comunicacion directa vascular entre la diafisis y metafisis, y ademas hay un enlentecimiento de la

vascularizacién

Los vasos diafisarios y metafisarios NO atraviesan la placa de crecimiento. A no ser que la capsula de la
Nifo 1-16

articulacion llegue hasta la metafisis, siendo una metéfisis intraarticular

Adulto >16 Los vasos diafisarios y metafisarios atraviesan la placa de crecimiento ya fusionada.

El profesor divide la presentacidon en “diapositivas imprescindibles” que es suficiente para aprobar, y otras que son extras, que
0 N0 son necesarias o son para sacar nota, que lo pondré en cursiva. Ademas, dicen que las preguntas que pone en clase son las
que entran en el examen.



La extensidn articular de una osteomielitis de origen metafisario, depende también de la anatomia. La metéfisis proximal del
fémur es intracapsular, lo que explica la mayor frecuencia de artritis séptica de cadera.

La osteomielitis hematdgena aguda puede complicarse en el adolescente con una artritis...

1.- Refiriéndonos a la osteomielitis aguda hematdgena, seiiale la afirmacion correcta:

a) Eslaforma mas frecuente...

-Tratamiento de la OM aguda.
En general es un cuadro que se soluciona y se cura sin secuelas siempre y cuando se diagnostique y aplique el tto adecuado,
que consiste en antibioterapia empirica y de amplio espectro por via parenteral IV. Requiere ingreso hospitalario y rara vez

indicado tratamiento quirdrgico salvo excepciones.

2.- En cual de las siguientes situaciones estaria indicado el tratamiento quirirgico de una OM aguda:
a) Sinoresponde al tratamiento antibidtico en 24-48h
b)  Artritis séptica asociada
c) Absceso de partes blandas
d) Cuando el diagndstico de OM no estd claro y es necesaria una bio’sia
e) Entodos los supuestos anteriores
Respuesta: e
3.- Una osteomielitis aguda hematdgena en un nifio de un afio, puede presentar todas las siguientes caracteristicas MENOS

una de ellas:

Artritis séptica
Artritis séptica, artritis piégena o artritis purulenta es una infeccidon de una articulacién de evolucion de menos 6 semanas. Esta

causado sobre todo por S. aureus y estreptococos.

-Patogenia
La liberacidn de citoquinas proinflamatorias (TNF, IL1) y enzimas proteoliticas (metaloproteasas y colagenasas), junto con las
toxinas bacterianas y polisacaridos capsulares, van a producir una degradaciéon del cartilago articular en sélo 48 horas. A la
semana el daiio articular es ya irreversible.
e Derrame sinovial aséptico
e Artritis aerofibrinosa (fibrina, adherencias)
e  Coleccion purulenta intraarticular de Payr, pioartrosis. A los 14 dias toda la articulacion muestra importantes lesiones
gue se extienden a la epifisis y metdfisis. Inestabilidad articular, luxacién.

e  Flemodn periarticular o artritis flemonosa




-Diagndstico de artritis séptica
e Artrocentesis: analisis y cultivo de liquido articular
e Sospecha artritis: liquido turbio y sucio, con aumento de la celularidad, sobre todo de PMN, aumento de proteinas y
disminucion de glucosa. Requiere tincion GRAM, cultivo y antibiograma.

Cuando pasan mas de 48h y no se drena el liquido articular las consecuencias son irreversibles

-Tratamiento de artritis séptica aguda

Es una urgencia. Siempre se debe drenar por puncion o cirugia.

Osteomielitis crdonica

La OM crdnica es aquella que evoluciona en meses o afios, siendo su caracteristica principal la presencia de secuestros (hueso

necrotico que puede mantener la infeccidn al impedir el efecto de los antibidticos), con frecuencia aparecen también involucros

y fistulas de drenaje.
No estd indicado el tratamiento antibidtico empirico porque la mayor parte de las veces son polimicrobianas y es muy
complicado porque no llega a curar nunca.
e Secuestro: cachito de hueso muerto en mitad de la infeccién
e Involucro: capas de hueso neoformado aldededor de la cortical original
e Formas clinicas especiales: absceso de Brodie (forma clinica en jévenes que suele ir en la rodilla)
Hay que valorar el tratamiento en funcidn del estado general del paciente porque muchas veces es peor el remedio que la

enfermedad.

-Clinica
e Evolucion torpida
e Larga evolucién en el tiempo con periodos asintomaticos y exacerbaciones recurrentes con reagudizaciones del dolor y
trayectos sinusales desde el hueso hasta la piel pueden drenar material purulento y, en ocasiones, fragmentos de hueso

necrotico. La fiebre es poco frecuente, salvo cuando la obstruccidn de un trayecto sinusal da por resultado infeccion de

tejidos blandos.
e Signos inflamatorios: dolor, rubor, calor, impotencia funcional
e Fistulas, en fase aguda

e  (Cicatrices

-Diagndstico
e Laboratorio
o Laproteina Creactiva (PCR) y VSG suelen estar elevadas y monitorizan evolucidn y respuesta a tratamiento.
o Laleucocitosis con neutrofilia es poco frecuente salvo en exacerbaciones agudas.

o Engeneral, no comenzar tratamiento antibidtico hasta conocer resultados del cultivo y antibiograma



e Diagnéstico por laimagen
o Laradiografia simple presenta una deformidad contorno déseo, esclerosis, cavidades, geodas, secuestros
Oseos (areas de hueso mas nitido separado del resto o en su interior)
o LaTCyla RM valoran la extensidn, el estado de las partes blandas y los trayectos fistulosos.

o La gammagrafia dsea ofrece alta sensibilidad, pero a menudo, su especificidad es baja.

-Clasificacién de Cierny-Mader de OM crénica
e Medular o endostal (infeccidn clavo IM)
e Superficial (pie diabético, tlceras)
e localizada

e Difusa (pseudoartrosis infectada)

ﬂ Tipo anatémico Tipo fisiologico \
1: medular o endostal A | paciente nomal

Linfedema cronico

Estasis venoso

Compromiso vascular mayor
Arteritis

Compromiso local (BI) Cicatrizacion amplia

Fibrosis post irradiacion
Enfermedad de pequefio vaso
Neuropatia

Abuso de tabaco (>2 paquetes/dia)

8 Malnutricien

Fallo hepatico o renal

Diabetes mellitus

S Insuficiencia respiratonia cronica
Compromiso sistémico (Bs) f s

Tumores malignos

Edades extremas

Inmunocsupresién o inmunodeficiencia

Compromiso local y sistémico (Bls)

C | Resultados del tratamiento peores que proceso infeccioso
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-Tratamiento

En general se debe tratar la patologia de base y restablecer los estados nutricional e inmunoldégico adecuados. La
antibioterapia se debe iniciar una vez se hayan tomado muestras para cultivo. Debe ser especifica segin germen y antibiograma,
al principio endovenosa y por periodos prolongados.

Se deben usar farmacos con alta penetracion 6sea, que difundan en el glicocalix (vancomicina, teicoplanina) y con actividad
intracelular (rifampicina, quinolonas, linezolid). Si se necesita un tratamiento empirico, debe ser en funcién de la tincion de
Gram (muestra de absceso o hueso), segln los patdégenos mas probables.

Es recomendable la eliminacién quirdrgica completa del hueso necrético y de los tejidos blandos anormales y el lavado
abundante con suero fisioldgico. Para la reparacion de los defectos dseos, de las partes blandas y para rellenar el espacio muerto,

se utilizan injertos dseos, relleno con bolas de cemento con antibidtico, colgajos musculares e injertos cutaneos.

-Complicaciones

e Riesgos de mantener infeccidn de forma crénica:



o Complicaciones locales: Extension articular, fractura patoldgica, malignizacion de fistula a carcinoma
epidermoide (tUlcera Majorlin), fibrosarcomas
o Complicaciones generales: AMILOIDOSIS
e Las mas frecuentes son artritis séptica y fracturas patologicas. Otras complicaciones pueden ser amiloidosis o

malignizacion de la fistula.

Artritis crénica
En nuestro medio producido por M. tuberculosi o brucelosis. Ante sospecha de afectacion vertebral siempre hay que pedir una

RM

-Diagnéstico diferencial
Siempre hay que hacer D/d con tumores Gseos ya que éstos son tipicos de la adolescencia, aparecen primero en la zona
metafisaria del hueso. Acompafia de un cuadro sistémico similar del Sarcoma de Ewig y OM de sindrome constitucional con

fiebre y malestar general.

Infecciones sobre implantes
En la actualidad la infeccion sobre implantes ortopédicos (proétesis articulares, dispositivos de osteosintesis) es el tipo de
infeccion osteoarticular mas frecuente.
e Via hematdgena
e Inoculacién directa
e Por contigliidad
e Epidemioldgica
e Laincidencia es muy variable, depende de caracteristicas del paciente, técnica quirudrgica, medio hospitalario y del
implante. El riesgo de infeccion aumenta en: DM, enf. autoinmunes, hepatopatias, corticoterapia, inmunodepresion.
e Seinfectan aproximadamente el 1% de las prétesis de cadera, el 2% de las proétesis de rodilla y el 2% de los clavos
intramedulares de tibia (en fracturas cerradas).
e Etiologia
e La mayoria estadn producidas por Staphylococci (Staph. Epidermidis 20-60%, Staph. Aureus 5-50%). Otras bacterias:

Streptococcus, Enterococcus, E.coli, Proteus y Pseudomona.

Mujer de 70 afios. Proétesis de rilla implantada hace 8 afios por gonartrosis evolucionada, con buena evolucion clinica y
radioldgica hasta ahora. Presenta signos clinicos de infeccidon profunda y movilizacidn séptica del implante...

En el caso anterior, si se llegase

Hasta aqui lo fundamental de la clase. Con lo dicho hasta ahora se contestan el 80% de las preguntas.



Peculiaridades que presenta una infeccidn osteoarticular frente a otros cuadros:
*  Escasez de mecanismos de defensa del hueso
. Patron de vascularizacion especial
. Anatomia del hueso en crecimiento
. Rigidez estructural del hueso, compartimentos estancos

. Dificultad tratamiento (mecanismos resistencia antibioticos)

Cuadro clinico de infecciéon
A. Localizacidn lesidn
B. Viaacceso germen
C. Tipo agente infeccioso
D

Tiempo evolucion

Respuesta huésped

Asi en funcidn de la localizacidn, si es en hueso o médica dsea es OM y si es en la articulacidn, una artritis séptica.

El microorganismo puede acceder por un foco a distancia por via hematdgena, tipica de la infancia, mientras que en los adultos
son mucho mas infrecuentes se produce por via directa por iatrogenia, infeccidon de partes blandas proximales o un

traumatismo.

Agente infeccioso
Los mas frecuentes son los cocos gram +, los Staphilococos aureus y los epidermidis. Por via parenteral se suele describir por
Pseudomonas.
a. Cocos Gram + : Staph aureus, Staph epidermidis, Streptococcus
b. Cocos Gram - : Neisseria gonorrhoeae
c. Bacilos Gram - : E Coli, Salmonella, Brucella, Haemophilus influenzae, Pseudomonas, Serratia
d. Bacilos Gram +: Clostridium
e. Micobacterias (tuberculosis, lepra)
f.  Espiroquetas: Borrelia, Treponema
g. Virus
h. Hongos
i.  Parasitos: Echinococcus granulosis
Tiempo de evolucién
Se distinguen OM aguda (meno sde 2 semanas), subagudas y crdnicas, si bien en la practica clinica es dificil establecer esta
diferenciacion. Las osteomielitis hematdgenas, que suponen un 20% del total, suelen manifestarse como una osteomielitis aguda,
mientras que las osteomielitis por contaminacidn directa o por contigliidad (mas frecuentes), no se reconocen hasta pasado un

tiempo.



Respuesta del huésped

La mayor parte de estas infecciones son piégenas (productoras de pus), como la osteomielitis, artritis séptica y la tenosinovitis

supurada. Con menos frecuencia encontramos infecciones granulomatosas (productoras de granulomas), como las artritis

tuberculosas.

Clasificacion hematégena de las OM

Tipo de OM Presentacion Microorganismo
S.aureus
Aguda Estreptoc grupos Ay B
Hematodgena

Es la mas frecuente en nifios

Acceso Directo : Subaguda o crénica

Postquirurgica Postraumatica La mas frecuente en adultos

en la actualidad

Por contigiiidad :

Asociada a enfermedad vascular periférica, Subaguda o crénica

DM, aterosclerosis, vasculitis

H.influenzae

M.tuberculosis

S.aureus

S.epidermidis (protesis articulares)

Flora mixta incluyendo BGN (pseudomonas)

Flora mixta (S.aureus, estreptococos, gram

negativos, anaerobios)

Epidemiologia

OM aguda hematadgena tipico de la infancia

Raro en adultos, salvo ADVP, inmunodeprimidos, enf reumatica (AR)
Lactante: especial gravedad, posible afectacion epifisaria y articular
LOCALIZACION

Nifios: METAFISIS de huesos largos

Adultos: vértebras. Si hueso largo en DIAFISIS

ADVP: vértebras, sacroiliaca, esternoclavicular, pubis

Etiologia

Etiologia

OM aguda 95% de OM agudas hematdégena germen unico. staph. aureus causa 50-90%

hematdgena Recién nacido: Estreptococo grupo B
6 m / 2 a: Haemophilus influenzae
Anemia cel falciformes: Salmonella
ADVP: Pseudomona, Serratia

En vértebras: E.coli (25%)




Vascularizacion de los huesos en crecimiento
En el nifio, las arterias metafisarias y epifisarias a ambos lados de la placa de crecimiento, son independientes
entre si. El flujo sanguineo se enlentece en las asas capilares metafisarias cercanas a la zona profunda de la

placa de crecimiento.

Patogenia de la OM hematégena

Fase vascular: Metafisis hueso en crecimiento, por enlentecimiento de la circulacidn y escasez células

fagocitarias

Fase de desarrollo
o Hiperemia, exudacién, edema
o Aumento de la presién. Se ocluyen vasos pequeios
o Trombosis, isquemia, necrosis tisular
Fase de difusion
o Extensidn de la infeccidn a zona subperidstica
o Secuestros
o Involucros. Imagen RX en “sol naciente”
Resolucién espontanea / Cronificacion

Extension articular

-Fase de difusion

El foco primario es metafisario (1).

La infeccidn se disemina periféricamente, alcanzando e invadiendo la cortical (2).

Absceso subperidstico (3).

La formacion de hueso nuevo subperidstico constituye el INVOLUCRO (4).

Formacion de un involucro exuberante si persiste la infeccidn, por la facilidad con la que el periostio inmaduro se

despega (5).

La EXTENSION ARTICULAR de una osteomielitis de origen metafisario, depende de :

Patron vascular:
Varia con la edad. Artritis complicacidn frecuente en LACTANTES.
Relaciones anatdmicas:

La metafisis proximal del fémur es intracapsular. Explica la mayor frecuencia de ARTRITIS SEPTICA DE CADERA .



Clinica

Sintomatologia local
- Dolor agudo intenso bien localizado (a punta de dedo)
- Dolor circunferencial (zona metafisaria)
- Signos inflamatorios: tumefaccion, eritema, calor
- En osteomielitis la movilizacidn pasiva de las articulaciones adyacentes es posible pero dolorosa, en artritis
séptica no posible movilizacion pasiva
Sintomatologia general
- Sindrome febril
- Astenia, anorexia, vimitos, escalofrios
- Picos febriles >389, vespertinos
Recién nacido / lactante :
- Cuadro general grave
- Foco infeccioso cutaneo o respiratorio
- Cuadro local menos llamativo
- Pseudoparalisis limitacion uso espontaneo del miembro

- Contractura fija de una articulacion

Diagnéstico

1.
1.

ANALITICA: Leucocitosis, neutrofilia, desviacién izquierda (25-65%); aumento VSG y de PCR (95% a partir 22 dia)
PRUEBAS IMAGEN: RX, las 2 primeras semanas normal. Luego rarefaccion ésea epifiso-metafisaria, hipertrofia partes
blandas, despegamiento peridstico, involucro, secuestros

Gamma, hipercaptacion primeras 24 h en 95%

TC, RM (de eleccién OM vertebral)

HEMOCULTIVO: Durante picos febriles, 3 muestras con 1 hora diferencia. Los hemocultivos son positivos hasta en el
50% de los casos de OM aguda.

CULTIVO Y ANTIBIOGRAMA: De exudado o puncién-aspiracion de foco

Tratamiento

El tratamiento es fundamentalmente farmacolégico con antibidticos (después de obtener muestra para cultivo y
antibiograma). La mayoria de casos de OM hematdgena, asi como la OM vertebral no complicada (sin secuestros dseos,
ni déficit neuroldgico) curan sin precisar cirugia cuando son tratados precozmente.

Como los resultados del cultivo tardan 24 - 48 h, se inicia tratamiento antibidtico de forma empirica. En principio se
debe realizar tratamiento empirico SOLO en la OM aguda, teniendo en cuenta la edad y las peculiaridades del paciente.
AB a DOSIS ALTAS, administrados inicialmente por VIA I.V. (ingreso hospitalario del nifio), paso a V.0. a los 5-10 dias.
Mantener tratamiento antibidtico 4-6 semanas (8 sem en la OM vertebral)

Medidas generales: antipiréticos, hidratacion, analgésicos, inmovilizacién del miembro



Antibiéticos mas habituales
PENICILINAS. Bactericidas, interfieren en la sintesis de la pared bacteriana.
i Naturales: Penicilina G/ V
ii. Penicilinas resistentes a penicilinasa (B-lactamasa): Meticilina, Oxacilina, Cloxacilina (Orbenin®)
iii. Penicilinas de amplio espectro, aminopenicilinas: Amoxicilina, Ampicilina
iv. Penicilinas amplio espectro asociadas a inhibidor B-lactamasa: amoxicilina + ac.clavulanico (Augmentine®)
V. Penicilinas antipseudomonas, espectro ampliado a gram(-) : Piperacilina/Tazobactam (Tazocel®)

OTROS B-LACTAMICOS: CARBAPENEMES, CEFALOSPORINAS

-Tratamiento empirico (esto no lo va a preguntar nadie! Cambia cada semana)
12 Cloxacilina + [Gentamicina o Cefotaxima] I.V. 2 SEM.
22 Cloxacilina + [Ofloxacino o Cefixima] V.O. 2-4 SEM

Duracién tratamiento antibidtico de 4 a 6 semanas. Las dos primeras semanas intravenoso

éCuando existe indicacion tratamiento quirargico OM?
1. Cuando sea necesaria biopsia, o la obtencidn de muestras para diagndstico.
2. Absceso subperidsticos (ecografia), secuestros (tejido necrético)
3. Norespuesta a tratamiento antibidtico apropiado en 24-48 horas
4. Artritis séptica asociada
5

Complicaciones neuroldgicas OM vertebral

Técnicas
e Perforaciones multiples
e Evacuacidn abscesos

e Secuestrectomia, desbridamiento

Osteomielitis vertebral
Via hematdgena. El foco inicial suele estar subcondral en la porcidn anterior del cuerpo vertebral (osteomielitis). La infeccion

alcanza el espacio intervertebral (discitis). Si se extiende puede afectar a la vértebra adyacente, o extenderse bajo el lig. long.

comun anterior (absceso), o la vaina del m. psoas en el raquis lumbar.

L+
— |

La tuberculosis es una OM de las vértebras, mientras que las infecciones hematégenas de los nifios es una discitis, una

infeccion del espacio intervetebral.



Complicaciones

Afectacion articular, artritis séptica

Afectacion cartilago de crecimiento, epifisiodesis total o parcial, deformidad
Fistulizacién, malignizacién local a epitelioma espinocelular (dlcera Marjolin)

Fracturas patoldgicas, mas frecuente en OM crénica

EAEEE I

Cronificacién

OM CRONICA
1) La OM crénica es aquella que evoluciona en meses o afios, siendo su caracteristica principal la presencia de
SECUESTROS (hueso necrdtico que puede mantener la infeccion al impedir el efecto de los antibidticos), con
frecuencia aparecen también INVOLUCROS y FISTULAS de drenaje.
2) El microorganismo mas frecuente es el Staph.Aureus; pero suelen ser infecciones polimicrobianas, que
incluyen Gram - y anaerobios.
3) Polimicrobianas, resistencias, ttos. previos incompletos o inadecuados
Clinica
e  Evolucion térpida
e Larga evolucidn en el tiempo con periodos asintomaticos y exacerbaciones recurrentes con reagudizaciones del dolor y
trayectos sinusales desde el hueso hasta la piel pueden drenar material purulento y, en ocasiones, fragmentos de hueso
necrotico. La fiebre es poco frecuente, salvo cuando la obstruccidn de un trayecto sinusal da por resultado infeccidn de
tejidos blandos.
e Signos inflamatorios: dolor, rubor, calor, impotencia funcional
e Fistulas, en fase aguda

e  Cicatrices

Diagnéstico

e Laboratorio
o La proteina C reactiva (PCR) y VSG suelen estar elevadas y monitorizan evolucion y respuesta a tratamiento.
o Laleucocitosis con neutrofilia es poco frecuente salvo en exacerbaciones agudas.
o Engeneral, no comenzar tratamiento antibidtico hasta conocer resultados del cultivo y antibiograma

e Diagndstico por la imagen
o Laradiografia simple presenta una deformidad contorno dseo, esclerosis, cavidades, geodas, secuestros éseos

(dreas de hueso mas nitido separado del resto o en su interior)

o LaTCyla RM valoran la extension, el estado de las partes blandas y los trayectos fistulosos.

o La gammagrafia dsea ofrece alta sensibilidad, pero a menudo, su especificidad es baja.



-Clasificacion Cierny-Mader

Tipo anatdémico Tipo fisiolégico
1: medular o endostal A | paciente nomal

Linfedema cronico

Estasis venoso

Compromiso vascular mayor
Arteritis

Compromiso local (BI) Cicatrizacion amplia

Fibrosis post irradiacion
Enfermedad de pequefio vaso
Neuropatia

Abuso de tabaco (>2 paquetes/dia)
Z Rpsrica E Malnutricin

Fallo hepético o renal

Diabetes mellitus

Insuficiencia respiratoria cronica
Enfermedad inmune

Tumores malignos

Edades extremas

Inmunceupresién o inmunodeficiencia

Compromiso sistémico (Bs)

Compromiso local y sistémico (Bls)

3: localizada C | Resultados del tratamiento peores que proceso infeccioso
4: difusa

Tratamiento
Segun estado funcional del paciente y caracteristicas de la infeccidn
e Tratamiento paliativo: Apagar la reagudizacién, supresion antibidtica
e Tratamiento curativo
o 19 Antibidticos .V. 1/ 2 sem.
o 29 Cirugia
o 392 Antibidticos 3 meses

En general se debe tratar la patologia de base y restablecer los estados nutricional e inmunoldégico adecuados. La
antibioterapia se debe iniciar una vez se hayan tomado muestras para cultivo. Debe ser especifica segln germen y antibiograma,
al principio endovenosa y por periodos prolongados.

Se deben usar farmacos con alta penetracion ésea, que difundan en el glicocalix (vancomicina, teicoplanina) y con actividad
intracelular (rifampicina, quinolonas, linezolid). Si se necesita un tratamiento empirico, debe ser en funcion de la tincidn de
Gram (muestra de absceso o hueso), segln los patdégenos mas probables.

Es recomendable la eliminacién quirdrgica completa del hueso necrético y de los tejidos blandos anormales y el lavado
abundante con suero fisioldgico. Para la reparacion de los defectos dseos, de las partes blandas y para rellenar el espacio muerto,

se utilizan injertos éseos, relleno con bolas de cemento con antibiético, colgajos musculares e injertos cutaneos.

Complicaciones
Riesgos de mantener infeccidon de forma crénica:
e Complicaciones locales: Extension articular, fractura patoldgica, malignizacion de fistula a carcinoma epidermoide

(ulcera Majorlin), fibrosarcomas



e Complicaciones generales: AMILOIDOSIS. Las mas frecuentes son artritis séptica y fracturas patolégicas. Otras
complicaciones pueden ser amiloidosis o malignizacién de la fistula.

-Formas clinicas especiales

OSTEOMIELITIS SUBAGUDA HEMATOGENA (OSAH)

Habitualmente causada por Staphilococus aureus y epidermidis, suele ser una forma aguda decapitada por tto antibiético
incorrecto. Su curso clinico es indolente, no presentando fiebre y siendo el dolor moderado. No presentan leucocitosis pero si
elevacion de VSG y PCR, la radiografia muestra hallazgos similares a la OHA, y los cultivos son positivos en menor nimero de
casos. Habitualmente es recomendable el curetaje del foco infeccioso.

ABCESO DE BRODIE

Forma especialmente insidiosa de OSaH por microorganismos de baja virulencia. Se localiza en los huesos largos de las
extremidades inferiores de adultos jovenes (tibia). Antes del cierre epifisario se localiza preferentemente en las metafisis.
Clinicamente debuta con dolor intermitente de larga duracidn, que se acentua con la palpacion sobre la zona afecta. El 50% de
los casos se deben a S.aureus. El diagndstico se realiza habitualmente mediante biopsia de la lesidn. Se trata mediante curetaje y

antibioterapia.

ARTRITIS SEPTICA AGUA
e  Artritis séptica, artritis piégena o artritis purulenta
e Infeccién de una articulacion
e  Artritis séptica aguda, evolucién de menos 6 sem.
Es una URGENCIA MEDICA
e Mas frecuente en nifios : 30% < 2 afios / 50% < 5 afios / Varén 2-3a 1
e  Artritis séptica en lactante sospechar foco OM metafisario
e  Artritis séptica monoarticular (80-90%), articulacién mas frecuente rodilla en adulto, y cadera en nifio
e  Artritis poliarticular (10-20%): AR
e  Artritis cronica, mas de 6 sem evolucion

e  Artritis infecciosas subagudas o crénicas: en nuestro medio brucelosis y tuberculosis

Etiologia
1. Staph.aureus. 37-56% de los casos. También causa el 80% de infecciones articulares en artritis reumatoide, diabetes y
ADVP
2. Streptococcus
- H.influenzae en recién nacido y nifios < 5 afos.
- Bacilos Gram negativos en ADVP, ancianos, inmunocomprometidos.

- N.gonorrhoeae, frecuente en adultos jévenes sexualmente activos



Etiologia mas frecuente

Edad < 5 afios H.influenzae
S.Aureus
M.tuberculosis
Edad 5 — 60 aiios S.Aureus N.Gonorrhoeae

Brucella M.tuberculosis

Edad > 60 aiios S.Aureus
Inmunodeprimido S.Pneumoniae Enterobacterias (E.coli) Pseudomona
ADVP
Infeccidn sobre Implante: S.Aureus, S.Epidermidis
Material osteosintesis o Prétesis Gram negativos
Anaerobios

La inmensa mayoria de las INFECCIONES OSTEOARTICULARES en adultos se producen por CONTAMINACION DIRECTA

Patogenia
La liberacion de citoquinas proinflamatorias (TNF, IL1) y enzimas proteoliticas (metaloproteasas y colagenasas), junto con las
toxinas bacterianas y polisacaridos capsulares, van a producir una degradacién del cartilago articular en sélo 48 horas. A la
semana el dafo articular es ya irreversible.
e Derrame sinovial aséptico
e Artritis aerofibrinosa (fibrina, adherencias)
e  Coleccion purulenta intraarticular de Payr, pioartrosis. A los 14 dias toda la articulacién muestra importantes lesiones
que se extienden a la epifisis y metafisis. Inestabilidad articular, luxacién.
e  Flemodn periarticular o artritis flemonosa

e Enel NINO ( >1 afio) el foco primario es metafisario. Cuando atraviesa la cortical puede producir: un absceso
superiostico en aquellas articulaciones en las que la placa fisaria es extraarticular, como la RODILLA (1); o una artritis
séptica si la placa de crecimiento es intraarticular como en la CADERA (2).

Clinica

*  Localizacion monoarticular: cadera nifios, rodilla adultos

*  Fiebre alta, mal estado general, inflamacion

* Nifios mayores y adultos: dolor intenso (a punta de dedo), articulacion en posicion de maxima capacidad (caderas en
abd, flex y rot ext; rodillas flex 209)

*  Lactante con sindrome febril, rechaza comida, vomitos, palidez, taquicardia, taquipnea, pseudoparalisis miembro
inferior.

*  Artritis gonocdcica: primera fase: sintomas constitucionales, fiebre, tenosinovitis, poliartralgias migratorias y lesiones

cutaneas vesiculo-pustulosas. segunda fase: artritis mono o poliarticular.



Factores de mal prondstico
e Retraso en diagndstico y evacuacion quirdrgica : 7 dias fecha critica
e Afectacién cadera
e Menor de 1 afio
e  Osteomielitis metafisaria asociada.
En nifios diseminacién hematogena 80-90% de los casos. Tomar siempre muestra de la region metafisaria si se sospecha artritis

séptica secundaria a osteomielitis

TUBERCULOSIS OSTEOARTICULAR
e Mycobacterium tuberculosis (B.K.), M.bobis, M. africanum
e Via hematica. Secundaria. Tras primoinfeccién pulmonar o tras infeccidn primaria visceral cavidad pélvica, ap. génito-
urinario o intestinal. En la etapa de difusidn, segundo estadio de Ranke
e  Artritis tuberculosa, desde foco dseo en epifisis (adulto) o metafisis (nifio), o foco sinovial.

La artritis tuberculosa es crdnica y generalmente monoarticular, afecta principalmente a rodilla, tobillo, cadera y mufieca.

Diagndstico por biopsia sinovial.

Las artritis infecciosas cronicas son raras. Suelen ser debidas a micobacterias y hongos. Como factores predisponentes
destacan la inmunosupresion, los esteroides locales, la cirugia, los traumatismos y las enfermedades reumatoldgicas, la
hemofilia y la malnutricion.

Otros agentes: Brucelosis, tuberculosis osteoarticular, espiroquetas (sifilis; enf de Lyme), virus, hongos. Parasitos: hidatidosis

e Cuerpo vertebral o metafisis huesos largos.
e Columna vertebral (58%), de D6-L3, la mas frecuente L1.
e Nifo 25% en cadera. Adulto 20% en rodilla
o Mal de Pott
o Abscesos frios u osifluentes, absceso vaina psoas
o  Absceso frio calentado (sobreinfeccidn)
o Espina ventosa, esclerosis en metacarpianos o metatarsianos
o Tumor blanco (rodilla)

o  Artritis fimica, coxalgia (cadera)

ARTRITIS TUBERCULOSA

La monoartritis granulomatosa crénica es la presentacién mas frecuente. Afecta sobre todo grandes articulaciones de carga

(caderas, rodillas y tobillos).

Clinica
Insidiosa, en el curso de meses a afos, con dolor e inflamacidn progresiva de una sola articulacion. La sintomatologia sistémica
aparece en la mitad de los casos.

Es raro que coexista una tuberculosis pulmonar activa.



Diagnéstico

Artrocentesis: se obtienen unas 20.000 cel./ mms, 50% de neutrofilos.

Examen bacterioldgico directo negativo: no la descarta mientras que el positivo la confirma. Los cultivos son positivos

en el 80% de los casos.
La prueba mas rentable es el cultivo de biopsia sinovial.

RX se pueden apreciar erosiones periféricas, osteopenia periarticular y en etapas mas avanzadas pinzamiento del

espacio articular.

Cronificacion de la infeccion dsea

Resistencia bacteriana a antibiéticos y al sistema inmune

Los antibidticos no llegan a elementos inertes (implantes), ni a fragmentos éseos no vascularizados (secuestros).

Los biomateriales disminuyen la eficacia del sistema inmune. PMMA inhibe la activacién del complemento y la
fagocitosis. El acero se infecta mas que el Cr-Co, y este mas que el Ti.

Adhesién y colonizacion bacteriana de la superficie de los implantes. Pelicula bacteriana (biofilm o slime). Materiales
porosos o modulares se infectan mas que pulidos.

Bacterias intracelulares (small-colony variants SCV).



