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Las infecciones osteoarticulares pueden
generar grandes secuelas funcionales, cuando
no reciben tratamiento oportuno. Por ejemplo, la
calidad de vida medida a través de EQ-5D-3 en
pacientes con infeccion asociada a una fractura
operada, fue comparable a personas de la
misma edad viviendo con enfermedades
crénicas como tuberculosis o VIH sin
tratamiento, mas aun, la tasa de amputacion en
este grupo puede llegar hasta 17%. Por otro
lado, artritis séptica puede generar un dafio

rapidamente progresivo en el cartilago,
generando anquilosis de la articulacion
comprometida.

Las infecciones osteoarticulares:

osteomielitis y artritis séptica, tienen en comun
que el cuadro clinico puede ser sutil, por lo que
frecuentemente se diagnostican de forma tardia.
Los médicos de atencidn primaria pueden
ayudar significativamente a sus pacientes
mantieniendo una alta sospecha para lograr un
diagnostico y derivacion oportunos.
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La osteomielitis corresponde a una
inflamacion del hueso secundaria a la invasion
por parte de un agente infeccioso. Esta
patologia se caracteriza por la destruccion
inflamatoria progresiva de hueso y constante
neoformacion de este. La osteomielitis se puede
clasificar en:

e Aguda/crénica: segun el tiempo
transcurrido (aguda si lleva menos de 2
semanas; cronica lleva meses de
evolucion). El factor mas importante

para determinar si es cronica o aguda es

evolutivo, segun la presencia de
secuestro/involucro (Fig 1).

e Sequn la via de infeccion: en
hematégena o no hematégena (Por
ejemplo, por extension desde un foco de
infeccion contiguo, o por inoculacion
directa ya sea por trauma o
intervenciones quirurgicas).

Crénico
' Involucro
Y/ &

— Absceso

—~ Secuestro

(tejido dseo necrético)



La OM afecta preferentemente a las
metafisis de los huesos largos por las
caracteristicas anatomicas de su irrigacion,
mayor cantidad de vasos y complejo sistema
sinusoidal, lo que permite que esta region
funcione como un verdadero “colador” de
bacterias, especialmente a nivel de fémur distal,
tibia proximal y humero proximal. En nifios, los
vasos terminales del cartilago de crecimiento
forman grandes sinusoides, que son lugares de
facil asiento para la infeccion.

Los  microorganismos involucrados
tienen factores de adhesion a componentes de
la matriz 6sea y a ciertos implantes metalicos
utilizados en cirugia. Mas aun, son capaces de
producir una especie de membrana adherente,
conocida como glicocalix, que genera
resistencia adicional a los antibioticos (ATB).

Una vez que las bacterias invaden la
zona, el proceso inflamatorio comienza a liberar
enzimas proteoliticas, activando una cascada
que llevara a necrosis 0sea, dificultando adn
mas la llegada de los ATB y favoreciendo mayor
proliferacion bacteriana. El mismo proceso
inflamatorio aumenta la presion intradsea,
comprimiendo los vasos y disminuyendo el flujo
sanguineo, 1o que genera necrosis Osea
localizada.

El resultado de esta necrosis Osea, a
medida que avanza la enfermedad, es la
formacion de un secuestro (tejido d&seo
necrotico aislado), y un involucro, que
corresponde a hueso neoformado alrededor del
area de necrosis (Fig 1). La destruccion puede
evolucionar a una fistula visible en etapas
avanzadas de la enfermedad’?.

El agente etiolégico mas frecuente en
todos los grupos etarios es el Staphylococcus
Aureus.

La segunda etiologia mas frecuente varia
segun la edad:

e Recién nacido hasta 1 ano:
Streptococcus grupo B, enterobacterias

e Preescolares y escolares: Kingella
kingae, S. Pyogenes (considerar
Haemophilus Influenzae tipo b segun
estado de vacunacion).

e Adultos: S. Pyogenes, Pseudomonas

También puede estar causada por otros
bacilos gram (-), bacilo de Koch, hongos vy
parasitos en pacientes mayores e
inmunosuprimidos. En general las OM por
diseminacion hematogena son
monomicrobianas, mientras que las OM por
contigiidad o inoculacion directa pueden ser
mono o polimicrobianas.

Es més frecuente en adultos mayores y
ninos. Es wuna patologia con importante
morbilidad asociada (extension a tejidos blandos
o articulaciones vecinas, evolucién a infeccion
cronica, dolor y discapacidad, amputacion,
sepsis)

Diabetes Mellitus

Insuficiencia renal o hepatica
Inmunodeficiencias

Neoplasias

Estasia venosa o linfedema crénico
Enfermedad vascular periférica
Neuropatia periférica

Tabaquismo

Trauma reciente

Ulceras cronicas (pie diabético, UPP)
Portadores de material de osteosintesis
0 proétesis articulares

Catéter venoso central

Usuarios de drogas endovenosas
Malnutricion



e la OM aguda puede tener una
presentacion insidiosa, por lo que la
sospecha clinica debe ser alta. Su
progresividad puede ir de algunos dias
hasta 2 semanas de evolucion, o bien,
presentarse de manera brusca como un
estado septico.

e Fiebre, escalofrios, compromiso del
estado general.

e Dolor al movimiento o palpacion del
hueso afectado, y limitacion funcional.
En nifios lo mas caracteristico es la
presencia de claudicacion.

e FEritema, edemay calor local.

Infecciones de partes blandas
Neoplasia

Trombosis venosa profunda
Artritis séptica

Gota y pseudogota

Sinovitis transitoria
Fractura/trauma

Los examenes iniciales buscan confirmar
signos de infeccion, e intentar identificar el
agente bacteriano de forma indirecta a través de
hemocultivo. En el estudio podremos visualizar:

e |eucocitosis con desviacion izquierda

e Velocidad de eritrosedimentacion (VHS)
y Proteina C Reactiva (PCR) elevadas

e Hemocultivos: se recomienda tomar
siempre ante la sospecha de estas
infecciones, aunque tienen  baja
sensibilidad (menos del 40%)°®, ésta
mejora cuando el paciente esta febril al
momento del examen.

Al igual que en otras patologias infecciosas,
es de gran valor la obtencion de muestras del
sitio de infeccion para la identificacion del

agente, por lo que se recomienda derivacion a
traumatologo o radidlogo intervencional segun
sea el caso.

e Cultivos corrientes quirdrgicos:
sensibilidad entre 40-50%°. Cuando se
solicitan, se recomienda solicitar
ademas la extension para agentes
fastidiosos, especialmente en nifios (Ej:
Kingella Kingae)

Radiografia  (Sensibilidad [S] 14-54% vy
Especificidad [E] 68-70%): Los signos son
dificiles de percibir y aparecen de manera tardia.

e | 0s primeros hallazgos (3-5 dias) seran
aumento de volumen de partes blandas,
elevacion superficial del periostio vy
edema subcutaneo y muscular. Se
podria ver disminucion de la densidad
Osea.

e | os cambios mas evidentes seran luego
de 2-3 semanas, en cuadros de
osteomielitis crénica, en que se pueden
encontrar  secuestros, involucros,
fistulas y cavernas.

La radiografia es el mejor examen inicial y
permite hacer diagnostico diferencial de un
tumor 6seo, sin embargo, se debe tener en
cuenta que puede ser normal en cuadros con
pocos dias de evolucion. Si bien la formacion de
secuestro inicia a las 36 hrs, los cambios liticos
no se haran evidentes a la radiografia hasta que
se haya destruido un 50-75% de la matriz 6sea®.

Resonancia magnética (S 78-90% y E 60-90%)°:
Es un muy buen examen para complementar la
radiografia. Nos dara informacion del nivel de
compromiso 0seo y la presencia de abscesos
tanto 6seos como de partes blandas. Es
altamente sensible, sin embargo, puede
sobredimensionar el compromiso 6seo, a través
de la visualizacion de edema 6seo. Teniendo
esto en cuenta, sigue siendo un examen
altamente especifico.




Es una patologia que se debe derivar
rapidamente a un centro con traumatoélogo e
infectologo, ojala dentro de las primeras 24
horas del diagnoéstico. El tratamiento debe ser
precoz para evitar complicaciones.

El plan de tratamiento busca erradicar la
infeccién, retirar el tejido desvitalizado, recobrar
la funcionalidad del hueso comprometido y
establecer cobertura de tejidos blandos si
hubiese exposicion 6sea. El tratamiento se basa
en 2 pilares: antibioticoterapia y cirugia.

Para iniciar el tratamiento el paciente se
debe hospitalizar en un centro que cuente con
traumatodlogo e infectologo.

Terapia ATB: Es clave planificar si se realizara
manejo antibiético empirico o guiado por cultivo,
y evaluar si el paciente requerira la toma de
muestra 0sea ya sea por puncion bajo radiologia
intervencional, o de forma quirurgica. Luego de
contar con todas las muestras necesarias, se
inician ATB endovenosos empiricos de amplio
espectro, para luego ajustar segun los cultivos y
antibiogramas. Es importante evaluar la
respuesta con parametros clinicos y de
laboratorio, se espera un descenso de los
parametros dentro de las primeras 48h.

La duracion del tratamiento dependera
de las caracteristicas tanto del paciente como
del agente aislado, pero a modo general la via
endovenosa se mantendra por un minimo de 1-
2 semanas. Luego de este periodo, se puede
hacer traslape a via oral para completar 4 -6
semanas en total.

Terapia empirica recomendada: Cefazolina 1g
c/8h EV. Se suma Gentamicina 160 mg/dia EV
en caso de sospecha de infeccion por gram
negativos, se suma ciprofloxacino 400mg EV

cada 12 horas o Levofloxacino en caso de
sospecha de infeccion por Pseudomona.

Tratamiento quirdrgico: podria obviarse en OM
muy precoces. Busca eliminar el material
purulento, tejido necroético, fistulas, y tomar
biopsias y cultivos. Tiene indicacion frente a:

e Presencia de absceso (subperiostico o

intradseo).
Mala respuesta a ATB en 48h.
e En OM  vertebral: cCompromiso

neurolégico  por  compresion  de
estructuras nerviosas, destruccion que
genere inestabilidad espinal, absceso
epidural o fallo del manejo médico.

OM cronica

Infeccion de tejidos blandos contiguos
Artritis Séptica

Infeccion sistémica, sepsis
Deformidad 6sea

Fractura

Se produce en forma secundaria a un
foco de OM aguda que no se erradico y
evoluciono hacia la formacion de
secuestro/involucro, o0 como secuelas de
infecciones  posquirurgicas o  fracturas
expuestas infectadas.

Los factores que favorecen la infeccién
crénica son la alteracion de la perfusion
sanguinea, falta de llegada de los ATB vy la
capacidad de las bacterias de adherirse a la
osteosintesis™.

La presentacion es sutil, de inicio
insidioso a lo largo de meses e incluso afos.
Cursa con periodos de reactivacion, en los que
presenta sintomas inflamatorios, dolor y eritema
en el sitio de la infeccion, con liberacion de
material purulento por la formacion de fistulas.



Los sintomas constitucionales como la
fiebre son menos comunes en los periodos
intercrisis. A largo plazo se puede asociar a
fracturas en hueso patologico, por la debilidad
del hueso desvitalizado.

Se debe sospechar en pacientes con
Ulceras profundas o extensas que no cicatrizan
después de varias semanas de tratamiento
adecuado, en pacientes con periodos de
eritema recurrentes, o con la presencia de una
fistula. Por otro lado, la cronicidad de la fistula se
puede asociar a malignizacidbn generando
ciertos tipos de cancer de piel.

La confirmacion  diagnéstica  de
osteomielitis cronica puede ser dificil, y el
paciente se debe derivar a traumatélogo frente
a la sospecha clinica.

o Durante la crisis de re-activacion, se
pueden  elevar los  parametros
inflamatorios (Leucocitosis, PCR, VHS),
sin embargo esto tiene una baja
sensibilidad en ausencia de inflamacion
sistémica.

e En el estudio con radiografias, lo
caracteristico es la identificacion de
secuestro e involucro.

e En la resonancia magnética se evaluara
el compromiso de partes blandas,
extension osea y el trayecto de la fistula.

Las imagenes son fundamentales para
evaluar el diagnostico diferencial con tumores
musculoesqueléticos.

La base del tratamiento consiste en
erradicar en forma quirdrgica el tejido necrotico
(hueso, fistulas), y favorecer el aporte vascular
por medio de una adecuada cobertura
muscular, permitiendo asi la mejor llegada de
ATB. En general es necesario ademas retirar

material protésico que esté asociado a la
infeccion y se reemplaza por fijacion externa.

La erradicacion quirdrgica del tejido
necrético es el principal determinante de éxito
en el tratamiento.

El tratamiento ATB es prolongado. Se
puede iniciar de manera empirica con cefazolina
después del debridamiento quirurgico, y se
puede asociar a otros ATB segun la sospecha o
resistencia local. Se recomienda solicitar
evaluacion por infectdlogo para ajustar
precozmente el tratamiento empirico. En nifios,
se puede asociar ceftriaxona para la cobertura
de K. Kingae, en pacientes con alto riesgo de
resistencia antibidtica, se puede reemplazar
Cefazolina por Vancomicina. Es importante
obtener muestras previo al inicio de antibidticos
para luego ajustar el tratamiento segun cultivos
y antibiograma.

La duraciéon del tratamiento
habitualmente es 2 a 6 semanas via
endovenosa, luego traslape a via oral para una
duracion total de 3 a 12 meses, aunque va a ir
variando segun las caracteristicas del caso.

Aun con adecuado aseo quirdrgico vy
tratamiento antibiotico, la tasa de recurrencia al
afo es alta, especialmente en diabéticos vy
pacientes con insuficiencia vascular.

La artritis séptica corresponde a una
monoartritis aguda, secundaria a la invasion y
multiplicacion de un organismo piégeno en la
articulacion.

Es una emergencia traumatologica, por
el riesgo de sepsis y de secuelas articulares
graves.



Se ve preferentemente en RN y nifios, asi
como en adultos mayores y otros pacientes con
factores de riesgo”®:

e Diabetes Mellitus
Inmunosupresion
Protesis articular
Cirugia articular o trauma
Enfermedad renal cronica
Dafo hepatico cronico
Artritis reumatoide
Cancer
Uso de drogas EV
Alcoholismo

En cuanto a su ubicacién, la articulacion
que se ve comprometida con mayor frecuencia
es la rodilla seguida por la cadera, hombro,
tobillo, codo, y mufieca*?®. Existen también
artritis septicas de la articulacion
esternoclavicular, asociadas al uso de drogas
EV o a la presencia de catéter.

Los agentes patdégenos pueden ingresar
a la articulacion por distintas vias:

e Via hematdgena.

e [noculacion directa (por ejemplo, en
mordeduras, cirugia artroscopica o
inyecciones intraarticulares)

e Infecciones contiguas (como
osteomielitis o infecciones de piel).

Una vez que llegan a la articulacion, las
bacterias colonizan la membrana sinovial,
causando sinovitis. Luego ingresan a la capsula,
donde comienza a haber cambios en el liquido
sinovial (pH, proteinas, densidad, glucosa), con
infiltracion de polimorfonucleares y liberacion de
citoquinas inflamatorias. El proceso inflamatorio
llevara en pocas horas a un dafo del cartilago
articular (condrdlisis), que en dias progresara a
un compromiso 0seo (ostedlisis) y finalmente a
anquilosis, es decir, una destruccién y pérdida
de funcién de la articulacion’.

La bacteria mas  comunmente
involucrada es el Staphylococcus aureus,
seguido por los Streptococcus spp. Le siguen en
frecuencia las Pseudomonas y otros bacilos
gram negativos, estos Ultimos asociados a
edades extremas, inmunocompromiso y abuso
de drogas.

En pacientes con historia de riesgo para
infecciones de transmision sexual, compromiso
de pequenas articulaciones y oligoartritis
migratoria, pensar en Neisseria gonorrhoeae.

e Fiebre y compromiso del estado general,
pudiendo incluso debutar con una
sepsis.

e |Intenso dolor e impotencia funcional,
dolor a la movilizacion pasiva y activa
Derrame articular importante.

Signos de inflamacion local como
eritema, aumento de volumen 'y
temperatura

e ROM limitados tanto por dolor como por
el derrame, el paciente suele mantener
la articulacion en semiflexion.

e Pueden existir lesiones cutaneas,
siempre buscar puerta de entrada.

Es importante la sospecha en lactantes,
donde la clinica es menos evidente, pudiendo
presentarse como irritabilidad, disminucion de
movilidad de la extremidad afectada, baja de
peso, rechazo via oral y/o posturas asimétricas.

Se debe tener un alto indice de
sospecha en pacientes diabéticos o afnosos, en
quienes la clinica puede ser menos florida.

Si bien usualmente se presenta como
una monoartritis, algunos microorganismos
pueden afectar mas de una articulacion o
incluso dar una oligoartritis  migratoria
(caracteristica en gonorrea)



Diagnostico

El diagnostico se realiza con la clinica +
estudio de liquido sinovial. La AS se debe
sospechar en todo paciente con compromiso
monoarticular agudo no traumatico. El
diagnostico final se hara gracias a la
artrocentesis, la cual ademas de cumplir un rol
terapéutico otorgando alivio del dolor, permitira
un estudio citoquimico, de cristales, tincién de
gram y cultivos.

Diagnosticos diferenciales:

e Enfermedad reumatica activa
Artritis por cristales (gota)
Artritis reumatoide
Celulitis
Osteomielitis
Sinovitis vellonodular
Sinovitis transitoria
Artritis hemofilica
Artritis reactiva
Tumor musculoesquelético

Examenes de laboratorio e imagenes’*°
e Hemograma, VHS y PCR: elevacion de
parametros inflamatorios, Ut  para
diagnéstico y seguimiento.

Liquido Normal No Inflamatorio
Sinovial

Aspecto Transparente Claro

Recuento < 200/mm? 200-2000/mm?
leucocitos

Glucosa < 100% plasma < 100% plasma
Proteinas < 30% plasma < 30% plasma
Gram (-) (-)

Etiologia Artrosis

Hemocultivos:  son  positivos  en
alrededor de un 30% de los casos’®.
Radiografia simple: deben tomarse para
la evaluacion inicial y el diagnoéstico
diferencial (trauma y tumores). Los
cambios articulares a la radiografia son
tardios.

Ecografia: Ut para cuantificar el
derrame articular y guiar la puncion.
Estudio del liquido sinovial®: El estudio
mediante artrocentesis es de regla en
toda monoartritis aguda para descartar
artritis séptica. El estudio debe incluir

(Tabla 1):
o Estudio citoldgico o recuento de
leucocitos (con férmula

diferencial): lo méas importante ya
que gquiara la decision de
tratamiento, incluso antes de
contar con el resultado de los
cultivos.

o Estudio bioquimico: proteinas,
glucosa (valores a comparar con
los niveles séricos)

o Analisis de cristales: para
diagnéstico diferencial.

o Tincibn de Gram vy cultivo
corriente (y Thayer-Martin, Koch
u hongos segun sospecha).

Inflamatorio Infeccioso

Amarillo turbio Gris, turbio opaco con

filancia disminuida*

2000-50000/mm? > 75000/mm?

PMN > 75%

Levemente descendida < 50% plasma

Alta Alta

()

AR, gota, artritis
reactiva

* La filancia disminuye porque la inflamacién aumenta la secrecion de proteasas

Tabla 1. Caracteristicas del liquido sinovial *

(+) en 30%

Artritis séptica



Consta de dos pilares: Aseo quirurgico y
terapia ATB.

El paciente debe ser hospitalizado vy
evaluado por especialista para realizar el aseo
quirdrgico de manera urgente, mediante
artrotomia (abordaje abierto) o artroscopia (via
mas habitual hoy en dia). En el intraoperatorio se
toman muestras para gram, cultivo, y biopsia
sinovial. De haberlo, se debe retirar el material
protésico afectado, y a menudo se instalan
formas de ATB local (espaciadores o perlas de
cemento con ATB).

Se suelen requerir varios aseos
quirurgicos, por lo que se deben controlar
parametros clinicos y de laboratorio durante la
hospitalizacion, para ver la evolucion vy
respuesta a tratamiento.

Ya realizado el aseo y tomados los
cultivos, se deben iniciar ATB empiricos via EV
lo antes posible, segun factores de riesgo y
epidemiologia local, para luego ajustar segun el
resultado del antibiograma.

Algunos esquemas frecuentemente
utilizados son:
e Tincibn de Gram sin bacterias o
tratamiento empirico:
o Cefazolina 29 c/8h
aminoglicosido o quinolona
o Ceftriaxona 29 /dia +
Clindamicina 600 mg ¢/8h
e Alergia o FR SAMR: Vancomicina 1g
c/12h
Sospecha gonococo: Ceftriaxona 2g/ dia
Sospecha Pseudomonas: Ceftazidima +
Gentamicina 3-5mg/kg/dia

I+

En cuanto a la duracién, como concepto
general, se deben mantener tratamiento EV por
1-2 semanas como minimo, para luego
completar 3-4 semanas VO. Sin embargo, va a
depender de las caracteristicas tanto del

germen como del paciente, y de la evolucion
clinica y los pardmetros inflamatorios®. Se
recomienda solicitar apoyo de infectologia si es
posible, y segun el germen aislado ajustar la
cobertura y definir la duracion del tratamiento.

La AS tiene una importante
morbimortalidad asociada. Se ha reportado una
mortalidad a 90 dias del 7%, llegando a 22-69%
en > 80 afos. Patologias como diabetes, artritis
reumatoide, y mala funcién renal también
aumentarian la mortalidad®. Aun con tratamiento
adecuado, alrededor de un 30% de los
pacientes pueden evolucionar con secuelas
como artrosis, limitacion del rango articular y
dolor cronico®®.
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